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1.  INTRODUCCION

La terapia de conductos radiculares (i.e., endodoncia), consiste en la eliminacién
del paquete vasculonervioso, que se encuentra contenido dentro de la raiz del
diente. Al extraer el paquete vasculonervioso, el conducto radicular queda
desocupado, y es importante que este espacio sea obturado y sellado. El material
de obturacion mas utilizado durante varios afios ha sido la gutapercha, que se
coloca dentro del conducto radicular junto con el cemento sellador.

Los cementos selladores son sustancias que se colocan dentro del conducto
radicular en el momento de la obturacion e, idealmente, permiten un sellado
completo de los conductos, rellenando espacios entre la gutapercha y la pared del
conducto radicular.

Los materiales de obturacion deberan poseer -caracteristicas especificas,
permitiendo un sellado permanente, sin causar dafio a los tejidos periapicales, por
lo tanto es necesario que los selladores cumplan con una biotolerancia apropiada
para ser utilizados cerca del periapice.

La sintomatologia postoperatoria que puede presentar un paciente después de la
realizacion de la terapia de conductos radiculares, se conoce como Periodontitis
Apical Aguda, que es una agudizacién dolorosa, que se presenta de manera
inesperada; esta agudizacion sorprende tanto al paciente como al clinico tratante y
requiere su pronta atencion y resolucion. De esto surge la inquietud por conocer la
incidencia de la Periodontitis Apical Aguda relacionada con la aplicacién de los
cementos selladores utilizados durante la terapia de conductos.

El objetivo de este estudio es estimar la incidencia de Periodontitis Apical Aguda
después del tratamiento de conductos, comparando tres cementos selladores, 1)
Base de 6xido de cinc y eugenol (Roth Root, Roth International), 2) Base de silicon
(Roeko Seal Automix, RSA), y 3) Base de resina epoxica (AH-Plus, Dentsply
DeTrey), en pacientes con dientes vitales, unirradiculares y asintomaticos
periapicalmente, con un rango de edad de 18 a 60 afos, realizados por un solo
operador y a una sola visita, durante el 2005, en la clinica de Endodoncia de la
Divisién de Estudios de Posgrado e Investigacion, de la Facultad de Odontologia,
UNAM.



2. ANTECEDENTES

Durante la terapia del conducto radicular, existen diversos aspectos que deben
ser considerados, como son la enfermedad pulpar y periapical preexistentes, la
limpieza y conformacion del conducto radicular, la distancia al foramen apical, la
correcta obturacion de los conductos radiculares y la biocompatibilidad de los
materiales de obturacion.

Después de que el tejido pulpar ha sido removido y el espacio del conducto es
desinfectado y conformado adecuadamente, la zona apical del conducto radicular
debera ser sellada herméticamente. Los materiales utilizados en el proceso de
obturacion del conducto radicular, la gutapercha y el cemento sellador tienen como
funcién principal el sellar el conducto radicular de los tejidos subyacentes, asi
como de la invasién bacteriana y una subsecuente infeccion e inflamacion.

En general, se acepta que los resultados del tratamiento endoddncico estan
relacionados con la calidad de la técnica de obturacion del conducto radicular,
esperando que provea de un sellado hermético contra el ingreso bacteriano.
(Dugas, y cols., 2003)".

Los selladores son substancias que se colocan dentro del conducto radicular en el
momento de la obturacidon, e idealmente permiten un sellado completo de los
conductos, rellenando espacios entre la gutapercha y la pared del conducto
radicular. Por lo tanto, los materiales de obturacion deberan poseer caracteristicas
especificas, a saber, que el sellado sea permanente, y que idealmente no causen
dafo a los tejidos periapicales, resistencia a la humedad, estabilidad volumétrica,
que sea fluido, que no pigmente y que sea insoluble a los tejidos periapicales
(Orstavik, Ford, 1998)2.

Los tejidos de soporte del diente, conocidos colectivamente como periodonto,
estan compuestos por la encia, ligamento periodontal, cemento, hueso de soporte
y alveolar. Su funcion es la de proveer insercion al diente a su alveolo 6seo,
resistir y resolver las fuerzas generadas por la masticacion, mantener la integridad
radicular, contra influencias nocivas del medio ambiente externo. La zona apical
del periodonto, incluye ligamento periapical, cemento y hueso alveolar, por lo que

es de gran importancia al endodoncista resguardar y evitar dano a esta zona del



periodonto (Schluger, 1984)°.

A nivel del foramen apical, el ligamento periodontal forma la primera barrera para
los demas tejidos periapicales. Este ligamento esta formado por diversos
componentes celulares dentro de los que destacan: fibroblastos, células
endoteliales, cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos, macréfagos histicos y
cordones de células epiteliales que se denominan "Restos Epiteliales de
Malassez" (Carranza, 1990)*.

Los procedimientos quirurgicos, la accion de los quimicos y de los materiales
selladores que tienen contacto directo sobre el ligamento periodontal provocan
diversas reacciones en sus componentes celulares. Son de especial importancia
los cementos selladores, ya que mantienen un contacto prolongado con los tejidos
periapicales (Geurtseny cols., 1998)°.

La comunicacion entre la cavidad pulpar y los tejidos periodontales no solo esta
limitada por el foramen apical, existen otras estructuras anatdmicas que
interactuan con el periodonto, asi como conductos accesorios, conductos
laterales y deltas apicales, por lo que la interaccion directa con el ligamento
periodontal y hueso es amplia. El contacto entre los materiales de obturacion y
tejidos adyacentes debera ser bien tolerado; en caso contrario, el tratamiento de
conductos puede fracasar (Orstavik, Ford, 1998)2.

Aun en las mejores circunstancias el sellado durante la obturacion es, en muchos
de los casos, imposible de alcanzar debido a factores anatomicos propios del
conducto radicular. Por lo que se debera considerar la posibilidad de que los
materiales de obturacion alcancen zonas periapicales e induzcan procesos
inflamatorios (Orstavik, Ford, 1998)2.

Por consiguiente, es necesario que los selladores cumplan con una biotolerancia
apropiada para ser utilizados cerca o en el periapice. La norma internacional de la
American National Standards Institute / American Dental Association Specification
no. 41y en la International Organization for Standardization Technical Report 7405
(ISO/TR 7405), de pruebas biologicas de materiales dentales establece los
parametros necesarios para que los especialistas comparen y elijan los diferentes
selladores (Orstavik y Major, 1992)°.



Ya que los materiales utilizados en odontologia pueden provocar irritacion o
incluso degeneracion de los tejidos adyacentes a la zona de tratamiento, las
investigaciones y validacién de nuevos productos son de innegable importancia.
Asi, aun cuando los selladores cumplan con una gran capacidad adhesiva,
excelente estabilidad volumétrica, resistencia a la humedad e insolubilidad,
deberan poseer un alto grado de biocompatibilidad con los tejidos adyacentes.
Existe el gran riesgo que durante la obturacion del conducto radicular, y en
especial con técnicas de obturacién por condensacién, como la Técnica de
Condensacion Vertical y como la Técnica de Obturacion con Gutapercha Caliente,
el material alcance los tejidos periapicales, por lo que es de vital importancia que
los cementos selladores sean biocompatibles con los tejidos adyacentes. Es un
requerimiento para un cemento sellador ideal el que sea bien tolerado y no sea
irritante a los tejidos periapicales. Por lo general, es aceptado que el prondstico del
tratamiento endododncico, depende en gran medida de la calidad de la obturacion
radicular. Los conductos deberan ser sellados adecuadamente, respetando los
limites de obturacion, es decir, que los materiales de obturacién no sobrepasen el
limite del foramen apical y que estén en contacto directo con los tejidos
periapicales, de no cumplir estos requerimientos es probable que el tratamiento
endodéncico fracase (Tronstand, 1978)".

Una de las consecuencias de utilizar materiales no biocompatibles es la incidencia
de la periodontitis apical aguda (Grossman, 1982; Eriksen y Bjertness 1991)*°. La
periodontitis apical aguda es una respuesta inflamatoria inmediata de los
componentes del ligamento periapical, produciendo liberacion de mediadores
inflamatorios enddégenos, como las cininas, neuropéptidos y prostaglandinas, que
estimulan el incremento de la permeabilidad vascular, éxtasis sanguineo y
extravasacion de leucocitos (Dugas y cols., 2003; Stashenko 1990)" '°. Algunos
estudios sugieren que los materiales de obturacion inducen inflamacién periapical
directamente. Cuando estos materiales son forzados a través del foramen apical a
los tejidos pueden ocurrir reacciones de cuerpo extraio caracterizadas por
infiltracion de leucocitos, macréfagos y otras células inflamatorias (Langeland vy
cols., 1969)".



Las propiedades irritantes del eugenol han sido bien documentadas in vivo

(Erausquin y Muruzébal, 1967; Pascon y cols., 1991)'* "

, € in vitro (Araki y cols.,
1994; Crane y cols., 1980)'* °. La presencia de linfocitos y células plasmaticas en
estudios de biocompatibilidad aumenta la posibilidad de que respuestas inmunes
de antigeno-especifico sean inducidas por los materiales de obturacion
endoddncicos. Se ha observado que en tejido pulpar incubado con cementos
selladores aumenta la produccién de anticuerpos (Block y cols., 1976). La
mayoria de los cementos selladores estan compuestos de 6xido de cinc y eugenol;
éstos son considerados irritantes de la region periapical ya que se ha comprobado
que son extremadamente citotoxicos, tanto in vivo como in vitro (Keresztesi y
Kellner 1996; Geurtsen y Leyhausen, 1997)"" '8 por contener paraformaldehido
(Spangberg y cols., 1993)"°.

Existen otros cementos selladores, que estan hechos a base de resina epdxica y
silicon. Estos también producen serias alteraciones en el metabolismo de
fibroblastos del periodonto, respuestas inflamatorias en los conductos obturados
(Orstavik y Major, 1992; Pascon y cols., 1991; Schwarze y cols., 2002)% ™ %
liberacion de formaldehido (Ford, 1985)%', reacciones de cuerpo extrafio (Bernath
y Szabo, 2003)? y dafios periapicales (Tepel y cols., 1994)*. También existen
algunos otros selladores que inducen reacciones inflamatorias moderadas
(Pascon y cols., 1991)"® y una falla en el crecimiento de tejido conectivo (Soares y
cols., 1990)%.

Se sabe que los cementos selladores de obturacion estudiados hasta ahora son
toxicos. La extrusion de materiales de obturacion de conductos en el tejido
periapical causa inflamacién incluyendo reaccidon a los cuerpos extrafios vy
contribuye a un bajo prondstico y, por lo tanto, fracaso en los tratamientos de
conductos (Kamran y cols., 1985)%.

La sintomatologia postoperatoria que puede presentar un paciente después de la
realizacion de un tratamiento endoddncico se conoce como Periodontitis Apical
Aguda, que es una agudizacion del dolor que se presenta de manera inesperada
después de la terapia de conductos, que sorprende tanto al paciente como al

clinico tratante y que requiere su pronta atencion y resolucién; de aqui surge la



inquietud por conocer la incidencia de la Periodontitis Apical Aguda relacionada

con los cementos selladores utilizados durante la terapia de conductos.

3. EPIDEMIOLOGIA DE LA PERIODONTITIS APICAL AGUDA
POSTRATAMIENTO DE CONDUCTOS

Este tipo de dolor postoperatorio tiende a ser un tanto confuso, incluso en su
denominacion; asi, podemos encontrar que se le denomina agudizacion
endoddncica, exacerbacion aguda o "flare-ups" (término en inglés). A través de
los anos, los diversos autores que han estudiado el fendmeno de las
agudizaciones endoddncicas han elaborado diferentes definiciones de esta
complicacion que se presenta después de la realizacion del tratamiento
endodéncico. Bartels y cols. (1968) % la definen como "una condicién de dolor o
inflamacion que resulta en una consulta de emergencia”. Seltzer y Naidorf (1985)
" |a sefialan como un problema que se presenta después de la terapia
endoddncica, desarrollando dolor e inflamacién. Naidorf (1985)*® durante una
conferencia que dictaba para una escuela dental en Nueva York se refiere a las
agudizaciones endodoncicas de la siguiente manera: "una parte del precio al hacer
endodoncia son las agudizaciones, no importa cuan cuidadoso se sea en su
realizacion". Goldman y cols. (1988) % la describen como "una situacién que se
presenta en un paciente asintomatico después de la preparacién biomecanica
completa del o los conductos, que resulta en dolor severo y constante y/o edema
dentro de 1 6 2 dias siguientes". Diversos autores (Mata y cols., 1985; Morse y
cols., 1988; Abbott y cols., 1988) 3 3" 32 consideran que la agudizacién esta
relacionada con una infeccion y la definen como una consulta de emergencia no
programada, necesaria debido a la presencia de dolor e inflamacién combinados o
solamente por inflamacién. Trope (1990)* la define como "las manifestaciones
clinicas de una inflamacién periapical aguda comunmente asociada con infeccion”.
Walton y Fouad (1992)* afirman que la agudizacién endoddncica puede
presentarse dentro de las primeras horas o pocos dias después de iniciado el
tratamiento, cuando el paciente presenta dolor, o inflamacion, o la combinacién de

ambas. El problema debe ser lo suficientemente severo como para interrumpir el



estilo de vida del paciente, para que este haga contacto con el odontdlogo,
requiriendo una consulta de emergencia y un tratamiento activo. Torabinejad y
Walton (1991)*°, la describen como "fenémenos reactivos a los mediadores
quimicos y a la presion, creados como resultado de las reacciones inflamatorias
en los tejidos perirradiculares”. Cada autor varia en cierta medida el concepto de
una agudizacion endoddncica dependiendo de la etiologia y de los signos vy
sintomas que en ella incluyen, lo que hace dificil comparar los resultados de los

estudios epidemiologicos.

3.1. Factores Desencadenantes

A los posibles factores desencadenantes de las agudizaciones se les ha dividido
en tres importantes grupos (Walton y Torabinejad, 1992)%: 1. Irritantes del
conducto radicular. 2. Factores terapéuticos iatrogénicos. 3. Factores del huésped.
Dentro de los irritantes contenidos dentro del conducto radicular encontramos
bacterias, subproductos bacterianos, tejido pulpar necrético, asi como sustancias
nocivas y antigenos que penetran al conducto y tejidos periapicales. Como
factores terapéuticos iatrogénicos durante la terapia endoddncica se mencionan la,
sobre o subinstrumentacion, la irritacion por las soluciones para irrigar conductos,
los medicamentos colocados dentro del conducto, la sobreobturacién, cementos
selladores llevados a la zona periapical, la hiperoclusion y una debridacion

incompleta.

3.2. Prevalencia

La frecuencia con la que se presentan las agudizaciones endodoncicas es
variable, esta variacion es el resultado parcial del analisis de diferentes factores y
condiciones con las que se han relacionado las agudizaciones endododncicas. Por
ejemplo, Morse y cols. (1987)*' sefialan una incidencia de aproximadamente un
20%, considerando solo el criterio de inflamacion como agudizacion, que se
presenta después del tratamiento de dientes con pulpas necroéticas las cuales se
encontraban asintomaticas antes del tratamiento. Por otra parte, Barnett y

Tronstad (1989)* realizaron un estudio retrospectivo, en el cual utilizaron



pacientes asintomaticos, con pulpas necroticas asociadas a lesiones periapicales,
en donde consideraron como agudizacién la presencia de dolor y/o inflamacion.

Estos autores determinaron una incidencia de aproximadamente un 5.5%.

3.3. Edad

Para algunos autores (Balaban y cols., 1984; Morse y cols., 1987)*" *# |as
agudizaciones se presentan con mayor frecuencia en personas menores de 50
anos. Estos autores plantean que la posible razén de esta discrepancia en las
edades esta relacionada con la anatomia del conducto radicular y con los cambios
dentinarios que en él ocurren con la edad; con los afios hay un incremento de las
calcificaciones pulpares, una disminucion del diametro de los conductos
radiculares y un incremento en la calcificacion de los tubulos dentinarios. Por lo
tanto, los conductos de las personas mayores son estrechos, conteniendo una
menor cantidad de tejido. Otros autores (Walton y Fouad, 1992)* consideran que

no hay relacion entre la edad y la incidencia de este fenomeno.

3.4. Género

Autores como Balaban y cols. (1984) *' y Morse y cols. (1987) * consideran que
no hay relacion entre el sexo y la incidencia de la Periodontitis Apical Aguda
postratamiento de conductos. Otros autores (Fox y cols., 1970; Mulhern y cols.,
1982; Genet y cols., 1987)* “> 4! consideran que las agudizaciones se presentan
con mayor frecuencia en el sexo femenino que en el masculino. Por otra parte
autores como Walton y Fouad (1992)** no encontraron diferencias significativas
relacionadas con el sexo del paciente, aunque si establecieron que se presentan

en una proporcion de 2:1 (femenino:masculino).

3.5. Diente involucrado

Se ha relacionado una mayor incidencia de agudizaciones en los incisivos
laterales superiores y en los premolares inferiores (Morse y cols., 1987)*". Autores
como Balaban y cols. (1984)* consideran, que se presentan agudizaciones con

mayor frecuencia en los incisivos laterales superiores con una incidencia del



38.1%, y de premolares superiores con una incidencia del 45.4%. Estos autores
suponen que la razén de esta alta incidencia sea la curvatura distal y palatina que
presentan estos dientes. Si en esta porcién apical quedan restos de conducto que
no han sido preparados adecuadamente, las bacterias alli presentes podran
multiplicarse y producir sustancias inflamatorias. Naidorf (1985)?® afirma que los
molares inferiores son propensos a producir una agudizacion debido a que, entre
las raices mesiales se encuentra una anatomia radicular dificil de limpiar. De igual
manera Genet y cols. (1987)41 afirman que el dolor postoperatorio depende del
numero de conductos presentes, incrementandose cuando existen varios
conductos. No obstante Walton y Fouad (1992)* no encontraron diferencias

significativas entre grupos de dientes ni entre las arcadas (superior e inferior).

3.6. Presencia de dolor preoperatorio

Genet y cols., (1987)*' realizaron un estudio en 443 dientes a fin de determinar los
factores preoperatorios y operatorios asociados con dolor después de la primera
cita; ellos obtuvieron como resultado que el dolor postoperatorio se presenté en un
27% de los casos; de este porcentaje, 5% presento dolor severo y 22% dolor
moderado, relacionando el dolor postoperatorio con la presencia de varios
factores. Uno de los factores relacionados fue la presencia de dolor preoperatorio;
estos autores afirman que los casos de pulpas no vitales con dolor preoperatorio
presente al momento de la cita inicial tienen mas probabilidades de presentar dolor
postoperatorio que los casos de pulpas vitales, independientemente de que éstas
presenten o no, dolor preoperatorio. Las probabilidades disminuyen en los casos
de pulpas necréticas asintomaticas. Estos hallazgos han sido reportados con
anterioridad por otros autores (Fox y cols., 1970; Seltzer y cols., 1961; Clem, 1970;
O'Keefe, 1976; Maadox y cols., 1977; Genet y cols., 1986)%% 42 43.44. 45,46

Walton y Fouad (1992)* encontraron que el factor mas importante relacionado con
la incidencia de agudizaciones fue la presencia de dolor preoperatorio severo el

cual resultd en un 19% de incidencia.



3.7. Numero de Citas

Trope (1991)47 realizé un estudio cuyo propdsito fue comparar la incidencia de las
agudizaciones en tratamientos realizados en una cita, comparando dientes sin
signos clinicos o radiograficos de lesidén periapical, aquellos con signos clinicos o
radiograficos de lesidn periapical sin tratamiento previo y con aquellos con signos
de lesion periapical donde fue realizado un tratamiento previo. Todos los dientes
fueron instrumentados a una medida predeterminada e irrigados con hipoclorito de
sodio al 0.5%. Los conductos fueron obturados sin registrar la presencia o
ausencia de sintomas ni el diagnéstico de la condicién apical. Se les dio a los
pacientes las instrucciones postoperatorias escritas y una prescripcion de 600 mg.
de ibuprofeno para tomarlo si se desarrollaba un dolor de moderado a intenso. Si
se presentaban un dolor severo o inflamacion, el paciente debia telefonear
inmediatamente y era considerado como una agudizacién. De acuerdo con los
hallazgos de este estudio, el autor concluye que los dientes sin lesién apical no se

agudizan y pueden ser tratados en una sola cita.

3.8. Sobreinstrumentacion

La Sobreinstrumentacion como causa de la incidencia de Periodontitis Apical
Aguda ha sido reportada por Balaban y cols. (1984)%. Seltzer (1979)*® establece
que cuando los tejidos periapicales son maltratados por instrumentos manipulados
a través del apice de un diente, éstos provocan gran cantidad de dano tisular. Por
otra parte, Balaban y cols. (1984)* encontraron que cuando la instrumentacién del
conducto era corta, la incidencia de agudizaciones resulté en un 14.3% de los
casos. No obstante, si la instrumentacién se realizaba hasta el limite del apice
radiografico, las agudizaciones disminuian a un 10% de los casos. Morse y cols.
(1987)*" en la evaluacion comparativa que realizaron de tres de sus estudios
afirmaron que en el primero de ellos, la instrumentacion de los conductos se
realizd hasta el limite del apice radiografico y la incidencia de agudizaciones fue
de 19.6%. En el segundo estudio, se realizO una instrumentacion vigorosa
aproximadamente hasta el centro de la lesion periapical, y se le indico a los

pacientes un antibidético que debian tomar al observar el primer signo de
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inflamacion; la incidencia de agudizaciones fue de 4.3%. En el tercer estudio, se
utilizaron antibioticos profilacticamente, los tratamientos fueron realizados en una
sola cita y la instrumentacion se realizé de la misma forma que en el estudio

anterior; en éste caso, la incidencia de agudizaciones fue de 1.5%.

3.9. Historia de Alergia Sistémica

Existen algunos autores que afirman que los pacientes alérgicos son propensos a
sufrir de agudizaciones endodéncicas. Goldman y cols. (1988)*° realizaron un
estudio retrospectivo en 1260 pacientes tratados consecutivamente, en un periodo
de 25 meses. Los resultados de este estudio mostraron que los pacientes con
historia de alergia sistémica fueron tres veces mas propensos a sufrir una
agudizacion que aquellos pacientes sin historia de alergia. Estos autores afirman
que esto se debe a que en los pacientes alérgicos los niveles de inmunoglobulina
E (IgE) son mayores que en los pacientes no alérgicos y que cuando un antigeno
del conducto radicular es impulsado hacia los tejidos periapicales se podria
desencadenar una reaccion de hipersensibilidad inmediata o Tipo |. Svetcov vy
cols. (1983)* encontraron niveles elevados de IgE y anaerobios obligados en
pacientes que presentaron agudizaciones durante la realizacion del tratamiento
endodoncico. Esta afirmacion ha sido apoyada por otros autores (Nevins y cols.,
1985; Nevins y cols., 1988; Nevins y cols., 1994) 152

3.10. Enfermedades sistémicas

Con relacién a este tema autores como Morse y cols. (1987)%', no encontraron
diferencias significativas entre los pacientes que presentaban alguna enfermedad
sistémica y los pacientes aparentemente sanos en cuanto a una predisposicion
por parte de los primeros a sufrir de agudizaciones endoddncicas, mencionando
que probablemente la cantidad de pacientes por ellos estudiada no era lo
suficientemente grande como para llegar a una conclusién con respecto a la
influencia de las mismas. Sin embargo, Abbott y cols. (1988)** en un estudio
prospectivo realizado al azar, con la finalidad de medir la eficacia de la profilaxis

antibidtica en dientes asintomaticos con necrosis pulpar y asociados a una
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patologia periapical, encontraron que solo dos pacientes se agudizaron y que los
mismos presentaban dentro de su historia el antecedente médico de diabetes
mellitus insulino-dependiente. Estos autores consideran que probablemente en
estos pacientes se encuentre alterada la capacidad para defenderse de las
infecciones, por lo que recomiendan duplicar la dosis de antibidticos aplicados de

manera profilactica a fin de controlar esta complicacion en dichos pacientes.

3.11. Técnicas de instrumentacién

Fairbourn y cols. (1987)% realizaron un estudio in vitro comparando cuatro
técnicas de instrumentacién, con la finalidad de recolectar y pesar la cantidad de
restos extruidos a través del foramen apical. Basados en un analisis de varianza,
las técnicas fueron clasificadas de menor a mayor cantidad de restos extruidos de
la siguiente manera: técnica sodnica, técnica de ensanchamiento cervical (cervical
flaring technique), técnica ultrasonica y técnica de paso atras (step-back
technique) **. En el mismo afio, Ruiz-Hubard y cols. (1987)** compararon la
técnica de paso atras con la técnica de corona-abajo (crown-down pressureless
technique) por la cantidad de restos extruidos apicalmente. Sus resultados
mostraron que ninguna técnica es efectiva en prevenir la extrusion de restos a
través del foramen apical, pero si encontraron que fue mayor la cantidad de los
mismos cuando se utilizo la técnica de paso atras.

Basados en estos estudios, autores como Fava (1989)>° y Trope (1990, 1991)%
*"utilizan en sus estudios técnicas de ensanchamiento cervical a fin de disminuir la
posibilidad de extruir restos o detritus que puedan desencadenar una agudizacién
endoddncica, obteniendo en sus tratamientos una baja incidencia de

agudizaciones.

4, ETIOPATOGENIA

Las razones por las cuales se producen las agudizaciones endododncicas no estan
claras todavia, razén por la cual existen varias hipétesis que tratan de explicarlas y
que pueden estar interrelacionadas. Entre estas hipotesis se han mencionado la

alteracion del sindrome de adaptacion local, cambios en la presion de los tejidos

12



periapicales, cambios en los nucledtidos ciclicos, factores microbioldgicos, efectos
de los mediadores quimicos de la inflamacion, fendbmenos inmunoldgicos y
factores psicologicos. Si bien los factores microbiolégicos y los fendmenos
inmunolégicos son los que se relacionan mas directamente con las

exacerbaciones durante la terapia endoddncica que el resto de los factores.

4.1 Alteracion del Sindrome de Adaptacién Local

En sus estudios clasicos, Selye (1953)®° demostrd, a través de un experimento
realizado en ratas de laboratorio, que los tejidos se adaptan a los irritantes
aplicados localmente. Cuando el tejido conectivo es inoculado con un irritante, se
produce una inflamacién aguda que progresara hacia una inflamacion crénica la
cual persistira si el irritante no es removido; sin embargo, el tejido se habra
adaptado localmente al irritante. Si se inocularan nuevas cantidades del mismo
irritante, el tejido no se alterara, pues se encuentra adaptado al mismo. En cambio
si se inyecta un irritante diferente, se desencadenara una reaccion violenta del
tejido la cual degenerara en necrosis tisular. El experimento a través del cual se
demostré este fendbmeno, fue realizado inyectando aire subcutdneamente en la
espalda de ratas de laboratorio, causando un abombamiento de los tejidos. Varios
irritantes quimicos fueron inyectados dentro de estas bolsas creadas con aire,
provocando una respuesta inflamatoria aguda. Posteriormente y de manera
gradual, las bolsas se fueron llenando con tejido de granulacion, formandose un
granuloma. La inyeccion subsecuente del mismo irritante dentro de este
granuloma no provoco ninguna reaccion, ya que los tejidos estaban adaptados al
irritante. La extraccion del contenido de la bolsa produjo la cicatrizacién de los
tejidos. Sin embargo, cuando dentro del granuloma fue inyectado un irritante
nuevo Yy diferente del que produjo la inflamacién original se produjo una reaccién
violenta, que resultdé en la necrosis del tejido. Selye (1953)* llamé a este
fendmeno el sindrome de adaptacion local. Una situacion similar puede existir en
un paciente con una pulpitis crénica o con un diente asociado a una lesion
periapical cronica: el tejido puede estar adaptado al irritante, sin presentar el

paciente sintomas ni signos de inflamacion. Sin embargo, durante la terapia
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endoddncica, nuevos irritantes como irrigantes, medicamentos o detritus pueden
introducirse en la lesion granulomatosa, desencadenandose una reaccién violenta
que promueve una necrosis por licuefaccion, siendo esta indicativa de la alteracion

del sindrome de adaptacion local.

4.2. Cambios en la Presién de los Tejidos Periapicales

Otra teoria postulada para explicar la ocurrencia de exacerbaciones, se basa en
los cambios que se producen en la presion de los tejidos periapicales posterior a la
remocion del tejido pulpar. Los experimentos de Mohorn y cols. (1971)°” han
indicado que la terapia endodoncica puede causar un cambio en la presion de los
tejidos periapicales. Ellos extirparon las pulpas dentales e instrumentaron los
conductos radiculares de los dientes de siete perros. Posteriormente midieron la
presion en los apices de los dientes. Los resultados no fueron uniformes ya que se
registraron tanto presiones negativas como positivas. En tres dientes se encontrd
una presidon mayor que la presién atmosférica. En cuatro dientes la presiéon fue
menor. La presion fluctué en todos los animales durante un periodo de 8 horas.
Aunque de estos hallazgos no se obtuvieron conclusiones con respecto al dolor,
es posible que en dientes con un incremento en la presidn periapical, por un
exudado excesivo que no se ha reabsorbido a través de los vasos linfaticos, éste
ejerza presion sobre las fibras nerviosas y produzca dolor. Cuando los conductos
radiculares de dichos dientes son abiertos, el exudado tendra una tendencia a salir
del conducto. Por el contrario, cuando la presion es menor que la presion
atmosférica, es de suponerse que los microorganismos y los restos contenidos
dentro del conducto sean aspirados dentro del area periapical, acentuando la
respuesta inflamatoria y el dolor. Tedricamente estos dientes no ofrecen drenaje a
través del conducto (Seltzer y Naidorf, 1985)%.

4.3. Cambios en los Nucleétidos Ciclicos
Borne y cols. (1974)%® sefialan que el AMP ciclico (adenosin 3', 5'-monofosfato) fue
descubierto por Sutherland y Rall como el segundo mensajero intracelular

mediador de la estimulacion de epinefrina en la glucogénesis hepatica; asi mismo
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afirman que recientemente se ha relacionado al AMP ciclico con la respuesta
inmunolégica. EI AMP ciclico actua como el segundo mensajero para hormona
vasoactivas y mediadores de la inflamacion; interviene en la modulacién de una
gran variedad de procesos inmunes, tanto en la respuesta de hipersensibilidad
inmediata como en la hipersensibilidad retardada, asi como en la respuesta
humoral. EI AMP ciclico inhibe la accion inmunoldgica o inflamatoria de algunos
leucocitos. La produccion de AMP ciclico es estimulada por las catecolaminas
beta-adrenérgicas, la histamina y las prostaglandinas de la serie E. De acuerdo
con la hipétesis de éstos autores, el caracter y la intensidad de las respuestas
inflamatoria e inmune son regulados por ciertas hormonas y mediadores. Esta
regulacion es mediada por una accién inhibitoria general del AMP ciclico sobre los
mediadores liberados por los mastocitos, basofilos, monocitos y leucocitos
polimorfonucleares (PMN). Segun estos autores, un incremento en los niveles
intracelulares del AMP ciclico, inducido por las prostaglandinas e histamina, puede
inhibir la degranulacién de las células mastoideas. Estos factores pueden ayudar a
reducir los episodios de dolor. Seltzer y Naidorf (1985)%" enuncian que las
prostaglandinas estimulan la enzima adenilciclasa en la membrana celular para
que sintetice AMP ciclico, el cual, a su vez retarda la liberacion de enzimas
hidroliticas de los lisosomas. Por otra parte, Greengard (1976)*° apunta que un
incremento en los niveles del AMP ciclico esta asociado con un incremento en la
neurotransmisioén sinaptica, causada por la liberacion de neurotransmisores. Los
neurotransmisores activan la enzima adenil ciclasa, la cual sintetiza AMP ciclico
en ATP. Entonces los neurotransmisores, como la histamina, la norepinefrinana y
la serotonina, elaboradas durante la respuesta inflamatoria, son capaces de elevar
los niveles de AMP ciclico en los tejidos. En algunas circunstancias, un incremento
en los niveles de AMP ciclico puede reducir la transmisién de impulsos nerviosos
por una hiperpolarizacion. Se ha demostrado la presencia del AMP ciclico en
pulpas normales asi como en pulpas inflamadas (Yip y cols., 1983; Sproles y cols.,
1979; Bolafios y Seltzer, 1981)%* ¢ 2. Un segundo nucleétido ciclico, el GMP
ciclico (guanosin monofosfato), se encuentra relacionado con la regulacion celular

y presenta efectos opuestos a los del AMP ciclico. La transmision del dolor puede
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estar influenciada por la interaccion del AMP ciclico con el GMP ciclico (Seltzer y
Naidorf, 1985)". En un estudio realizado por Goldstein y cols. (1973)% cuya
finalidad fue determinar los mecanismos de liberacion de enzimas lisosomales de
leucocitos humanos, encontraron que el AMP ciclico inhibe la liberacién de estas
enzimas y, que por el contrario, el GMP ciclico estimula su liberacion mediante la
regulacion de la union y transito de las organelos citoplasmaticas. Asi mismo,
sugirieron que varios mediadores de la inflamacion estan sujetos al control
farmacologico de los niveles de interaccion entre los nucledtidos ciclicos con la
tubulina. En una evaluacién sobre la relacion entre las prostaglandinas y los
nucledtidos ciclicos en la inflamacién, Dunn y cols. (1976)* afirman que la
prostaglandina E puede tener un efecto anti-inflamatorio debido a la estimulacién
que produce en la sintesis del AMP ciclico y que la prostaglandina F puede tener
un efecto pro-inflamatorio ya que estimula la produccion de GMP ciclico. El dolor
puede ser ocasionado por la prevalencia de uno de los nucleétidos ciclicos sobre
el otro durante las distintas etapas de la respuesta inflamatoria. Varios
investigadores han demostrado que en las pulpitis dolorosas se ha encontrado un
incremento en el GMP ciclico sobre el AMP ciclico (Sproles y cols., 1979; Bolafos
y Seltzer, 1981)%" %2,

4.4. Factores Microbiolégicos

Diversos investigadores han atribuido a los microorganismos un papel importante
en el desarrollo de las agudizaciones; algunos autores como Seltzer y Naidorf
(1985)%” los sefialan como uno de los posibles factores etioldgicos de las
agudizaciones. Es importante recordar que la mayoria de los conductos
radiculares que contienen pulpas inflamadas, y en especial, aquellos conductos
con pulpas que estan parcial o totalmente necroéticas, se encuentran infectados
con microorganismos. Schein y Schilder (1975) realizaron un estudio en el cual
utilizaron 40 pacientes que requerian la realizacion de tratamiento de conducto en
uno de sus dientes, con el proposito de detectar y medir los niveles de
endotoxinas en dichos dientes. Los mismos fueron divididos en 4 grupos clinicos y

2 grupos radiograficos; los grupos clinicos fueron los siguientes: dientes con
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pulpas vitales y asintomaticas; dientes con pulpas vitales sintomaticas; dientes con
pulpas necroticas, asintomaticos y dientes con pulpas necroticas y sintomatologia;
los grupos radiograficos fueron los siguientes: dientes asociados con imagen
radiolucida apical y dientes no asociados a la misma. Estos autores encontraron
una mayor cantidad de endotoxinas en dientes con pulpas necroéticas que en
dientes con pulpas vitales, relacionando este hecho con la probabilidad de que la
microbiota de dichos conductos esté compuesta por Gram negativos. Para ellos,
muchas de las bacterias Gram negativas son anaerobias y el tejido necrético
provee un ambiente anaerobio excelente; a su vez, afirman que existe una
correlacién entre el incremento de los niveles de endotoxinas y los sintomas
clinicos como resultado de una respuesta inflamatoria ante las endotoxinas, ya
que se ha observado que en su presencia se liberan histamina, serotonina, y
substancias vasoactivas. Analizando lo que sucede durante la terapia
endoddncica, sefalan que los microorganismos Gram negativos que han sido
capaces de sobrevivir a la preparacion biomecanica, pueden quedar sellados en el
conducto. Si dichas bacterias mueren por efecto de la medicacién dentro del
conducto, las endotoxinas liberadas de su pared celular pueden causar una
respuesta periapical; si por el contrario, las bacterias ya se encontraban presentes
en el periapice y la respuesta inflamatoria, como resultado de la instrumentacion y
de la medicacion, causan la lisis de esas bacterias, las endotoxinas liberadas
pueden también causar una respuesta inflamatoria agregada a la ya existente. En
cualquiera de las dos circunstancias, los autores sugirieron que se va a desarrollar

una respuesta inflamatoria aguda.

4.5. Efectos de los Mediadores Quimicos de la Inflamacién

Los mediadores quimicos de la inflamacién también son considerados dentro de la
etiopatogénia de las agudizaciones endodoncicas, ya que son capaces de producir
dolor (Seltzer y Naidorf, 1985)?”. Durante la respuesta inflamatoria, los mediadores
quimicos pueden ser derivados por células o por el plasma. Los mediadores
celulares se dividen en aminas vasoactivas, metabolitos del acido araquiddnico,

componentes lisosomales, productos de linfocitos y productos de plaquetas. Por
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otra parte, los mediadores plasmaticos estan compuestos por cuatro sistemas que
son: el sistema de la coagulacidon, el sistema de quininas, el sistema del

complemento y el sistema fibrinolitico (Seltzer y Bender, 1987)%.

4.5.1. Mediadores celulares

Dentro de los mediadores celulares tenemos a las aminas vasoactivas, las cuales
son la histamina y la serotonina. La histamina se encuentra almacenada en los
granulos de los mastocitos, basdfilos, plaquetas y en la regidn parietal del
estbmago. Cualquier agente externo dafiino, por ejemplo un traumatismo, ciertos
agentes quimicos y el contacto con células sensibilizadas con IgE, provocan la
liberacidon de histamina dentro de los tejidos; una vez liberada, ésta actua
directamente sobre los vasos sanguineos locales causando un aumento en la
permeabilidad vascular (Seltzer y Bender, 1987; Kim, 1990)% . La degranulacion
de las células mastoideas, con la resultante liberacion de histamina y heparina, se
incrementa por la interaccion de las endotoxinas con el suero (Hook y cols.,
1970)°® y por los componentes del complemento C3a y C5a (Mergenhagen,
1972)69. Se ha evidenciado la presencia de células mastoideas en pulpas dentales
inflamadas (Zachrisson y Skogedal, 1971)°. La serotonina se encuentra
almacenada en la mucosa del intestino, en el cerebro y en las plaquetas. Cuando
es liberada en los tejidos como resultado de una inflamacion, la serotonina, al igual
que la histamina, produce contraccion de la musculatura lisa e incrementa la
permeabilidad vascular. Ni esta sustancia ni la histamina tienen efectos
quimiotacticos sobre leucocitos (Seltzer y Bender, 1987; Kim, 1990)% ¢’. Dos
grupos importantes de mediadores bioldgicos potentes, derivados del acido
araquidénico son las prostaglandinas y los leucotrienos; los mismos son
sintetizados por varios tipos de leucocitos. Las prostaglandinas (PG) son potentes
transmisores de sefiales intra e intercelulares que regulan numerosos procesos en
el cuerpo humano. Son derivados del acido araquidénico, un &acido graso
polinsaturado de 20 carbones, que se encuentra en la membrana celular. La
enzima fosfolipasa rompe las moléculas de fosfolipidos que forman el acido

araquidonico, en la membrana celular lesionada. Posteriormente, por via de la
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enzima cicloxigenasa, el acido araquidénico es convertido en dos endoperoxidos
ciclicos, G2 y H2. Estos a su vez, son modificados enzimaticamente para producir
un numero de metabolitos, dentro de los que se encuentran la PGE2, PGF2 alfa,
PGD2, el tromboxano A2 y la prostaciclina (PGI2) (Seltzer y Naidorf, 1985; Seltzer
y Bender, 1987)*" . Cada metabolito tiene un papel en la funcién de la célula que
se encuentra regulado por el AMP ciclico (Dunn y cols, 1976)**. Las PG se han
encontrado en exudados inflamatorios. Ellas incrementan la permeabilidad
vascular, liberan fosfolipasas, promueven la quimiotaxis, son inductoras de fiebre,
y sensibilizan los receptores de dolor a la accidn de otros mediadores quimicos
como la histamina y la bradiquinina (Seltzer y Naidorf, 1985; Naidorf, 1977; White
y Montgomery, 1986)?” """ "2 Por otra parte encontramos que la PGE2 y la PGF2-
alfa han sido encontradas en mayor concentracién en dientes sintomaticos. Cohen
y cols. (1985)" realizaron un estudio con el propdsito de determinar las
concentraciones de PGE2 y PGF2-alfa en pulpas humanas sintomaticas vy
asintomaticas. Las pulpas fueron obtenidas de tres grupos de dientes: pulpas sin
inflamacion; dientes asintomaticos con caries y/o grandes restauraciones y dientes
sintomaticos con diagnostico clinico de pulpitis irreversible. Las pulpas fueron
disecadas y colocadas en nitrégeno liquido; luego homogeneizadas en etanol al
40%, y se realizd la extraccion del solvente lipidico. Los niveles de prostaglandinas
fueron medidos utilizando radioinmunoensayo. Los resultados de este estudio
demostraron que las pulpas inflamadas presentaron una concentracion
significativamente mayor de PGE que las pulpas sin inflamacion. Las pulpas
sintomaticas presentaron una concentracion mayor de PGE2 y PGF2-alfa, que las
pulpas asintomaticas. En un estudio, Nakanishi y cols. (1995)"* encontraron
concentraciones de PGE2 en pulpas inflamadas, similares a las obtenidas por
Cohen y cols. (1985)". Los tromboxanos (Tx) se forman cuando las plaquetas son
activadas. El TxA2 favorece la agregacién plaquetaria y produce vasoconstriccion.
Por otra parte la prostaciclina, producida por las células endoteliales, es un
poderoso inhibidor de la agregacion plaquetaria y es vasodilatador. La PGD2 es
producida por los mastocitos y basdfilos. Es el principal metabolito de mastocitos.

Cuando estas células son activadas por IgE, el PGD2 participa en la respuesta
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alérgica. También es un potente inhibidor de la agregacién plaquetaria (Seltzer y
Naidorf, 1985; Seltzer y Bender, 1987)?" . En los leucocitos PMN el acido
araquiddnico, por via de la 5-lipoxigenasa, es metabolizado en una serie de
productos denominados leucotrienos (LT). Los LT producen efectos pro-
inflamatorios e intervienen en la filtracion vascular, especialmente en las arteriolas
terminales; los LT también pueden incrementar el dolor a través de la prolongacion
de la excitacion neuronal. Los LT C4, LT D4,y el LT E4 parecen ser de 100 a 1000
veces mas potentes que la histamina o que las PG en sus efectos sobre la
permeabilidad vascular. EI LT B4 atrae neutrdfilos y eosindfilos, 1o que contribuye
con el aumento del dafio celular, ya sea que actuen directamente sobre las células
o a través de la liberacion de enzimas, como las lisozimas, que digieren el
contenido celular (White y Montgomery, 1986; Samuelsson, 1983)"%
Anteriormente no existia evidencia de la presencia de LT en tejido pulpar o en
lesiones periapicales (White y Montgomery, 1986)"% sin embargo, recientemente
se ha determinado la presencia de LT B4 y LT C4 en lesiones periapicales. Asi
encontramos que Torabinejad y cols. (1992)° realizaron un estudio utilizando 12
lesiones periapicales de pacientes sintomaticos y asintomaticos, seis de cada uno.
Los tejidos fueron procesados y la concentracion de LT B4 fue determinada
mediante cromatografia liquida de fase reversa a alta presion. Sus resultados
mostraron una diferencia estadisticamente significativa entre las concentraciones
de LT B4 en las lesiones periapicales de los pacientes sintomaticos, aquellas
encontradas en los pacientes asintomaticos y las obtenidas en las muestras
control. Asi mismo, encontraron una correlacién positiva entre la presencia de
sintomas, la concentracion de LT B4, y la presencia de leucocitos PMN en las
lesiones periapicales sintomaticas. Sus resultados mostraron una alta
concentracion de LT B4 en lesiones periapicales humanas. Los autores
mencionaron que la PGE2 y el LT B4 juegan un papel importante en la
patogénesis de las lesiones pulpares y periapicales humanas. Recientemente,
Cotti y Torabinejad (1994)"" detectaron la presencia de LT C4 en lesiones
perirradiculares humanas. Dichos autores realizaron un estudio utilizando 12

lesiones periapicales de pacientes sintomaticos y asintomaticos, seis de cada uno.
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Los tejidos fueron procesados y la concentracion de LT C4 fue determinada
mediante cromatografia liquida de fase reversa a alta presion. En sus resultados
sefalaron que las concentraciones de LT C4 encontradas en las lesiones
perirradiculares fueron significativamente mayores que aquellas detectadas en el
tejido pulpar no inflamado utilizado como control. Sin embargo, no encontraron
diferencias significativas entre las concentraciones de LT C4 en las lesiones
perirradiculares de los pacientes sintomaticos y aquellas encontradas en los
pacientes asintomaticos. Estos autores sugieren que entre otros mediadores
inflamatorios, el LT C4 participa en la patogénesis de las lesiones perirradiculares
humanas. Asi mismo afirman que el LT B4 es mas potente y especifico en su
efecto quimiotactico de leucocitos PMN que el LT C4. El factor activador de
plaquetas (PAF) es derivado de los baséfilos, neutréfilos, macréfagos alveolares y
monocitos. El PAF promueve la agregacion plaquetaria, la quimiotaxis, aumenta la
permeabilidad vascular (Sanchez-Crespo y cols., 1981)® y produce la secrecion

de serotonina, TxA2, y algunos leucotrienos (Voelkel y cols., 1982)"°.

4.5.2. Mediadores Plasmaticos

Los mediadores plasmaticos estan compuestos por cuatro sistemas que son el
sistema de la coagulacion, el sistema de quininas, el sistema del complemento y el
sistema fibrinolitico. Los factores derivados del plasma estan generalmente
presentes en la circulacion sanguinea como precursores inactivos. Uno de éstos,
el factor Hageman (Factor XIl), es activado por contacto con numerosas
sustancias, incluyendo colageno, cartilago, tripsina, calicreina, plasmina y LPS
bacterianos. Una vez activado, el factor Hageman produce tres importantes
efectos: es activador de la precalicreina, activa la cascada de la coagulacion y
activa el sistema fibrinolitico. Un fragmento del factor Hageman, el activador de la
precalicreina, es activado por plasmina, el cual a su vez, activa la precalicreina
circulante para formar calicreina. La calicreina se une al cininbgeno para formar
quininas, especialmente un nonapéptido denominado bradiquinina (Foster,
1972)%. La produccién de bradiquinina se acrecenta cuando los leucocitos

humanos son expuestos a las endotoxinas. Entre los efectos que produce la
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bradiquinina durante la respuesta inflamatoria se encuentran la contraccién de la
musculatura lisa, dilatacion de los vasos sanguineos, incremento en la
permeabilidad capilar, e induccion del dolor. La bradiquinina también es un potente
inductor de dolor. Esta ultima propiedad nociceptiva es aumentada en gran medida
cuando los receptores del dolor han sido sensibilizados por otros mediadores
quimicos producidos en la inflamacién aguda (Seltzer y Naidorf, 1985; Naidorf,
1977;)"" ?’. Los mediadores derivados del sistema de la coagulacion son
fibrinopéptidos y productos de la degradacion de fibrina. Estos pueden inducir
filtracion vascular, promover la quimiotaxis de leucocitos, y mejoran el efecto de la
bradiquinina (Seltzer y Naidorf, 1985)%’. El sistema fibrinolitico incluye a la
plasmina, una enzima generada por el plasmindgeno. La plasmina digiere
fibrindbgeno y fibrina; esto juega un papel importante en la activacion del factor
Hageman y en la activacion de la produccion de quininas. La plasmina también se
encuentra involucrada en la activacion de ciertas porciones del sistema del
complemento. El factor Hageman puede también ser activado por endotoxinas

(Morrinson y Cochrane, 1974)%".

4.5.3. Productos Lisosomales

Cuando el conducto es instrumentado, una respuesta inflamatoria aguda se inicia
en los tejidos periapicales. Como se ha discutido previamente, varios mediadores
quimicos son liberados enddgenamente o por las células inflamatorias en las
lesiones periapicales agudas. En la inflamacion aguda, el sistema del
complemento regula la respuesta en las etapas tardias de la inflamacion. El
sistema del complemento esta compuesto por nueve factores séricos designados
como C1, C4, C2, C3, C5, C6, C7, C8, C9, numerados de acuerdo a la secuencia
histdrica en la que fueron descubiertos. Mergenhagen (1972)%° realizé una revision
del sistema del complemento como mediador de la respuesta inflamatoria,
tratando dentro de esta revision la interaccién del complemento con las enzimas
bacterianas. El autor establece que los componentes del complemento son
necesarios para la muerte y lisis de los anticuerpos sensibilizados por bacterias

Gram negativas; asi mismo, describié el papel del complemento en la respuesta
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inflamatoria de la siguiente manera: la primera reaccion en la secuencia es la
unién del C1 al complejo antigeno-anticuerpo (Ag-Ac) y la activacion de la
proteasa asociada con este componente. Este primer componente modifica el C4
para que se combine con la superficie del antigeno o del anticuerpo. El siguiente
factor en la secuencia es el C2, también activado por el C1. El C3 es esencial para
la fagocitosis de ciertos agregados inmunes; se ha propuesto que la actividad
promotora de fagocitosis del C3 es debida al fendmeno de inmunoadherencia. En
esta reaccion el C3 va a liberar dos fragmentos polipéptidos designados como C3a
y C3b. El siguiente paso va a ser la activacion del C5, el cual produce un pequefo
fragmento polipéptido, el C5a, y un fragmento polipéptido largo, el C5b. EI C3a y el
Cb5a poseen actividad quimiotactica y anafilotoxica. La secuencia entre el C5 y el
C9 no esta clara, sin embargo es solo después de la activacion del C8 y del C9
que la destruccion del anticuerpo sensibilizado por la bacteria tiene lugar. El autor
concluye su revision haciendo una referencia particular a los fragmentos
polipéptidos como el C3a y el C5a, los cuales tienen una importante relacion con
la respuesta inflamatoria como la de producir la contraccion de la musculatura lisa,
aumentar la permeabilidad vascular, producir la degranulacion de los mastocitos y
son quimiotacticos de células inflamatorias. Es asi como los eventos del sistema
del complemento, activado por una reaccidon Ag-Ac pueden servir como un
importante mediador en la inmunopatologia. EI C3 produce la liberacién de
histamina y contribuye con la opsonizacién. ElI C5 es quimiotactico para los PMN.
El C6 causa reabsorcion 6sea y el C9 produce muerte celular. La inflamacion que
presenta el paciente puede provenir de este tipo de respuesta, ya que la histamina
produce un incremento en la permeabilidad capilar y éste incremento produce
edema. Una vez activada la cascada o sistema del complemento, éste no se
detiene. Es conveniente recordar que este sistema posee dos vias de activacion,
una via clasica y otra alterna. La via clasica se desencadena por activacién del
C1, ya sea por complejos Ag-Ac, por plasmina o por inmunoglobulinas. Por otra
parte la via alterna comienza por activacion del C3 por complejos Ag-Ac, IgA, LPS
bacterianos y por bacterias (Naidorf, 1977)"". Los componentes del sistema del

complemento, especialmente el C3a y Cha, son también productores de dolor,
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posiblemente porque ellos inducen la degranulacion de mastocitos a bajas
concentraciones (Morrinson y Cochrane, 1974)%". Cuando el complemento es
activado altera la membrana celular, liberando productos que incrementan la
permeabilidad vascular, la quimiotaxis de los PMN y favorecen la fagocitosis
(Mergenhagen, 1972)%°. Un intenso infiltrado de leucocitos PMN puede producir
reacciones severas por la liberacion del contenido lisosomal. Estas incluyen,
enzimas hidroliticas como: lisozimas, colagenasas, hidrolasas, fosfatasa alcalina,
peroxidasas, ribonucleasas, desoxiribonucleasas, y deshidrogenasas lacticas. Por
otra parte, los macréfagos también liberan su contenido lisosomal cuando sufre
lisis celular, y las enzimas por ellos liberadas incluyen estearasas, lipasas, -
glucuronidasas, hidrolasas y lisozimas (Seltzer y Naidorf, 1985)?’. Taichman
(1970)*? ha demostrado que la liberacién de estas enzimas produce dafio a las
células vecinas y a otros elementos tisulares. Toda esta reaccion puede producir

dolor severo e inflamacion.

4.6. Fenémeno Inmunolégico

Parece ser que la pulpa dental produce localmente, anticuerpos contra los
componentes antigénicos de la caries dental (Torneck, 1981)%. Inmunoglobulinas
G, My A, componentes del complemento C3 y C4 y componentes secretorios, han
sido detectados por microscopio de luz y microscopio electronico, asi como por
inmunohistoquimica, en el citoplasma de los odontoblastos, en las células
pulpares adyacentes y en la dentina (Ackermans y cols., 1981)%*. Hahn y Falkler
(1992)85 determinaron la presencia de anticuerpos especificos, especialmente de
IgG en pulpas normales aisladas de dientes con caries profundas, sugiriendo un
papel protector de los anticuerpos durante el proceso de caries invasiva. Estos
componentes inmunes son capaces de reaccionar contra la caries producida por
los microorganismos. La presencia de antigenos bacterianos e inmunoglobulinas
en la dentina y la pulpa indican la presencia de reacciones inmunologicas
especificas durante el proceso carioso. La presencia de macréfagos y de células
plasmaticas en pulpitis y lesiones apicales, indican que tanto la inmunidad celular

como la humoral se encuentran involucradas en dichas patologias. Es asi como la
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produccion de inmunoglobulinas, la fijacion del complemento y el infiltrado de

células plasmaticas tiene lugar en este tipo de lesién (Seltzer y Naidorf, 1985)’.

4.6.1. Inmunidad Humoral

Los anticuerpos humorales o inmunoglobulinas, pueden ser denominados como
una artilleria a distancia que es movilizada para eliminar a un microorganismo o a
un agente invasor. Estos anticuerpos son secretados por células plasmaticas
dentro del torrente sanguineo donde actuan: a) como precipitantes, neutralizando
toxinas y combinandose con antigenos de superficie; como opsoninas, preparando
a las bacterias para la fagocitosis; b) como aglutininas, aglutinando e
inmovilizando bacterias, permitiendo asi su fagocitosis; y c¢) actuan como lisinas,
destruyendo bacterias Gram negativas y células extrafias con la ayuda del
complemento. El orden de los eventos en la produccion de anticuerpos humorales
es la siguiente: el antigeno es procesado por macréofagos y combinado con ARN;
el antigeno procesado es presentado a una célula inmunocompetente, el linfocito
B, capaz de responder so6lo a ese antigeno; las células T ayudadoras (helper)
estan involucradas en la estimulacién de la respuesta; la divisién de las células B y
la produccion de inmunoglobulinas, resultan en la produccion de la célula
plasmatica (Naidorf, 1977)"". La presencia de la inmunidad humoral en el tejido
pulpar, ha sido determinada a través de la presencia de inmunoglobulinas en
pulpas inflamadas. Pulver y cols. (1977)%® realizaron un estudio en pulpas
humanas normales e inflamadas, a fin de determinar la presencia de componentes
inmuno humorales en las mismas. Sus resultados indican que las pulpas normales
no contenian células inflamatorias, pero en las pulpas inflamadas se observé la
presencia de varias células que contenian inmunoglobulinas, especialmente
células con IgG (60%). También se encontré la presencia de IgA e IgE. La
presencia de estas células e inmunoglobulinas extracelulares en pulpas
inflamadas, sugiere que éstas contribuyen potencialmente con cambios
periapicales patoldgicos, vistos como secuela de la inflamacion pulpar;
recientemente fueron obtenidos resultados similares por Nakanishi y cols.

(1995)™. Asi mismo, se han detectado inmunoglobulinas en granulomas y quistes
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radiculares. De esta manera, la formacion de complejos Ag-Ac juega un papel de
defensa en este tipo de lesiones (Kuo y cols. 1998)%”. A pesar de sus efectos
protectores, los mecanismos inmunoldgicos pueden contribuir con la fase
destructiva de la inflamacion. Varios antigenos bacterianos son capaces de
producir una respuesta inmunoldgica; también se ha aceptado que las lesiones
periapicales se desarrollan como resultado de una respuesta inmunopatolégica a
las bacterias contenidas en el conducto radicular (Sundqvist, 1976; Griffee y cols.,
1980; Yoshida y cols., 1987; Tani y cols., 1992)% 8% 991 Ademas, aunque no
todos los investigadores estén de acuerdo (Stern y cols., 1981)%, los antigenos del
tejido alterado por medicamentos, los complejos Ag-Ac y los materiales de
obturacion de los conductos han sido sefalados como capaces de evocar una
respuesta inmune (Block y cols., 1982; Kettering y Torabinejad, 1984)% %, La
inmunoglobulina que se ha encontrado en mayores proporciones en lesiones
periapicales ha sido la 1gG, encontrandose aproximadamente un 70 a 74%. Las
IgA, IgE y IgM estuvieron presentes entre un 14 a 20%, 4 a 10%, y 2 a 4%
respectivamente (Pulver y cols., 1978; Stern y cols., 1981; Torabinejad y cols.,
1983)% 92 %5 Naidorf (1975)*® ha demostrado la presencia de IgG, IgA, IgM en
lesiones periapicales y determind su relacién con los antigenos del conducto
radicular: si los antigenos se encuentran dentro del conducto y en la lesion
periapical se encuentran los anticuerpos, al producirse el paso de desechos
producidos durante la instrumentacion del conducto a través del foramen apical, se
van a combinar los antigenos con los anticuerpos, formando complejos Ag-Ac.
Estos complejos inmunes van a provocar una serie de sucesos como la activacion
del sistema del complemento. Los niveles de complejos inmunes circulantes y el
factor del complemento C3 en pacientes con lesiones periapicales cronicas se han
encontrado similares ha los niveles de los pacientes control (Torabinejad y cols.,
1983)®. Sin embargo, Kettering y Torabinejad (1984)* realizaron un estudio con
el proposito de comparar las concentraciones de complejos inmunes circulantes,
IgG, IgM, IgE, y el componente del complemento C3 en pacientes con y sin
abscesos apicales agudos. Utilizaron 35 pacientes con abscesos apicales agudos

y compararon sus niveles con los de personas sin abscesos. Las diferencias que
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se encontraron entre los dos grupos fueron estadisticamente significativas; ésta
diferencia fue mas marcada en ocho de los 35 pacientes en cuanto a los niveles
absolutos de concentracion de complejos inmunes, IgG, IgM, y IgE y el
componente del complemento C3, antes y después del tratamiento de conducto.
Cuando compararon los niveles de IgE, siete de los ocho pacientes mostraron un
decrecimiento substancial de esta inmunoglobulina después del tratamiento. Las
concentraciones elevadas de IgE son caracteristicas de una reacciéon de
hipersensibilidad inmediata y pueden indicar que una reaccién sistémica mediada
por IgE puede ser iniciada por antigenos provenientes de un conducto radicular
que presente una patologia pulpar. Asi mismo determinaron una disminucion en
los niveles del componente del complemento C3 después del tratamiento. En
cuanto a los complejos inmunes circulantes, encontraron una alta concentracion
de los mismos en los pacientes con abscesos agudos, siendo tres veces mayor la
concentracion que en el grupo control. Un incremento en la concentracion de
inmunoglobulinas durante el absceso periapical y una significativa reduccién
después del tratamiento podria indicar que la entrada de antigenos dentro de los
tejidos periapicales puede inducir una elevacion y una concentracion localizada de
inmunoglobulinas. Estos autores concluyen que, posiblemente, una lesidn
periapical aguda podria causar una reaccion inmunoldgica. La interaccion entre las
inmunoglobulinas y los antigenos del conducto podria formar complejos inmunes
circulantes los cuales tienen el potencial de causar en ciertas personas una
alteracion sistémica. Por lo tanto, los antigenos deben ser removidos del conducto
radicular a través de una terapia endoddncica o por la extraccion del diente si la
anterior no pudiera realizarse. El tipo de respuesta clinica puede ser dictada por el
tipo de inmunoglobulina elaborada. Si la inmunoglobulina dominante en la pulpa es
la IgG, existe la posibilidad de que una reaccion tipo Arthurs se desarrolle después
de la activacion del complemento debido a la formacion de complejos inmunes.
Por otra parte, si la inmunoglobulina predominante es la IgA, la actividad fijadora
del complemento es baja; la destruccidn pulpar y periapical puede ser el resultado
de un cambio en la produccién de IgG sobre la IgA, causando la perpetuacion y

gravedad del proceso inflamatorio (Brandtzaeg, 1973)*. Con respecto a las
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lesiones periapicales humanas, Cortes Torres y cols. (1994)% realizaron un
estudio a fin de determinar la presencia de IgA secretora en lesiones periapicales
crénicas. Excepto por la presencia o ausencia de comunicacién entre la cavidad
oral y los conductos afectados, no existié una correlacion significativa con la edad,
sexo, diente, presencia de tracto sinusal, sensibilidad a la percusion o tamano de
la lesién periapical. Los conductos que estaban abiertos al medio bucal contenian
concentraciones mayores de IgA secretora. Los autores sugieren que los
conductos abiertos al medio bucal pueden dar como resultado la formacién de
quistes periapicales. Por efecto de las inmunoglobulinas, las enzimas presentes en
los lisosomas de las células inflamatorias crénicas comienzan a activarse; las
fibras colagenas son degradadas y la sustancia fundamental es polimerizada y el
tejido danado es fagocitado por fibroblastos y macrofagos; en éste caso, los
macrofagos van a proliferar de manera directamente proporcional a la toxicidad del
material producido (Salthouse y cols., 1973)%. Otras posibles causas de las
agudizaciones endodoncicas pueden estar basadas en la activaciéon de los
sistemas de quininas y del sistema de coagulacién, por la union de IgG o IgM a los

James y cols., (2001) ™"

antigenos, con que produce el complejo Ag-Ac es el dafio
a la membrana celular; cuando la membrana la subsecuente activacién del
sistema del complemento (Seltzer y Naidorf, 1985)*’. Un efecto adicional celular es
dafiada se producen prostaglandinas, las cuales causan reabsorcion Osea vy
amplifican el sistema de quininas. Las quininas producen dolor y, en presencia de
prostaglandinas, producen mas dolor, ya que la bradiquinina es mucho mas
efectiva en presencia de las prostaglandinas. Por otra parte, las células fagociticas
destruyen los complejos inmunes y durante este proceso se liberan lisosomas
gue van a dafar a las células normales; una vez que comienza, este proceso se
va a perpetuar por si mismo, por esto los sintomas clinicos del paciente se
magnifican y duran mas tiempo del deseado; la razon de esto es debido a los

eventos ciclicos que se estan produciendo (Naidorf, 1985)28.
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4.6.2. Inmunidad celular

Las reacciones inmunolégicas son de dos tipos: humoral y celular. La parte
integral de ambas reacciones es la presencia de linfocitos, los cuales estan
divididos en dos sub-poblaciones, B y T, de acuerdo con sus capacidades
funcionales. Los linfocitos B son los precursores de las células productoras de
anticuerpos y participan en la respuesta humoral. Los linfocitos T participan en las
reacciones de hipersensibilidad retardada, eliminan cuerpos extrafios, células
tumorales y células infectadas por virus. También pueden ampliar las reacciones
de los linfocitos B, como células ayudadoras o, suprimirlas como células
supresoras. La gran mayoria de los linfocitos encontrados en las lesiones
periapicales no son productores de anticuerpos (Stern y cols., 1981)%; de alli que
estos linfocitos podrian ser linfocitos T, los cuales se encuentran presentes en la
inmunidad mediada por células. La respuesta mediada por células ha sido
estudiada por Stabholz y McArthur (1978)*° y por Longwill y cols. (1982)'%.
Cymerman y cols. (1984)"" detectaron tanto células T citotoxicas y supresoras
como células T ayudadoras y células inductoras en granulomas periapicales que
fueron removidos de dientes con dolor, inflamacion, drenaje persistente o con
tracto fistuloso. El hecho de que las linfoquinas producidas por estas células sean
las responsables del dolor o la inflamacién no se ha determinado todavia (Seltzer
y Naidorf, 1985)?". Sin embargo, en un estudio reciente realizado por Lim y cols.
(1994)'%? con el propdsito de comparar las concentraciones de interleuquina -18
(IL-1R) en lesiones perirradiculares sintomaticas y asintomaticas, estos autores
detectaron niveles significativamente mas altos de IL-13 en lesiones
perirradiculares sintomaticas que en las asintomaticas; no obstante, esta
diferencia no fue estadisticamente significativa; sin embargo, éstos resultados
sugieren que la IL-1B} juega un papel importante en la patogénesis de las lesiones
perirradiculares humanas. Estos resultados fueron corroborados por Kuo y cols.
(1998)%”. Ambas reacciones inmunolégicas, las mediadas por las células B y las
mediadas por las células T, han sido implicadas en la patogénesis de las lesiones
periapicales humanas. Si bien varios tipos de células que contienen

inmunoglobulinas han sido localizados en lesiones periapicales humanas, la

29



literatura concerniente a las células T es escasa. Cymerman y cols. (1984)""

demostraron la presencia de células T en lesiones periapicales cronicas; asi
mismo, Torabinejad y Kettering (1985)* realizaron una investigacién a fin de
determinar la relacion de células T y B en lesiones periapicales cronicas. Trece
lesiones periapicales humanas fueron obtenidas a través de cirugia periapical,
posteriormente estas muestras fueron congeladas, seccionadas en forma seriada,
y tratadas por la técnica de inmunoperoxidasa indirecta para detectar la presencia
de linfocitos T y B. En todas las lesiones la tincidén dio positivo para ambas células
y el numero de células T fue mayor que las B en el mismo espécimen. Segun
estos autores, la presencia de células B positivas en todas las lesiones
periapicales indica que las células precursoras de la respuesta humoral estan
siempre presentes en todas las lesiones periapicales. Varios investigadores han
evidenciado la presencia de varias clases de inmunoglobulinas en lesiones
periapicales humanas (Naidorf, 1975; Pulver y cols. 1978; Stern y cols., 1981)?% &
2 La presencia de células productoras de anticuerpos, inmunoglobulinas, y del
componente del complemento C3 en lesiones periapicales humanas indica que la
fijacion del complemento puede participar en la patogénesis de las lesiones
periapicales. Los hallazgos de estos autores indican que todos los constituyentes
de las reacciones inmunoldgicas, tanto la humoral como la celular, estan
presentes en las lesiones periapicales humanas. Estas afirmaciones han sido
corroboradas por investigaciones recientes (Hahn y cols., 1989; Matsuo y cols.,
1992)%°193 Estas lesiones probablemente resultan de la activacion de la respuesta
inmunologica en respuesta a la salida de potentes antigenos desde el sistema de
conductos radiculares hacia el tejido periapical. El mejor método para detener la
respuesta inmunoldgica celular y humoral es la remocion de los antigenos, de alli
que la extracciéon o completo debridamiento del sistema de conductos radiculares
es el método mas efectivo para eliminar las lesiones periapicales. Recientemente,
Matsuo y cols. (1992)'® realizaron una investigacion a fin de determinar la
correlacion entre las células T y las células conteniendo inmunoglobulinas, asi
como la relacion entre cada poblacidn de células inmunocompetentes y los

hallazgos clinicos del diente involucrado; los autores encontraron que el numero

30



de células con IgG en lesiones ricas en células CD4 (células T ayudadoras /
inductoras) fue significativamente mayor que en lesiones con poca cantidad de
células CD4. Esto indicd que las células CD4 y las células conteniendo IgG
actuaron juntas contra los estimulos antigénicos. La proporcion de células CD11
(monocitos / macrofagos / neutrofilos) fue significativamente mayor en lesiones
que respondieron positivamente a la percusion o a la palpacion que en lesiones
sin estos sintomas. Sobre la base de sus resultados, estos autores sugieren que
las células T pueden jugar un papel importante en el desarrollo de las lesiones
periapicales y que las células CD11 pueden estar involucradas en el desarrollo de

los sintomas.

4.6.3. Reaccién Inmunolégica Tipo | o Anafilactica

Naidorf (1985)*® en una conferencia realizada en Nueva York, explicd los
principios biolégicos a través de los cuales podria entenderse como suceden las
agudizaciones endodoncicas. Por una parte explico el fendmeno involucrando a
las bacterias como posibles causantes de las exacerbaciones y lo planteé como
un tipo infeccioso de agudizacidn endododncica; luego afirmé que probablemente
existe un segundo tipo de agudizacion que es aquella producida por una respuesta
inmune. Esta respuesta seria aquella en la que se presenta el paciente 10 6 12
horas después de iniciado el tratamiento endododncico con inflamacion y dolor; al
abrir el diente a fin de obtener un drenaje a través del conducto que alivie la
condicion del paciente, nos encontramos con que no se produce el drenaje;
entonces tratamos de provocarlo pasando un instrumento, como por ejemplo una
lima endodoncica, a través de foramen apical, suponiendo que éste se encuentra
obstruido y por eso no ha drenado, y nuevamente no obtenemos nada. La
situacion nos sorprende, ya que el paciente se encuentra inflamado y deberia
existir pus y drenar a través del conducto. Pero no sucede, ya que nos
encontramos ante una respuesta inflamatoria que se ha desencadenado a través
de un mecanismo inmunoldgico. La IgE puede producir una reaccion de
hipersensibilidad inmediata con manifestaciones tipicas anafilacticas mientras que

otras inmunoglobulinas pueden o no producir esta reacciéon (Naidorf, 1985;
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Svetcov y cols., 1983; Nevins y cols., 1985; Kettering y Torabinejad, 1984)% 4 1.

% La IgE puede unirse a receptores de células mastoideas o baséfilos, causando
la degranulacion de estas células con liberaciéon de mediadores como leucotrienos,
histamina, y el factor quimiotactico eosinofilico de la anafilaxis. Aunque no todos
estos elementos han sido detectados en la inflamacion periapical, las células
mastoideas se han encontrado en pulpitis cronicas por un grupo de investigadores
(Zachrisson, 1971; Zachrisson y Skogedal, 1971)'*'% y se ha detectado la
presencia de la IgE en pulpas dentales y en lesiones periapicales (Svetcov y cols.,
1983; Pulvery cols., 1978; Kettering y Torabinejad, 1984)*" & %4,

4.7. Factores Psicolégicos

El miedo a los odontélogos y al tratamiento dental, la ansiedad, aprehension vy
muchos otros factores psicolégicos influyen en la percepcion del dolor del paciente
y en el umbral de la reaccion (Scott y Hirschman, 1982; Berggren y Meynert,
1984)'%61%7 E| dolor puede ser tolerado por el paciente en otras partes del
organismo, pero alcanza proporciones dramaticas cuando esta involucrada la
cavidad oral. Las expresiones como: "Nada personal, pero yo odio a los
odontélogos”, "Puedo soportar dolor en cualquier parte menos en la boca", y
"Prefiero tener un bebé que estar aqui", son tipicas de la ansiedad y miedo
asociados con el tratamiento dental (Seltzer, 1979)*. Las experiencias dentales
traumaticas previas parecen ser factores significativos en la produccion de
ansiedad y aprehension en los pacientes (O'Keefe, 1976; Rankin y Harris,
1984)*1% | a terapia endoddncica, especialmente, parece ser dolorosa para
muchos pacientes, bien por experiencias anteriores, por conversaciones con otras
personas, o por comentarios hechos por los medios de comunicacion. La ansiedad
inducida ayuda a intensificar y perpetuar los episodios dolorosos. Por otra parte, el
estrés incrementa la liberacion de corticosteroides, los cuales inhiben la respuesta
inmune e inflamatoria del organismo. Esto permite que las bacterias que puedan
estar presentes se multipliquen y diseminen (Morse, 1981)31. Existe suficiente
evidencia de que el estrés puede suprimir el sistema inmune, sometiendo al

organismo a estar mas vulnerable a ciertas enfermedades y neoplasias. El estrés
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reduce el nivel de anticuerpos circulantes y suprime la reactividad de los linfocitos
a la estimulacidon antigénica y mutagénica. La actividad de los linfocitos asesinos
naturales (natural killer) esta también suprimida en humanos que no enfrentan el
estrés de los cambios de vida; esta supresion puede estar mediada por péptidos
opioides endégenos (Shavit y cols., 1984)'°. Generalmente, un paciente que
necesita un tratamiento endoddncico esta aprehensivo, nervioso. La ansiedad
disminuye el umbral del dolor (Dworkin, 1967)''%; esto hace que la anestesia local
sea menos efectiva. Por otra parte, existe otra complicacion como la fatiga, ya que
muchos pacientes no duermen bien o no comen bien antes del tratamiento, por lo
que no pueden manejar el estrés y disminuye el umbral del dolor; al disminuir el
umbral, se requieren menos estimulos para provocar dolor (Walton y Torabinejad,
1992)%*. Asi mismo, los tejidos inflamados tienen un umbral del dolor disminuido,
por lo que estos tejidos, sintomaticos o no, responden a estimulos de menor
intensidad que tejidos normales (Seltzer, 1987)%.

Estudios clinicos de seguimiento han demostrado que en el tratamiento del
conducto radicular, aplicando principios de técnicas modernas, deja resultados
favorables, con rangos de éxito de alrededor del 90%. Estos estudios usualmente
son desarrollados en poblaciones de pacientes seleccionados y realizados por
operadores capacitados y supervisados. Sin embargo, Dugas y cols., (2003)", en
estudios epidemiologicos recientes, reportan una prevalencia elevada con
respecto a la periodontitis apical asociada con la obturacion del conducto radicular
en un rango del 16-60%, asi como el hallazgo frecuente de obturaciones
inadecuadas en estos dientes.

Como el objetivo principal del presente estudio es estimar la incidencia de la
periodontitis apical aguda después del tratamiento de conductos reflejada como un
postoperatorio doloroso, se evalua la sensacion dolorosa, por medio de una escala

de dolor.
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5. ESCALAS

5.1. Toleranciay Umbral de Dolor

James y cols., (2001) """ definen el umbral de dolor como una forma simple de
reporte subjetivo que permite la deteccion de la respuesta de dolor cuando se
aplica un estimulo. Se han desarrollado pruebas mas confiables para evaluar el
umbral del dolor. El método consiste en reportar el dolor cuando se aplica un
estimulo gradual y controlado con incremento de intensidad (temperatura, presion,
etc.). El umbral es definido como el punto promedio en donde el paciente
comienza a sentir dolor, o cuando la intensidad del estimulo del dolor se percibe
en un 50% de los ensayos.

Gracely, (1994)'"> ha obtenido resultados confiables utilizando estimulos
controlados, como los mecanismos de presion, eléctricos y térmicos, aplicados en
la piel, musculos, encia y pulpa dental. Estos métodos pueden ser utilizados en la
clinica para evaluar la percepcién cuantitativa del dolor en pacientes (pruebas
sensoriales cuantitativas).

Las pruebas para la tolerancia de dolor han sido desarrolladas para reflejar el
término de la continuidad de la experiencia dolorosa. La tolerancia ha sido
probada sumergiendo la mano del sujeto en agua helada (prueba de frio), o por la
interrupcion temporal de la circulacién sanguinea en el brazo (dolor isquémico).
Se pueden adaptar varios modelos para evaluar la tolerancia. En estas pruebas,
la tolerancia se define como la maxima duracion o como la maxima intensidad
que un paciente pueda soportar (Rollman, 1983)"">.

En estudios realizados por Reid y cols., (1994)"* las pruebas de dolor y de
tolerancia son faciles de utilizar en ensayos clinicos, y pueden adaptarse
facilmente para probar la percepcion dolorosa del paciente. Su principal limitacién
es la minima informacién que provee en un rango muy restringido de sensacion
dolorosa.

El dolor en la region bucal es el principal motivo de la consulta dental. La
evaluacion de los sintomas de dolor, son una parte importante del examen

diagnostico diferencial, asi como para el tratamiento adecuado y la mejora del

34



paciente. Existen variaciones en la percepcion de dolor entre individuos, asi
como en el mismo individuo, en diferentes tiempos y en diferentes condiciones. El
dolor también tiene variaciones en cuanto a funciones bioldgicas y psicoldgicas,
por lo que el reconocimiento de estas influencias y el uso de herramientas
especificas para evaluar el dolor son indispensables para brindar un tratamiento
adecuado (Melzack, 1975) ""°.

5.2. Definiciéon

Las escalas para la evaluacién del dolor, nos acercan al concepto de dolor que
refleja el paciente. La definicidn propuesta por la “Internacional Association for the
Study of Pain”. definido como “una sensacidén no placentera y experiencias
emocionales asociados con dafio a los tejidos o descrito en términos del dafo
producido”, enfatizando la naturaleza subjetiva del dolor. La definicién subraya los
aspectos sensoriales y afectivo-emocionales del dolor, y propone que intenta

" Teorias recientes del

evaluar estas dos dimensiones (James y cols., 2001)
proceso doloroso distinguen entre procesos afectivos primarios y emocionales, y
las relaciones especificas entre estos procesos multiples. Una variedad de
técnicas para medir se han desarrollado dependiendo de los reportes subjetivos
para describir cada uno de los aspectos de la percepcion de dolor. Estas medidas
dependen de la habilidad de los sujetos que describen y reportan bajo su propia
experiencia (Melzack y cols., 1986)""°.

Para que las escalas sean validas y confiables, se han descrito una serie de
criterios, identificados como estandar de oro para utilizar escalas de dolor.

1.- Que permitan la comparacién de la magnitud en cambios de dolor (propiedades
de razon de escala).

2.- Estar relativamente libre de tendencias.

3.- Ser util para precisar el dolor experimental y clinico.

4.- Que permita la comparacion con medidas fisioldogicas en humanos y en
animales.

5.- Ser relativamente facil de utilizar.
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Todas las escalas de dolor estan influenciadas por factores psicosociales y

psicoldgicos, y limitan las medidas de validez y de confiabilidad.

5.3. Escalas Nominales y Ordinales

Las escalas nominales y ordinales han sido utilizadas para evaluar el dolor clinico,
asi como su eficacia en el tratamiento. Las escalas nominales, enlistan palabras,
y se le solicita al paciente que elija la palabra que mejor representa su dolor. Las
escalas nominales estan disefiadas para describir la calidad del dolor y pueden ser
utilizadas para discriminar varias condiciones clinicas. En las escalas ordinales,
multiples, las categorias representan niveles de rango de orden de dolor. Los
numeros, niveles verbales (mediano, moderado o severo), o imagenes (Ej.
expresiones faciales) pueden ser representadas en diferentes categorias. Cada
escala esta asociada a la magnitud de dolor (calidad, sensacién, intensidad)
(Price y cols., 1983)""".

Ordinal Nominal
Sin dolor Quemante
Leve Punzante
Moderado Lacerante
Severo Pulsatil

Las escalas nominales son utilizadas para registrar la calidad de la sensacion.
Las escalas ordinales son disefiadas para registrar el nivel de la experiencia
dolorosa, basada en una categoria de rango de orden, a lo largo de una dimension
dada.
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Las limitaciones de las escalas nominales y ordinales, pueden ser varias, primero,
la escala no incluye descriptores que cubran todas las posibilidades de la
experiencia dolorosa, por lo que se fuerza al paciente a elegir palabras que tal vez
no corresponden precisamente con su experiencia. Ademas, algunas palabras
utilizadas en las escalas podrian tener un significado ambiguo; algunas personas
le dan diferente interpretacién a la misma palabra, y la misma gente puede utilizar
diferentes palabras dependiendo sus condiciones. Ademas la magnitud entre
categorias se desconoce. Como consecuencia, las diferencias entre los grupos o
a través del tiempo, no puede ser cuantificada y analizada utilizando métodos
estadisticos paramétricos.

Se han desarrollados métodos sencillos para validar y cuantificar la organizacion
de escalas ordinales, preguntando a los sujetos el significado relativo de las
palabras en escalas continuas, utilizando procedimientos de estimacion de
magnitud. Utilizando estos métodos se pueden encontrar variaciones importantes,
particularmente con descriptores del efecto de dolor. Las escalas nominales y
ordinales deberan ser construidas de tal manera que abarquen todas las
categorias de sensacion dolorosa que el paciente quiera representar (especifica),
y que cubra todo el rango de las dimensiones (exhaustiva). En las escalas

ordinales las categorias deberan ser mutuamente exclusivas.

5.4. Escala Visual Analoga (Visual Analog Scale)
La escala visual analoga requiere sujetos que indiquen el nivel de la sensacién
dolorosa a lo largo de un continuo. Las escalas analogas visuales (VAS), fueron

desarrolladas por Price y cols., (1983)"""

. Se solicita a los pacientes que marquen
el punto que mejor corresponda a su dolor en lineas rectas que representan la
intensidad del dolor. Alternadamente, se les pregunta a los sujetos dar un numero
entre el 0 y el 10 (o 100) que mejor describa su dolor. En contraste con las
escalas nominales y ordinales, la escala de estimacion de magnitud esta realizada
con la idea de ser continuas y de tener propiedades de razén (proporcion).

Permiten la evaluacién de diferencias absolutas de dolor en diferentes grupos,
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condiciones o en diferentes puntos del tiempo, por ejemplo antes y después de un
tratamiento.

La escala visual analoga esta sujeta a varias formas de tendencia o inclinacion.
Por ejemplo, los sujetos tienden a dispersar sus respuestas a lo largo de la escala
completa, independientemente a la intensidad absoluta de la sensacién. Se
pueden ser utilizadas multiples posiciones de series de estimulos experimentales
en una escala. En ese caso, las posiciones pueden ser expresadas en el tope
superior de la escala con el resultado de un incremento en la sensacion dolorosa y

no estar representado por el mismo incremento en la posicién inferior de la escala.

Escala Visual Analoga. *Linea continua de 10 cms.

5.5. Escala Visual Numérica.

Las ventajas de una escala visual numérica en comparacién con una escala
ordinal o nominal, son las siguientes:

1.- Los sujetos pueden dar posiciones en la escala, tan altas como sean
necesarias para poder reflejar adecuadamente la sensacion dolorosa.

2.- Tiene propiedades robustas de razon.

3.- Son menos subjetivas.

4.- Son altamente sensitivas a cambios menores en la percepcién de dolor.

5.- Especificas, ya que representa la sensacién dolorosa que el paciente quiere
representar.

6.- Exhaustivas, ya que cubre todo el rango de las dimensiones.

7 .- Mutuamente exclusivas.

5.5.1. Simplicidad

La escala numérica contiene un solo item, en donde se le solicita al paciente que
indique con el pulpejo del dedo indice, la sensacion dolorosa que mejor refleje su
dolor, en una linea continua representada por un numérico que va del 0 al 10, en

donde el 0 significa sin dolor, y el 10 la mayor sensacidn dolorosa imaginable.
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5.5.2. Transparencia

Se le solicita al paciente indique el grado de sensacidén dolorosa en la escala
numeérica que va del 0 al 10, el lenguaje utilizado en la instruccion es claro y
sencillo, por lo tanto facil de entender. La instruccion es directa, por lo que el
paciente podra responder rapida y adecuadamente. Se espera una adecuada
cooperacién del paciente, ya que la aplicacion de la escala es muy rapida y no va

a interferir en tiempos para el paciente.

5.5.3. Connotacion biolégica

El método de la escala numérica tiene numerosas ventajas sobre los otros
meétodos. Se pueden estimar funciones psicofisicas sobre un rango amplio de
estimulos e intensidad de dolor y los datos obtenidos usando estas escalas son
considerados generalmente para tener propiedades de razdén, permitiendo
cambios en la estimacion de magnitud absoluta. Pueden ser analizadas con

meétodos estadisticos paramétricos.

5.5.4. Replicabilidad

La confiabilidad prueba la confianza (seguridad) de una escala numérica, y puede
ser evaluada utilizando varios métodos. Cuando una medida dada, es tomada
varias veces en el tiempo (prueba-reprueba), por varios observadores entrenados
en condiciones similares (acuerdo entre juicios), una medida fiable puede producir
resultados altamente estables.

El origen de los errores de una medicion, compromete la confiabilidad, e incluyen
a los individuos (sujeto/paciente e investigador/clinico), a la escala (fluctuacion

espontanea) y otros factores.

5.5.5. Claridad de las Instrucciones
La escala numérica es sencilla y clara de entender, ya que se le solicita al
paciente indique la sensacion dolorosa en un continuo con numeros. EIl paciente

puede contestar indicando con el dedo indice su sensacion, esto lo puede hacer
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de manera sencilla, ya que no le lleva mucho esfuerzo. La instruccion al paciente
puede ser verbal o escrita, en donde al paciente le lleva pocos segundos indicar el

punto donde mayor refleja su sensacion.

Escala Visual Numérica

6. DEFINICION DEL PROBLEMA

Los cementos selladores utilizados en el tratamiento de conductos durante la fase
de obturacion pueden llegar a causar irritacion y/o dafo a los tejidos periapicales.
Algunos estudios sugieren que los materiales de obturacion inducen inflamacion
periapical (Langeland, y cols., 1969)'". Una de las consecuencias de utilizar
materiales no biocompatibles es la incidencia de la periodontitis apical aguda
(Grossman 1982; Eriksen y Bjertness 1991)% °. La periodontitis apical aguda es
una respuesta inflamatoria inmediata de los componentes del ligamento periapical,
reflejada por el paciente como un postoperatorio doloroso, de moderado a severo
(Dugas y cols., 2003; Stashenko, 1990)" 1°.

7. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ El cemento sellador a base de silicon (Roeko Seal Automix, RSA), causa menor
sintomatologia de periodontitis apical aguda después del tratamiento de
conductos, en comparacion con los cementos selladores a base de Base de Oxido
de cinc y Eugenol (Roth, Root Roth International) y a base de Resina Epéxica (AH

Plus, Dentsply DeTrey)?

8. JUSTIFICACION

Aun cuando los cementos selladores cumplan con una gran capacidad adhesiva,
excelente estabilidad volumétrica, resistencia a la humedad e insolubilidad,
deberan poseer un alto grado de biocompatibilidad con los tejidos adyacentes.

Es recomendable establecer criterios de seleccién y uso de cementos selladores,
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emitir recomendaciones dirigidas a los cirujanos dentistas de practica general y
especialistas en el area para la prevencion de la Periodontitis Apical Aguda
causada por el uso de cementos selladores de conductos altamente citotdxicos, ya
gue de esta manera se puede evitar al paciente un postoperatorio doloroso.

Las investigaciones y validacion de nuevos productos son de innegable

importancia en la poblacion mexicana.

9. OBJETIVO GENERAL

Determinar la incidencia de periodontitis apical aguda después del tratamiento de
conductos, comparando tres cementos selladores, en pacientes con dientes
vitales, unirradiculares y asintomaticos periapicalmente, de la clinica de
Endodoncia de la Division de Estudios de Posgrado e Investigacién, de la Facultad
de Odontologia, UNAM.

10. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Desarrollar una escala cuantitativa, numérica, para medir la sensacion
subjetiva de dolor.

2.- Determinar la validez de la escala numeérica, que se utilizara como instrumento
de medicion.

3. Determinar la confiabilidad de la escala numérica, que se utilizara como
instrumento de medicion.

4- Determinar la incidencia de la Periodontitis Apical Aguda después del
tratamiento de conductos en dientes vitales, unirradiculares y asintomaticos
periapicalmente, asociando tres tipos de cementos selladores: 1) Base de éxido de
cinc y eugenol (Roth Root, Roth International), 2) Base de silicon (Roeko Seal
Automix, RSA), y 3) Base de resina epoxica (AH-Plus, Dentsply DeTrey), a las 24,
48, 72 y 192 horas después de haber realizado el tratamiento de conducto.

5- Identificar si se presenta Periodontitis Apical Aguda, (manifestado por dolor a la
percusion, a la palpacion, a la masticaciéon, al tacto, al contacto con el diente
opuesto, localizado y constante), a diferentes intervalos de tiempo, cuando se

utiliza el cemento sellador a base de 6xido de cinc y eugenol (Roth Root, Roth
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Internacional).

6- |dentificar si se presenta Periodontitis Apical Aguda, (manifestado por dolor a la
percusion, a la palpacion, a la masticacidn, al tacto, al contacto con el diente
opuesto, localizado y constante), a diferentes intervalos de tiempo, cuando se
utiliza el cemento sellador a Base de silicon (Roeko Seal Automix, RSA).

7- ldentificar si se presenta Periodontitis Apical Aguda, (manifestado por dolor a la
percusion, a la palpacion, a la masticacién, al tacto, al contacto con el diente
opuesto, localizado y constante), a diferentes intervalos de tiempo, cuando se
utiliza el cemento sellador a base de resina epoxica (AH-Plus, Dentsply DeTrey).
8- Comparar los sintomas periapicales, después del tratamiento de conductos, 24,
48, 72 y 192 horas, después de haber realizado el tratamiento de conducto, en los
tres diferentes grupos.

9- Evaluar sensacion dolorosa que refiere el paciente a las 24, 48, 72 y 192 horas,
después de haber realizado el tratamiento de conductos, con una escala numeérica

de dolor entre los tres diferentes grupos, en diferentes tiempos.

11. HIPOTESIS

11.1. HIPOTESIS DE INVESTIGACION

La incidencia de la sintomatologia de Periodontitis Apical Aguda (observada a las
24, 48, 72 y 192 horas después de haber realizado el tratamiento del conducto
radicular) cuando se obtura el conducto radicular con el cemento sellador a base
de silicon (Roeko Seal Automix, RSA) sera menor que la observada cuando los
conductos son obturados con el cemento sellador con base de 6xido de cinc y
eugenol (Roth Root, Roth International), o respecto de la incidencia observada en
aquellos conductos obturados con el cemento sellador con base de resina epdxica
(AH-Plus, Dentsply DeTrey).

11.2. HIPOTESIS NULA

La incidencia de la sintomatologia de Periodontitis Apical Aguda (observada a las

24, 48, 72 y 192 horas después de haber realizado el tratamiento del conducto
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radicular) cuando se utiliza el cemento sellador con base de silicon (Roeko Seal
Automix, RSA) sera igual o mayor a la observada cuando los conductos son
obturados con el cemento sellador con base de 6xido de cinc y eugenol (Roth
Root, Roth International), o respecto a la incidencia observada en aquellos
conductos obturados con el cemento sellador con base de resina epoxica (AH-

Plus, Dentsply DeTrey).

12. METODOLOGIA

12.1. DESARROLLO DEL INSTRUMENTO DE MEDICION.

12.1.1. EVALUACION DE VALIDEZ: Justificacion Clinica.

El instrumento de medicion a utilizar en el estudio “Incidencia de la Periodontitis
Apical Aguda después del Tratamiento Endodéncico al utilizar tres tipos de
cementos selladores”, fue una escala numérica, donde se evaludé la sensacion
dolorosa del paciente. Por lo tanto, se necesitd desarrollar un instrumento valido
para estimar cuantitativamente la sensacién subjetiva de dolor. La validez del
instrumento se determind para confirmar que la escala numérica, realmente

estuviera midiendo lo que queriamos medir, es decir, el dolor.

121.11. Coherencia biolégica de los componentes

No son actitudes, ya que el paciente realmente se presenta a la clinica solicitando
ayuda, ya que el dolor en varios de los casos se vuelve insoportable.

El paciente con la pretensién de poder ser atendido se muestra colaborador, y
como la escala numérica no le toma mucho tiempo y no es complicada, en mas

de las veces accede a contestar oportunamente y sin tendencias.
12.1.1.2. Validez aparente

Al utilizar la misma escala con dos observadores (prueba/reprueba) probamos que

el paciente contestod lo que realmente se le solicitd que contestara, es decir, se le
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pregunto respecto a la sensacion de magnitud de su dolor, y el siempre contesto
directo lo que se le pregunto, la sensacién dolorosa.

Ya que la escala visual analoga contiene un solo item, en donde se le pregunto al
paciente que responda la sensacion dolorosa que en ese momento percibia, es
sencilla y facil de entender, es un item en donde el paciente entendio claramente
lo que se le pregunto.

Ya que la escala contiene una linea recta numérica, y en donde se le explico al
paciente que contestara segun su percepcion, siendo cero sin dolor y el diez el
maximo dolor imaginable, la instruccion fue rapida, directa, y sin confusion.

La cooperacion del paciente fue de invaluable importancia, esta escala permite al
paciente tomar muy poco de su tiempo, tanto en la explicacion como en la
respuesta, por lo que la aceptacion y cooperacion del paciente es en general

buena. Por lo que no tenemos tendencias en las respuestas.

12.1.1.3. Validez predictiva

La validez de la escala numérica usualmente es soportada por la confirmacién de
prediccidn en este caso, donde el paciente se presentd a la clinica de admision
con proceso doloroso, se predice que se va a eliminar parcial o totalmente el dolor

después del componente anestésico.

12.1.1.4. Validez de convergencia

Ademas, diferentes escalas de la misma dimensién de dolor, mostraran resultados
similares en escala de magnitud, donde se toma un 6rden del 0 al 10, es similar a
la escala lineal donde el paciente indica la magnitud de dolor y el observador mide
los centimetros donde el paciente indico su dolor, esperando obtener resultados
muy similares.

Por el contrario, escalas que intentan recolectar aspectos independientes (como
por ejemplo sensacion dolorosa y dolor no placentero), deberan discriminar entre

procesos de dolor de diferentes condiciones.
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12.1.1.5. Validez de contenido
El objetivo de la escala numérica es medir la sensacién de dolor que en ese

momento percibe el paciente.

12.1.1.6. Validez de comisién
Esta escala contiene un solo item, ya que solamente queremos saber cual es el
grado de sensacién dolorosa, por lo que los elementos por cubrir estan completos,

tanto instrucciones, como explicaciones.

12.1.1.7. Validez de constructo

La escala numérica abarca todo lo que queremos medir, es decir, la magnitud de
la sensacién dolorosa (sesgo de omision), y como ésta escala es especifica y
directa, es decir no contiene items que no queremos medir (sesgo de comision).
Los sujetos pueden dar diferentes posiciones en la escala, tan altas o bajas como
sean necesarias, es decir, puede reflejar su sensacion dolorosa desde el minimo
hasta el maximo para poder reflejar adecuadamente la sensacién dolorosa, ya que
abarca el universo completo y el paciente no se ve limitado a responder de
manera limitada o que no ajuste ninguna respuesta a su sensacion.

De tal manera que no existe posibilidad de que alguna respuesta de la sensacién
dolorosa quede fuera de la escala, los componentes estdn completos y son
satisfactorios.

No existen datos irrelevantes, ya que la escala ocupa el total de los datos

necesarios, desde un minimo hasta un maximo, sin datos excedentes.

12.1.1.8. Poblacion de Estudio

Pacientes ambulatorios, que ingresaron refiriendo dolor dental a la clinica de
Endodoncia de la Division de Estudios de Posgrado e Investigacion, Facultad de
Odontologia, de la Universidad Nacional Autonoma de México, durante el mes de
diciembre del 2004, y que iban a ser anestesiados para la realizacion de

tratamiento de conducto radicular.
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12.1.1.8.1. Seleccién de la muestra
Pacientes que ingresaron a la clinica de admision de la Facultad de Odontologia,
de la UNAM, con referencia de dolor dental. Se utiliz6 un muestreo por

conveniencia.

12.1.1.8.2. Criterios de inclusion
Pacientes que refirieron dolor dental.
Pacientes entre 20 y 50 afios de edad sin distincion de sexo y género.

Pacientes que iban a ser anestesiados para procedimiento endoddncico.

12.1.1.8.3. Criterios de exclusion
Pacientes que NO deseaban participar en el estudio.

Pacientes menores 20 afios y mayores a 50 afios de edad.

12.1.1.9. Calibracién de los observadores
Los procedimientos se registraron por dos observadores. El observador 1 fue el
investigador, por lo que es la persona que ensefio y capacito al observador 2

(residente de la Clinica de Endodoncia).

12.1.1.10. Métodos de Recoleccion de la informacién

Los pacientes fueron reclutados en la Clinica de Endodoncia de la Divisién de
Estudios de Posgrado e Investigacion, de la Facultad de Odontologia, UNAM. Los
registros se realizaron por dos observadores. El primer registro se realizoé por el
observador 1 (investigador), en donde se le indicaba al paciente sefalar la
sensacion dolorosa que en ese momento sentia en una escala numérica. El
paciente fue anestesiado por el residente que realizo el procedimiento operatorio.
Después de 10 minutos de haber sido anestesiado, el observador 2 (residente de
la Clinica de Endodoncia), tomaba el registro de la escala numérica, donde el

paciente senald la sensacion de dolor después de haber sido anestesiado.
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Cada medicidn se anoto en una hoja de registro donde contiene la fecha, folio,

observador, edad, sexo, instrucciones y la escala numérica:

Fecha
Folio: Observador:
Género: Fem. _ Masc Edad

Instruccion: Favor de indicar con el pulpejo del dedo indice en la siguiente escala,
el grado que en este momento mejor refleje su sensacion dolorosa, siendo el 0
como ausencia de dolor y el 10 como el mayor dolor imaginable:

Los datos obtenidos, en un rango del 0 al 10, fueron almacenados en una hoja de
calculo Excel, a dos columnas, la primera columna con el registro del observador
1, la segunda columna con el registro del observador 2. En las filas o renglones se

anotaron los folios de cada uno de los pacientes.

12.1.1.11. Resultados

La escala numérica registrada no tiene un estandar de oro con el cual se pueda
comparar, por lo que se realizo un analisis estadistico con la prueba no
paramétrica con dos muestras relacionadas, denominada suma de rangos de
Wilcoxon, y se corrio en el programa estadistico SPSS.

Los registros de los resultados de las observaciones 1y 2 se almacenaron en una
hoja de calculo Excel, por lo que se obtuvo un total de 22 pacientes, con 44

registros, y que a continuacion se detallan:
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Estadistica no paramétrica con datos relacionados Wilcoxon

Estadistica Descriptiva:

Casos Casos
Validos % Faltantes % TOTAL %
N N
Observador1 22 100 0 0 22 100
Observador2 22 100 0 0 22 100
N Media Desviacion Minimo Maximo
Estandar

Observador1 22 6.00 2.07 2 9
Observador2 22 1.04 .89 0 3

Prueba de rangos signados Wilcoxon

N Cuadrado Suma de
Medio cuadrados
Observadori Rangos
Observador 2 Negativos 22° 11.50 253
Rangos
Positivos 0° .00 .00
Ties 0°
Total 22

a observador2 < observador1; b observador2 > observador1; c observador1 = observador2.



Prueba estadistica de rangos signados Wilcoxon®

Observador2-Observador1

V4 -4.127°

Asymp. Sig. (2-tailed) .000

a basado con rangos positivos;

b Prueba de rangos signados Wilcoxon.

Interpretacién de Datos

Se recolectaron un total de 22 pacientes, a los cuales se les realizaron registros de
medicion de dolor con una escala numérica. Los observadores 1 y 2 obtuvieron
un total de 44 mediciones, a cada paciente se le midié la escala numérica dos
veces, una vez por el observador numero 1y la segunda vez por el observador 2,
aproximadamente 10 minutos después de haber anestesiado al paciente.

La estadistica descriptiva arroja datos importantes en donde la media de la
primera observacion fue de 6, es decir, que el paciente al preguntarle si tenia dolor
sefalé en un rango de moderado, y después de haber sido anestesiado, la media
de la segunda observacion fue de 1, lo que sehala que el paciente percibia la
sensacion minima de dolor después de que recibio la anestesia.

Estos datos descriptivos son importantes, porque estamos validando una escala
de dolor y lo que deseamos saber si el instrumento realmente mide el dolor, y
como lo describe la validez predictiva, en donde se puede presuponer que la
anestesia no va a permitir la sensacion dolorosa, después, con la segunda
medicion es evidente que estos datos descriptivos son excelentes.

Los datos que arroga la prueba de Wilcoxon, son altamente significativos con una
p <000.
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Grafica de caja: Descripcion de los registros de la escala entre
observadores.

10

N= 2 22
OBSER1 OBSERV2

Al comparar la grafica de cajas entre la primera observacion y la segunda
observacion, es decir, antes y después de que el paciente fue anestesiado, se
pueden observar diferencias respecto a la ubicacion de la linea de la mediana, ya
que el paciente ha perdido momentaneamente la sensacion dolorosa, después de
haber sido anestesiado.

La distribucion de los datos de la grafica de cajas antes de la anestesia, respecto a
la mediana, es simétrica, mas sin embargo la distribucién de los datos, después
de haber sido anestesiado muestra una media de 1 con un rango de 0 a 3 puntos.

Se pueden observar diferencias entre la primera caja, antes de la anestesia y la
segunda caja, después de la anestesia, la primera caja muestra una mayor
sensacion de dolor, y la segunda caja, la percepcidén es mucho menor.

La estadistica de rangos signados de Wilcoxon muestra datos altamente
significativos con una p menor a .000, por lo que la escala visual analoga
realmente esta midiendo el dolor, y hubo disminucién del dolor al aplicar la

anestesia.
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Al obtener datos significativos tanto de Concordancia como de Validez, podemos
tener la seguridad de que el instrumento de medicién, la escala numérica, es un
instrumento fiable a utilizar en el estudio de investigacion “Incidencia de la
Periodontitis Apical Aguda después del Tratamiento Endoddncico al utilizar tres

tipos de cementos selladores”.

12.1.2. EVALUACION DE CONFIABILIDAD: Justificacion Clinica

Una de las consecuencias de utilizar materiales no biocompatibles es la incidencia
de la Periodontitis Apical Aguda. Este padecimiento es una respuesta inflamatoria
inmediata de los componentes ligamento periapical, reflejada por el paciente como
un postoperatorio doloroso, de moderado a severo. Por lo tanto, se necesitd
desarrollar un instrumento valido y confiable para estimar cuantitativamente la
sensacion subjetiva de dolor. Después de confirmar que la escala era valida, se

determind su confiabilidad por medio de un estudio de Concordancia.

12.1.2.1. Aplicabilidad

La escala numérica se aplicd a pacientes que ingresaron con referencia de dolor
dental a la Clinica de Admisién de la Facultad de Odontologia, de la Universidad
Nacional Autébnoma de México, con un rango de edad 20 a 50 afos, y con

aceptacion voluntaria para contestar la escala numérica.

12.1.2.2. Poblacién de Estudio
Pacientes ambulatorios, que ingresaron refiriendo dolor dental a la clinica de
Admision de la Facultad de Odontologia, de la Universidad Nacional Auténoma de

México, durante el mes de noviembre del 2004.

12.1.2.2.1. Seleccién de la muestra
Pacientes que ingresaron a la Clinica de Admisién de la Facultad de Odontologia,
de la UNAM, con referencia de dolor dental. Se utiliz6 un muestreo por

conveniencia.
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12.1.2.2.2. Criterios de inclusidn
Pacientes que refirieron dolor dental.

Pacientes entre 20 y 50 afios de edad sin distincion de género.

12.1.2.2.3. Criterios de exclusiéon

Pacientes que NO deseaban participar en el estudio.

Pacientes menores 20 afios y mayores a 50 afios de edad .

Como solo se aplico la escala sin realizar manipulacidon clinica o farmacoldgica

alguna, no se determinaron patologias de exclusion.

12.1.2.3. Calibracién de los observadores
Los procedimientos se realizaron por dos observadores. El observador 1 fue el
investigador, por lo que es la persona que ensefid y capacitdé al observador 2

(residente).

12.1.2.4. Métodos de recoleccién de la informacién

Los pacientes fueron reclutados en la Clinica de Admision de la Facultad de
Odontologia, UNAM, durante el mes de noviembre del 2004. Las mediciones se
realizaron por dos observadores. La primera medicidn la realiza el observador 1
(investigador). Con un espacio de tiempo de aproximadamente 10 minutos, se
tomo el registro de la segunda medicidn, por el observador 2 (residente).

Cada medicién se anoté en una hoja de registro que contiene fecha, folio,

observador, edad, género, instrucciones y la escala numérica:
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Fecha

Folio: Observador:

Género: Fem. _ Mas. Edad

Instruccion: Favor de indicar con el pulpejo del dedo indice en la siguiente escala
el grado que en este momento mejor refleje su sensacion dolorosa, siendo el 0
ausencia de dolor y el 10 como el mayor dolor imaginable:

Los datos obtenidos, fueron de un rango del O al 10, se capturaron en una hoja de
calculo Excel, a dos columnas, la primera columna con el registro del observador
1, la segunda columna con el registro del observador 2. Los renglones contendran

los folios de cada uno de los pacientes.

12.1.2.5. Validacién del instrumento de medicion.

El analisis de concordancia se realizdé para probar el instrumento de medicion a
utilizar en el estudio de investigacion “Incidencia de Periodontitis Apical Aguda
después del Tratamiento Endoddncico al utilizar tres tipos de cementos
selladores”, la escala numérica.

El analisis estadistico se realizo en el programa estadistico SPSS por medio de la

aplicacion del Coeficiente de Correlacion Intraclase.
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Estadistica Descriptiva:

Observador  Observador
1 2
N Validos 24 24
Faltantes 0 0
Media 4.50 4.85
Error Estandar .54 .60
Desviacion Estandar 2.66 2.96
Varianza 7.06 8.77
Rango 9 9
Minimo 1 1
Maximo 10 10
Coeficiente de Correlacion Intraclase:
Numero de casos = 24
Numero de items = 2
F=22.3191
Grados de Libertad = 23
Significancia = p<.0000
Variable Alfa IC 95% Resultado
Dolor .9552 .8964-.9806 Excelente

54



Matriz de Correlacion:

Observador Observador

1 2
Observador 1 1.00
Observador 2 .92 1.00

Numero de casos = 24

Analisis de Varianza

El analisis estadistico se realizo en el programa estadistico SPSS por medio de la

aplicacion del Coeficiente de Correlacion Intraclase.

Suma de Grados de Media de F
Variacién cuadrados libertad cuadrados
Entre
observaciones 348.62 23 15.16
Intra
Observaciones 17.12 24 71
2.2164 15
Entre medias 1.50 1 1.50
Error 15.62 23 .68
Total 365.74 47 7.78
Gran Total 4.6771
Alpha = .9552 Standardized item alpha = .9581
Ri = 15.16 - .68 = 15.83= .99

1516 + .68 +1.50 15.98

Coeficiente de Correlacion Intraclase: .99
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Interpretacién de Datos:

Se recolectaron un total de 24 pacientes, a los cuales se les realizaron registros de
medicion de dolor con una escala numérica. Los observadores 1 y 2 obtuvieron
un total de 48 mediciones, a cada paciente se le midié la escala numérica dos
veces, una por el observador numero 1 y la segunda medicion aproximadamente
10 minutos después de haberse tomado la primera con el observador 2.

La estadistica descriptiva muestra datos muy similares, la media de la primera
observacion fue de 4.50 y si la comparamos con la media de la segunda
observacion que fue de 4.85 podemos observar que son muy similares, asi como
la desviacidn estandar de la primera observacion que fue de 2.66 en comparacion
con la segunda de 2.96, asi como el rango que fue exactamente igual, por lo que
podemos decir que con datos tan parecidos, el instrumento de medicidn es
altamente consistente, por lo tanto seguro y fiable.

En la estadistica no paramétrica, con un coeficiente de correlacién intraclase de
.99, donde los resultados son excelentes, por lo que podemos decir que la escala
numeérica es altamente confiable, es decir, tanto los resultados del observador 1

como los del observador 2 estan altamente correlacionados.
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Grafica de dispersidon  Descripcion de las puntuaciones de la escala numérica

entre observadores.

OBSERV2

12

OBSERV1

La grafica de dispersion de datos, presenta una correlacion positiva ascendente, lo
que nos indica que los datos de las observaciones 1y 2 estan correlacionados, los
datos estan muy cerca de la linea, no se observan datos aberrantes o extremos.

Los datos arrojan resultados favorables, y podemos concluir que estamos
utilizando un instrumento de medicidon confiable, es decir, nuestro instrumento de

medicion es seguro.

12.2. TIPO DE ESTUDIO.

El tipo de estudio utilizado corresponde a un Ensayo Clinico Aleatorizado, en
donde el factor de estudio se conoce para todos los sujetos al principio del periodo
de seguimiento, siendo este factor, pacientes que presentaron 6rganos dentales
con pruebas de sensibilidad pulpar positivas, unirradiculares y asintomaticos
periapicalmente, (al inicio estan libres de la enfermedad, es decir, sin Periodontitis
Apical Aguda), y que requieran de tratamiento de conductos, con la intervencion
aleatoria de los diferentes tipos de cementos selladores durante el tratamiento.

Los tres diferentes grupos se siguieron por cuatro periodos de tiempo, a las 24,
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48, 72 y 192 horas después de aplicar el tratamiento, por lo que es un estudio
longitudinal. Para evaluar el desarrollo el evento (Periodontitis Apical Aguda),
fueron evaluados a través de reexamenes y/o vigilancia.

Todos los pacientes seleccionados al principio del ensayo clinico fueron los

mismos pacientes que se siguieron hasta el final.

12.3. POBLACION DE ESTUDIO

Unidad estadistica basica: 6rganos dentales.

Participaron en el estudio 60 pacientes con dientes vitales, unirradiculares vy
asintomaticos periapicalmente y que requerian tratamientos de conductos, que
ingresaron durante el 2005, a la clinica de Endodoncia de la Divisién de Estudios
de Posgrado e Investigacion, de la Facultad de Odontologia, UNAM vy que

cubrieron los criterios de inclusion.

12.4. SELECCION Y TAMANO DE LA MUESTRA

A los cementos selladores utilizados se les asigno por grupo:

Grupo 1 =20 Base de Oxido de Cinc y Eugenol (Roth Root, Roth
Internacional, Grupo Control)

Grupo 2 =20 Base de Silicon (Roeko Seal Automix, RSA)

Grupo 3 =20 Base de Resina Epdxica (AH-Plus, Dentsply DeTrey)

Después se realizd una lista aleatoria para la utilizacion consecutiva por grupo,

segun anexo 4.

12.5. CRITERIOS DE INCLUSION

. Dientes unirradiculares.

. Dientes con vitalidad pulpar (pruebas de sensibilidad pulpar positivas).

. Dientes asintomaticos periapicalmente (pruebas de percusion y palpaciéon
negativas).

. Dientes unirradiculares con integridad periodontal radiograficamente.

. Dientes unirradiculares con integridad periapical radiograficamente.

. Tratamientos de conductos por indicacion protésica.
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12.6.

Dientes con completa formacién apical.

Edad de 18 a 60 afios.

Género indistinto.

Pacientes que acepten participar en el estudio, con Consentimiento
Validamente Informado, entendido y firmado.

Pacientes que no se encuentren tomando algun medicamento de tipo AINE.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Dientes con sintomatologia periapical (pruebas de percusién y palpacién
positivas).

Dientes con necrosis pulpar (pruebas de sensibilidad pulpar negativas).
Dientes con previo tratamiento de conductos.

Dientes con perdida de hueso tanto horizontal como vertical, movilidad,
bolsas periodontales.

Resorcién radicular y apical externa.

Resorcion radicular interna.

Lesion radiolucida o radiopaca periapical.

Fractura radicular.

Pacientes comprometidos sistémicamente

Pacientes que estan tomando algun medicamento de tipo AINE.

Pacientes menores a 18 afios y mayores a 60 afios de edad.

CRITERIOS DE ELIMINACION

Aquellos tratamientos que por alguna razén no fueron realizados
satisfactoriamente o concluidos.

El paciente no siga las indicaciones, o que no asista a las visitas de
seguimiento.

Accidentes transoperatorios, como instrumentos separados, perforaciones,

sobre o subobturacion.
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12.8. VARIABLES

12.8.1. Identificacion

Variable Dependiente: Periodontitis Apical Aguda
Variable Independiente Principal: Tipo de Cemento sellador
12.8.2. Definiciones Conceptuales

Incidencia. El numero de casos nuevos de una enfermedad que se producen en
un periodo determinado y en una poblacién especifica.

Periodontitis apical aguda. Inflamacién localizada del ligamento periodontal en la
region periapical.

Tratamiento de conducto radicular (i.e., endodoncia). Eliminacion del paquete
vasculonervioso que se encuentra contenido dentro del conducto de la raiz de un
diente, sellando dicho conducto con una obturacién hermética.

Cemento sellador. Material utilizado durante la obturacién del conducto radicular,
el cual permite una adhesién entre la gutapercha y la pared del conducto formando
un sellado completo de los conductos.

Diente asintomatico periapicalmente. Organos dentales que no presentan
signos y sintomas clinicos inflamatorios y/o patologicos, en la zona periapical.
Diente vital. Son aquellos 6rganos dentales en los que se debe de obtener una
respuesta positiva a pruebas de sensibilidad pulpar, como lo son las pruebas
térmicas y de sensibilidad eléctrica.

Diente unirradicular. Son aquellos 6rganos dentales en los que se tiene una sola
raiz anatdmicamente.

Cemento sellador a base de 6xido de cinc y Eugenol (Roth Root, Roth
International). Es un material de obturacién que permite un sellado completo
entre la gutapercha y la pared del conducto donde su férmula es a base de éxido
de cinc y eugenol (anexo 3).

Cemento sellador a base de silicon (Roeko Seal Automix, RSA). Es un
material de obturacién que permite un sellado completo entre la gutapercha y la
pared del conducto, donde su formula es a base de silicon (anexo 3).

Cemento sellador a base de Resina Epdxica (AH-Plus, Dentsply Detrey). Es
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un material de obturacion que permite un sellado completo entre la gutapercha y la

pared del conducto, donde su formula es a base de resina epoxica (anexo 3).

Dolor. Sensacion no placentera. Experiencia sensorial y emocional desagradable,
gue ocurre como respuesta a un dano tisular.
Sintomas. Toda sensacién que refiera el paciente.

Signos. Datos clinicos obtenidos del paciente después de una exploracion.

12.8.3. Definicién Operacional y Escalas de Medicion

VARIABLE TIPO ESCALA DE
MEDICION

Peridoodntitis Apical Aguda Dependiente Cualitativa Binaria
Se determina la presencia de Periodontitis Apical
Aguda cuando el paciente refiera:

- Dolor a la percusién vertical, ocurre cuando al
golpetear de forma vertical el diente, el paciente
refiere dolor.

- Dolor a la percusion horizontal, ocurre cuando al
golpetear de forma horizontal el diente, el paciente
refiere dolor.

- Dolor a la palpacion. El paciente refiere dolor
cuando el investigador palpa con el pulpejo del dedo
indice la zona periapical de diente involucrado.

- Dolor a la masticacion, el paciente refiere dolor en
el momento en el que el diente involucrado hace
contacto con el diente antagonista durante la
masticacion.

- Dolor al tacto, el paciente refiere dolor cuando el
investigador toca la zona vestibular el diente
involucrado con el pulpejo del dedo indice.

Sensacion de dolor Dependiente Cuantitativa

Identificacion del dolor que presentd el paciente por Numérica
medio de la escala numérica después del
tratamiento de conducto a las 24, 48, 72 y 192 horas.
El paciente sefala con el dedo indice del 0 al 10, la
sensacion dolorosa por cada uno de los sintomas
(percusion horizontal, percusién vertical, palpacion,
masticacion y tacto).

Cemento Sellador Independiente Cualitativa Nominal
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Variable Dependiente: Periodontits Apical Aguda.
Escala: Cualitativa Binaria.
Definicidn: Se realizaran los registros haciendo las diferencias entre los 3 grupos

de cementos selladores.

Variable Dependiente: Sensacién de dolor.

Escala: Cuantitativa numérica.

Definicion: Identificacion del dolor que presenté el paciente por medio de la escala
numérica después del tratamiento de conducto a las 24, 48, 72 y 192 horas. El
paciente sefala con el dedo indice del 0 al 10, la sensacién dolorosa por cada uno
de los sintomas (percusion horizontal, percusion vertical, palpacidén, masticacion y

tacto).

Variable: Cemento sellador.

Escala: Cualitativa Nominal.

Definicion: Material de obturacion que permite el sellado completo entre la pared
del conducto y la gutapercha, se utilizaron tres tipos diferentes de cementos
selladores: 1. a base de 6xido de cinc y eugenol (Roth Root, Roth International), 2.
a base de silicon (Roecko Seal Automix, RSA) y, 3. a base de resina epdxica (AH-

Plus, Dentsply Detrey), anexo 3.

12.8.4. Variables de Confusién

-Técnica de limpieza y conformacion. Para todos los tratamientos de conductos se
utilizara la misma técnica de instrumentacién, que sera una técnica hibrida
(manual-rotatoria), corono-abajo, sin traspasar la salida del foramen apical.
-Aplicacion de soluciones irritantes durante el tratamiento. Se utilizara como
solucidn irrigante hipoclorito de sodio al 2.6%, con una jeringa y aguja de insulina.
-Técnica de obturacidon. La misma para todos los casos, que sera la técnica de
condensacion lateral.

-Respetar el limite apical sin danar tejidos periapicales con ayuda de un

localizador eléctrico de apice, el cual nos indica el punto exacto de la salida de

62



foramen apical, el cual se corroborara con una radiografia, y a este punto se
tomara una distancia denominada largo de trabajo, la cual se respetara durante

todos y cada uno de los pasos a seguir durante el tratamiento del conducto.

12.9. ASPECTOS ETICOS

Se entregd al paciente el formato del “Consentimiento Validamente Informado”
(Anexo 2), previamente revisado y autorizado, por la C.D. Carolina Alvarez de la
Cadena Sandoval, catedratico de la Facultad de Odontologia, UNAM. Dicho
consentimiento fue explicado a cada uno de los pacientes por el mismo

investigador.

12.10. PROCEDIMIENTO

Para la realizacion del presente ensayo clinico, se realizaron 60 tratamientos de

conductos en dientes vitales, unirradiculares y asintomaticos periapicalmente, en

pacientes con un rango de edad de 18 a 60 anos, realizados por un solo operador

y a una sola visita, durante el 2005, en la clinica de Endodoncia de la Division de

Estudios de Posgrado e Investigacion, de la Facultad de Odontologia, UNAM.

Se realizdé a cada uno de los pacientes procedimientos de diagndstico rutinarios,

en donde se buscdé que cumplieran con los criterios de inclusion antes

mencionados. El diagndstico de pulpa vital se realizd6 con pruebas positivas de

sensibilidad pulpar: al frio, colocando en una pequena torunda de algodén cloruro

de etilo (Cruzeiro Profesional), y negativas al calor, utilizando gutapercha caliente

en barra (Gutapercha Enban, HYGENIC, Colténe Whaladent Inc), el diagnostico

fue de pulpa vital.

Las pruebas que se realizaron para el diagnostico del estado periapical fueron las

siguientes:

- A la percusion horizontal, golpeteando en sentido horizontal la cara

vestibular del diente, con un mango de espejo de exploracion numero 5
(Hu-Friedy), donde la respuesta del paciente fue negativa o asintomatica.

- Ala percusién vertical, golpeteando en sentido vertical el borde incisal del
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diente, 0 en su caso la cara oclusal del diente posterior, con un mango de
espejo de exploracidn numero 5 (Hu-Friedy), donde la respuesta del
paciente fue negativa o asintomatica.

- Con el pulpejo del dedo indice se realizé pruebas de palpacién en la zona

periapical del diente a tratar, y la respuesta fue negativa o asintomatica.

Se tomo una radiografia periapical preoperatoria (E-Speed Film, Eastman Kodak
Company), donde se evalud la integridad radicular, es decir, con completa
formacion radicular y sin evidencia de fractura radicular, o evidencia de previo
tratamiento de conductos, o evidencia de resorcion apical externa o radicular
interna. Sin ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal y sin pérdida
de la lamina dura o pérdida de hueso esponjoso.

Cuando el paciente respondié asintomaticamente a las pruebas de percusion y
palpacién y al realizar la valoracion radiografica se observo integridad periapical, el
diagndstico periapical fue de periapice sano.

El paciente se comprometié a no ingerir ningun tipo de medicamento analgésico,
antipirético y antinflamatorio, 24 horas antes del tratamiento y mientras se realiz6
la escala numérica, durante el seguimiento a las 24, 48, 72 y 192 horas, después
de realizar el tratamiento de conductos.

Se reviso la oclusion del diente a tratar y en caso dado, se realizaron los ajustes
oclusales necesarios con papel de articular (CROSSTEX International) para
eliminar interferencias oclusales como factor de Periodontitis Apical Aguda.

Una vez que el paciente cumpli6 con los criterios de inclusiéon y aceptando
voluntariamente la participacion en el estudio, se procedié a asignar numero de
folio.

Para iniciar el operatorio el paciente fue anestesiado con la técnica de infiltracién
local con Clorhidrato de mepivacaina al 2% (Scandonest 2% Especial, Spécialités
Septodont); una vez que se alcanzdé una adecuada analgesia, se procedid a
realizar el aislamiento del érgano dental, con grapa y dique de hule. Se utilizé una

grapa del num. 9 (Hu-Friedy) para dientes anteriores, y del numero 2 (Hu-Friedy),
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para premolares.

Con pieza de alta velocidad (Kavo do Brasil Ind. e Com. Ltda.), con irrigacion, y
con fresa de carburo numero 3, (FG3, SS White), se eliminaron amalgamas o
resinas en su caso, asi como curaciones temporales y caries.

Para realizar el acceso a camara pulpar se utilizé una fresa redonda de carburo
del numero 2 (FG2, SS White), y una fresa troncoconica de diamante numero
717 (FG717, SS White), para eliminar techo pulpar dado el caso.

El acceso radicular se realizdé con una fresa La Axxess #35, #40 o #45 (Sybron
Kerr), segun postulado para realizar el acceso radicular en linea recta.

Con una lima de acero inoxidable tipo K del numero 10, 15, 20 o 25 (Colorinox,
Mailleffer) se obtuvo la odontometria, utilizando el sistema electrénico Root ZX. (J.
Morita MFG. Corp., Japdn), y se determiné el largo de trabajo a -.5 mm de lo que
el sistema de localizacion apical sefalaba. A este punto se tomo6 una radiografia
periapical (E-Speed Film, Eastman Kodak Company), soportada con el sistema
endoray (Rinn), con revelado controlado (GBX, Kodak). Evaluando y corrigiendo la
posicion de la lima de la manera mas adecuada, para asi determinar
definitivamente el largo de trabajo a utilizar durante la terapia de conducto.

Se procedid a la instrumentacion biomecanica hibrida del conducto radicular,
utilizando la técnica de instrumentacion Crown-Down. Se utilizaron instrumentos
rotatorios del sistema ProFile (Dentsply, Maillefer), en los tercios cervical y medio
del conducto radicular, y para el tercio apical del conducto radicular se utilizé la

"8 con limas de acero

técnica de Fuerzas Balanceadas (Roane et al. 1985)
inoxidable tipo K (Colorinox, Dentsply Maillefer).

La irrigacion entre instrumentos rotatorios y manuales se realiz6 con hipoclorito de
sodio (CLORALEX, Distribuidora ALEN), al 2.6%. La irrigaciéon se realizd con
jeringas de insulina (DM. Medicrat), absorbiendo el hipoclorito de sodio con ayuda
de un eyector endoddncico (Union Broach).

Fue de especial cuidado y atencion el que los instrumentos manuales y rotatorios
estuvieran perfectamente calibrados a la distancia de largo de trabajo asignada a
cada caso en particular, con un tope (Denstply, Maillefer), durante todo el trabajo

biomecanico del conducto radicular, cuidando de no sobrepasaran los
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instrumentos al periapice, es decir siempre se respeto la odontometria. En
ninguno de los casos se realizd la técnica para hacer patente el foramen apical,
esto para respetar siempre el periapice y no causar dafio o inflamacién en la zona
y asi evitando que los materiales, irrigantes e instrumentos utilizados durante la
terapia se llevaran accidentalmente a la zona periapical.
Se procedio a irrigar el conducto radicular, con REDTA al 7% (Union Broach) por
5 minutos, esto para eliminar barro dentinario del conducto radicular. Se realizé
una ultima irrigacién con alcohol etilico desnaturalizado (D. de Productos Luna),
para resecar, y neutralizar el conducto de las soluciones irrigantes previamente
utilizadas.
La ultima fase de la terapia de conductos, fue la obturacién del conducto radicular
con gutapercha (HYGENIC, Coltene/Whaledent Inc.) y cemento sellador. Se
colocéd el cono principal sin cemento sellador y se procedi6 a obtener una
radiografia (E-Speed Film, Eastman Kodak Company), para verificar la adecuada
colocacién del cono de gutapercha principal. Se procedié a secar los conductos
con puntas de papel (HYGENIC, Coltene/Whaledent Inc.). Se empled para todos
los casos, la técnica de obturacion por Condensacion Lateral, en donde se coloco
el cono principal y los conos accesorios de gutapercha (HYGENIC,
Coltene/Whaledent Inc.), bafiados con cemento sellador, realizando espacio entre
cono y cono, con espaciadores digitales (Dentsply, Mailleffer). La asignacion del
cemento sellador a utilizar en cada caso se tom6 de la lista aleatoria para
utilizacién de medicamentos (anexo 4), en donde a cada cemento sellador se le
asigno un grupo:
Grupo 1 Base de 6xido de cinc y eugenol (Roth Root, Roth International).
Grupo Control.
Grupo 2 Base de silicon (Roeko Seal Automix, RSA).
Grupo 3 Base de resina epoxica (AH Plus, Dentsply DeTrey).
A este punto se sacé una radiografia (E-Speed Film, Eastman Kodak Company),
para verificar la obturacion con conos accesorios. Una vez verificada la
obturacion, se procedié a cortar las puntas de gutapercha hasta la entrada del

conducto, con un instrumento caliente para recortar gutapercha (Hu-Friedy), se
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empaco la gutapercha con instrumentos Lucks 1, 2, 3 0 4 (Hu-Friedy), segun cada
caso, con movimientos verticales. Se limpio la cavidad con torunda de algodén
(Universal Productora), con alcohol para eliminar el cemento sellador de las
paredes de la cavidad. Se colocd en la cavidad una pasta para obturacion
temporal (Occludent Blanco, ZIZINE). Se retiré el aislamiento de dique de hule y
grapa con un portagrapa (Hu-Friedy). A este punto se realiz6 una evaluacion
oclusal con papel de articular (CROSSTEX International), para corroborar que la
pasta de obturacion temporal no interfiera con la oclusion. Se tomé la radiografia
final del tratamiento (E-Speed Film, Eastman Kodak Company).

Se le indicé al paciente no tomar ningun medicamento analgésico, antipirético o
antinflamatorio después del tratamiento de conductos y hasta 8 dias en que se
realizaron las escalas de dolor, haciendo la recomendacion de que en caso de
dolor podria haber llamado por teléfono al operador para poder realizar una
valoracion clinica, y asi poder prescribir o no algun medicamento.

Monitoreo del Paciente: Se cit6é al paciente 24, 48, 72 y 192 horas después de la
obturacion de conductos, en donde se evalud la sensacion dolorosa del paciente

postratamiento, con una escala numérica del 0 al 10, en los diferentes tiempos.

En cada una de las cuatro citas, se le entregaba en mano al paciente la escala
numeérica para realizar la valoracion de la sensacién de dolor de cada uno de los
sintomas. Se le solicitd a cada paciente indicar con su dedo indice el punto que
mejor corresponda a su sensacion de dolor en una linea recta 0y 10, siendo cero
ausencia de dolor y siendo el 10 el maximo dolor referido.

La sensacion dolorosa de cada uno de los sintomas se tomo de la siguiente forma:
- Dolor a la Percusién Horizontal. El operador golpeteaba de manera horizontal la
cara vestibular del diente tratado con un mango del espejo de exploracién (Hu-
Friedy), y el paciente sefialaba su sensacion dolorosa en la escala del 0 al 10.

- Dolor a la Percusiéon Vertical. El operador golpeteaba de manera vertical el
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borde incisal o cara oclusal del diente tratado con un mango de espejo de
exploracion (Hu-Friedy), y el paciente sefialaba su sensacion dolorosa en la escala
del 0 al 10.

- Dolor a la Palpacion: el operador con el pulpejo del dedo indice palpaba la zona
periapical del diente tratado, y el paciente sefialaba en la escala la sensacion de
dolor.

- Dolor a la Masticacion. El operador indicaba al paciente que hiciera contacto con
el diente antagonista, y sefialara en la escala numérica la referencia de su
sensacion de dolor.

- Dolor al tacto. EIl operador tocaba la cara vestibular del diente tratado con el
pulpejo del dedo indice, realizando cierta presion de manera horizontal, el paciente
indicaba la sensacion de dolor en la escala numérica.

Las valoraciones fueron seguidas por 4 diferentes tiempos, a las 24, 48, 72 y 192
horas, es decir, de cada uno de los sintomas se obtuvo un registro por 4 diferentes
tiempos, en una hoja de registro:

Paciente Fecha

Folio Grupo Organo Dental

24 hrs. 48 hrs. 72 hrs. 192 hrs.

Fecha:

Percusion

Vertical

Percusion

horizontal

Palpacion

apical

Tacto

Masticacion
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La hoja de registros contenia:

- Paciente: EI nombre completo del paciente al que se realizé el tratamiento de
conductos.

- Fecha: la fecha en que se realiz6 el tratamiento de conducto.

- Folio: asignacion de un numero consecutivo por paciente, segun se incorporo al
estudio.

- Grupo: Asignacion del cemento sellador a utilizar durante la terapia de conducto,
segun la lista aleatoria de cementos selladores a utilizar (anexo 4).

- Organo dental: Numero de diente al que se le realizé el tratamiento de conductos

(asignacion por cuadrante).

13. RESULTADOS

Se realizaron un total de 60 tratamientos de conductos en pacientes con dientes

vitales, unirradiculares y asintomaticos periapicalmente, y que cubrieron con los

criterios de inclusion mencionados anteriormente.

Los dientes se asignaron a uno de los tres diferentes grupos (N=20) de

tratamiento:

Grupo 1 Base de 6xido de cinc y eugenol (Roth Root, Roth International).
Grupo de referencia.

Grupo 2 Base de silicon (Roeko Seal Automix, RSA).

Grupo 3 Base de resina epoxica (AH Plus, Dentsply Detrey).

El tratamiento entre los diferentes grupos difirid unicamente en el tipo de sellador

utilizado.

En aquellos pacientes a los que se les realiz6 mas de un tratamiento de

conductos, los érganos dentales atendidos fueron asignados a diferentes grupos

de tratamiento.

A cada paciente se le siguid por 4 visitas postoperatorias, la primera evaluacion

se realiz6 a las 24 horas, y las subsiguientes a las 48, 72 y 192 horas después de

la obturacion de conductos. Durante las visitas postoperatorias se evalud la

sensacion dolorosa postratamiento con una escala numérica (anexo 1), de cada
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uno de los siguientes sintomas: palpacion, percusion horizontal, percusion vertical,
al tacto y a la masticacion.

De los tratamientos de conductos realizados, ningun caso fue excluido del estudio,
es decir, ningun paciente presentd dolor severo, o requirid de la administracion de
algun medicamento antinflamatorio, o analgésico, o antipirético, o por haber
faltado a alguna de sus visitas de seguimiento.

Se realizé una base de datos en el programa EXCEL y se analizé la consistencia
de las diferentes escalas, a través de la evaluacion de las propiedades de la
distribucion de los 5 sintomas (percusion horizontal, percusion vertical, palpacioén,
tacto y masticacion), en el programa STATA versién 7.

La escala de dolor a la percusiéon horizontal, tuvo las mayores puntuaciones a las
24 y 48 hrs., con medianas de 2.0, medias de 2.38 y 2.42, y desviaciones estandar
de 2.26 y 1.99 respectivamente, en comparacion con la escala obtenida alas 72 y

192 hrs., con medianas de 1.00 y 0.0, respectivamente. Tabla 1Ay Figura 1A.

Tabla 1A. Descripcién de las puntuaciones obtenidas en
las escalas de dolor postoperatorio a la percusiéon
horizontal, a diferentes tiempos.

1A.
Percusion 24 h 48 h 72 h 192 h
Horizontal
Mediana 2.0 2.0 1.0 0.0
Media 2.38 2.42 1.77 0.20
D. E. 2.26 1.99 1.89 0.92

70



Figura 1A. Descripcion de las puntuaciones obtenidas en las escalas de
dolor postoperatorio a la percusion horizontal, a diferentes tiempos.
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La escala de dolor a la percusion vertical, tuvo las mayores puntuaciones a las 24
y 48 hrs., con medianas de 3.0, medias de 2.83 y 2.67, y desviaciones estandar de
2.37 y 2.12 respectivamente, en comparacion con la escala obtenida a las 192

hrs., con mediana de 0.0 y media de 0.27. Tabla 1B y Figura 1B.

Tabla 1B. Descripcién de las puntuaciones obtenidas en
las escalas de dolo postoperatorio a la percusion vertical,
a diferentes tiempos.

1B.
Percusion 24 h 48 h 72 h 192 h
Vertical
Mediana 3.0 3.0 2.0 0.0
Media 2.83 2.67 2.08 0.27
D.E. 2.37 212 1.98 0.99
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Figura 1B. Descripcion de las puntuaciones obtenidas en las escalas de
dolor postoperatorio a la percusion vertical, a diferentes tiempos.
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La escala de dolor a la palpacion, tuvo puntuaciones iguales a las 24, 48, 72 y 192
hrs., con medianas de 0.0. La desviacion estandar tuvo mayor puntuacién a las 48
hrs. de 1.64, en comparacion con una desviacién estandar de 0.73 a las 192 hrs.

Tabla 1C y Figura 1C.

Tabla 1C. Descripcién de las puntuaciones obtenidas en
las escalas de dolor postoperatorio a la palpacién, a
diferentes tiempos.

1C.
Palpacion 24 h 48 h 72 h 192 h
Mediana 0.0 0.0 0.0 0.0
Media 0.72 1.05 0.65 0.15
D.E. 1.37 1.64 1.36 0.73
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Figura 1C. Descripcién de las puntuaciones obtenidas en las escalas de

dolor postoperatorio a la palpacioén, a diferentes tiempos.
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La mediana de las puntuaciones para el dolor al tacto fue igual a cero a las 24, 48,
72 y 192 hrs. La desviacion estandar tuvo mayor puntuacion a las 24 hrs. de 2.04,
en comparacion con una desviacion estandar de 0.74 a las 192 hrs. Tabla 1D y

Figura 1D.

Tabla 1D. Descripcién de las puntuaciones obtenidas en
las escalas de dolor postoperatorio al tacto, a diferentes

tiempos.
1D.

Tacto 24h 48 h 72h 192 h
Mediana 0.0 0.0 0.0 0.0
Media 1.32 1.10 0.83 0.17
D.E. 2.04 1.45 1.60 0.74
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Figura 1D. Descripcion de las puntuaciones obtenidas en las escalas de
dolor postoperatorio al tacto, a diferentes tiempos.
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La escala de dolor a la masticacion, tuvo puntuaciones con una media de cero a
las 24, 48, 72 y 192 hrs. La desviacion estandar tuvo mayor puntuacion a las 24
hrs. de 2.06, en comparacion con una desviacion estandar de 0.55 a las 192 hrs.
Tabla 1E y Figura 1E.

Tabla 1E. Descripcion de las puntuaciones obtenidas en
las escalas de dolor postoperatorio a la masticacion,
a diferentes tiempos.

1E.
Masticacion 24 h 48 h 72 h 192 h
Mediana 0.0 0.0 0.0 0.0
Media 1.33 1.15 0.80 0.12
D.E. 2.06 1.68 1.46 0.55
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Figura 1E. Descripcion de las puntuaciones obtenidas en las escalas de
dolor postoperatorio a la masticacion, a diferentes tiempos.
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Como se puede observar en dichas tablas y figuras todos los sintomas tienen una
distribucion asimétrica en donde los valores cero predominan. Los sintomas para
los que los pacientes refirieron sentir mas dolor fueron para la percusion horizontal
y percusion vertical. En general, la mediana es cero y la desviacion estandar esta
entre 1y 2. A las 192 horas casi nadie reporté sintomatologia. La distribucion
observada en los diferentes tiempos es similar para los 5 sintomas (percusion

horizontal, percusién vertical, palpacion, tacto y masticacion).
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Posteriormente se construyd un indice y se calculé el a-Cronbach, para evaluar

consistencia entre los 5 sintomas, Tabla 2.

Tabla 2. Evaluacién del a-Cronbach para
cada uno de los sintomas evaluados, para
diagnéstico de Periodontits

Apical Aguda.
Tiempo A-Cronbach a-Cronbach ltems
Estandar
24 h 0.90 0.90
48 h 0.91 0.91
72h 0.94 0.94
192 h 0.98 0.99

Los valores calculados para el a-Cronbach entre los cinco sintomas, para cada
tiempo estudiado son mayores a 0.9, lo que indica que los 5 sintomas son
consistentes entre si; considerando que los parametros del a-Cronbach son
altamente consistentes cuando se obtienen valores igual a 1.

Al ser los 5 sintomas altamente consistentes, se decidié calcular el indice que
mide la severidad del dolor como la sumatoria de los valores registrados para cada

sintoma en cada tiempo, es decir:

iNDICE DE DOLOR POSTOPERATORIO =
palpacién + horizontal + vertical + tacto + masticacion.

El indice anterior tiene como valor minimo el cero, y refleja la ausencia de dolor,
es decir, ausencia de Periodontitis Apical Aguda, y el maximo valor es de 50, lo
que significa la sumatoria maxima de 10 puntos en cada uno de los sintomas
estudiados, alcanzando asi el maximo dolor de referencia para Periodontitis Apical

Aguda.
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Tabla 3. Descripcion del Indice de
Dolor Postoperatorio,
a diferentes tiempos.

24h 48 h 72 h 192 h

Mediana 6.50 6.50 5.0 0.0
Promedio 8.50 8.38 6.13 0.90
Desviacion

Estandar 8.65 7.71 7.50 3.85

La mediana del indice es igual a 6.5 puntos a las 24 y 48 horas, posteriormente
decrece a5 yacero alas 72y 192 horas respectivamente.

La incidencia de Periodontitis Apical Aguda tiende a disminuir conforme transcurre
el tiempo. La incidencia del padecimiento es similar a las 24, 48 y 72 horas, sin
embargo a las 192 horas el padecimiento mostré una mediana de cero, es decir,

ausencia de Periodontitis Apical Aguda.
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Tabla 4. Frecuecuencia del Indice de Dolor
Postopesratorio a las 24, 48, 72 y 192 hrs.

indice de 24 hrs. 48 hrs. 72 hrs. 192 hrs.
Dolor

0 16 15 20 53

1 0 0 0 2

2 4 0 6 1

3 1 3 1 1

4 0 3 2 0

5 6 3 5 1

6 3 6 11 0

7 7 1 0 0

8 0 5 1 0

9 0 4 0 0

10 4 3 1 0

12 2 1 2 0

13 1 2 1 0

14 1 1 3 0

15 2 1 1 0

16 2 0 2 0

17 0 3 0 0

18 2 1 0 0

19 2 2 0 0

20 1 2 0 0

21 2 1 0 2

26 2 2 2 0

29 0 0 2 0

30 1 0 0 0

31 0 1 0 0

36 1 0 0 0

Total 60 60 60 60
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Se realizé una linea de corte en la tabla anterior, justo por debajo del cero, esto
para agrupar a los pacientes con y sin el evento. Los pacientes con un indice de
cero no presentaron el evento, y los que tuvieron un indice por arriba de cero, son

aquellos que presentaron Periodontitis Apical Aguda.

Los porcentajes observados de pacientes que presentaron Periodontitis Apcial

Aguda en algun tiempo del seguimiento se muestran en la Tabla 5, Figura 2.

Figura 2. Incidencia de Periodontitis
Apical Aguda
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Tabla 5. Distribucion de los Pacientes de acuerdo a si
presentaron o no Periodontitis.

Con periodontitis Sin periodontitis Total

Tiempo n - % n - % n - %
24 hrs. 44 - 733 16 - 26.7 60 - 100
48 hrs. 45 - 75.0 15 - 25.0 60 - 100
72 hrs. 40 - 66.7 20 - 333 60 - 100
192 hrs. 7 - 117 53 - 88.3 60 - 100

Como puede observarse, 16 pacientes (26.7%) no reportaron sintomatologia a las
24 horas. Analogamente, a las 48 y 72 horas, el numero de pacientes sin
periodontitis apical aguda fue de 15 (25%) y 20 (33.33%) respectivamente. A las
192 horas, 53 pacientes (88.3%) no sintieron ningun dolor. EI maximo valor
obtenido para el indice fue 36 y corresponde a un paciente del grupo 2 observado
a las 24 horas.

Se analizoé la frecuencia de la Incidencia de la Periodontitis Apical aguda de

acuerdo a los tres grupos de tratamiento a diferentes tiempos. Tabla 6, Figura 3.

Tabla 6. Periodontitis Apical Aguda en cada uno
de los grupos de tratamiento, a diferentes
intervalos de tiempo.

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
Tiempo Roth Roecko AH-Plus
n=20 n=20 n=20

% % %
24 hrs. 70 75 75
48 hrs. 70 70 85
72 hrs. 60 60 80
192 hrs. 10 10 15
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La distribucion de Periodontitis Apical Aguda a las 24 y 48 horas en los tres
diferentes grupos es similar, entre 70 a un 85% de la poblacién. Sin embargo a
las 72 horas el grupo en donde se utilizé el cemento sellador AH PLUS, presenté
un 80% de incidencia del padecimiento, a diferencia de los grupos donde se
aplicaron los cementos selladores Roth y Roecko, en donde ambos presentaron
un 60% de la sintomatologia. Se puede observar que los tres grupos son muy
similares a las 192 horas, con un porcentaje del 10 — 15% de Periodontitis Apical

Aguda.

Figura 3. Periodontitis Apical aguda por grupo
de tratamiento a diferentes tiempos tiempos
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La presencia o ausencia del evento, por grupo de tratamiento y tiempo, se
muestran en la Tabla 7. Comparando la presencia o ausencia del padecimiento
entre los tres grupos de cementos selladores, a diferentes intervalos de tiempo, se
puede observar que el cemento sellador a base de Base de oxido de cinc y
eugenol (Roth Root, Roth International), muestra un comportamiento muy similar a
las 24, 48 y 72 horas (60-70%), decreciendo a 10% a las 192 horas, en
comparacion con el cemento sellador del grupo dos a base de silicon (Roeko Seal
Automix, RSA), que muestra un comportamiento muy similar al del primer grupo,
con presencia del padecimiento (60-75%) a las 24,48 y 72 hrs, y de un 10% a las

192 horas. El tercer grupo a base de resina epoxica (AH-Plus, Dentsply DeTrey),
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muestra un incremento de presencia del padecimiento (75-85%) a las 24,48 y 72

hrs, decreciendo a un 15% a las 192 horas.

Tabla 7. Indice de periodontitis apical aguda por grupo de
tratamiento y tiempo.

Grupo Periodontitis 24hrs 48hrs 72hrs 192hrs
Apical n n n n
Aguda % % % %
6 6 8 18

1 ROTH no (30%) (30%) (40%) (90%)
14 14 12 2

Si (70%) (70%) (60%) (10%)
20 20 20 20

TOTAL (100%) (100%) (100%) (100%)
5 6 8 18

2 ROEC no (25%) (30%) (40%) (90%)
15 14 12 2

Si (75%) (70%) (60%) (10%)
20 20 20 20

TOTAL (100%) (100%) (100%) (100%)
5 3 4 17

3 AHPL no (25%) (15%) (20%) (85%)
15 17 16 3

Si (75%) (85%) (80%) (15%)
20 20 20 20

TOTAL (100%) (100%) (100%) (100%)




Se realizé un analisis estadistico ANOVA para comparar los promedios del indice
de dolor periapical en cada uno de los grupos de tratamiento. Realizando un
ANOVA para cada tiempo en el que se realizdé la medicidn, es decir, a las 24, 48,
72 y 192 horas. Tabla 8.

Tabla 8. Comparacién de indices de dolor periapical de acuerdo a grupo de
tratamiento y tiempo de evaluacion.

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
Tiempo Roth ROECKO AH PLUS Total Valor p
Promedio Promedio Promedio
D.E. D.E. D.E. (n)
7.75 8.45 9.55
24 hrs. (8.38) (9.02) (8.89) 60 .80
79 6.2 11.05
48 hrs. (8.29) (5.13) (8.77) 60 A3
6.5 3.15 8.75
72 hrs. (8.62) (3.58) (8.37) 60 .06
1.3 2 1.2
192 hrs. (4.76) (.69) (4.68) 60 .61

*p<0.05 comparando los grupos de tratamiento.

El analisis de varianza entre grupos de tratamiento y tiempo de evaluacion, mostré
un promedio de 7.75 de indice de dolor postoperatorio a las 24 hrs. en el grupo de
tratamiento con el cemento sellador Roth, en comparacién con un promedio de
indice de dolor de 8.45 con el cemento sellador Roecko y de 9.55 con el cemento
sellador AH-Plus. Sin embargo, no existe significancia estadistica entre grupos de
tratamiento a las 24 hrs., p = 0.80.

A las 48 horas, al comparar los promedios entre grupos de tratamiento se puede
observar que no existe significancia estadistica con una p = .13. Los tres
diferentes grupos de tratamiento se comportaron de manera muy similar a las 24 y
48 horas.

Al comparar los promedios entre grupos de tratamiento a las 72 horas, se puede
observar un promedio de indice de dolor con el cemento sellador Roth de 6.5,

comparado con un promedio de 3.15 de indice de dolor al utilizar el cemento
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sellador Roecko, y de 8.75 al utilizar cemento sellador AH-Plus, donde se pudo
observar una p = .06.

Al comparar los promedios entre los tres grupos de tratamiento a las 192 horas, no
existe diferencia significativa con una p = .61.

Para controlar el error Tipo |, se realiza un analisis estadistico multivariado
(MANOVA), con la finalidad de comparar la media de los puntajes de los tres
diferentes grupos a lo largo del tiempo. A partir de la Lambda de Wilkis se calculd
la estadisica de prueba F=0.982 que tiene 8 grados de liberad en el numerador y
108 en el denominador, su nivel de significancia es 0.454 e indica que los puntajes
promedio de los tres grupos son iguales a las 24, 48, 72 y 192 horas después de

aplicar el tratamiento.
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14. DISCUSION

En el presente estudio se determind la Incidencia de Periodontitis Apical Aguda
después del tratamiento de 60 conductos radiculares, relacionada con tres
diferentes cementos selladores, en una sola visita y seguidos por 4 periodos de
tiempo, a las 24, 48, 72 y 192 horas después de haber realizado el tratamiento del
conducto radicular.

En cuanto a género, la muestra fue muy similar, ya que se atendieron 31
tratamientos de conductos a personas de género femenino y 29 tratamientos de
conductos a personas de género masculino.

Al obtener datos significativos tanto de Concordancia como de Validez, podemos
tener la seguridad de que el instrumento de medicién, la escala numérica, es un
instrumento fiable y valido a utilizar en el presente estudio.

Los registros de los sintomas en la escala numeérica seguidos a diferentes
intervalos de tiempo, después de haber realizado el tratamiento de conducto
radicular, mostraron una distribucion asimétrica, en donde predominaron los
pacientes que presentaron dolor leve. Ningun paciente reporté dolor severo. Los
sintomas para los que los pacientes refirieron mas dolor fueron para la percusion
horizontal, se observaron promedios de 2.38 (24hrs), 2.42 (48hrs), 1.77 (72hrs), y
0.2 (192hrs) y para la percusion vertical con promedios de 2.83 (24hrs), 2.67
(48hrs), 2.08 (48hrs) y 0.27 (192hrs). Los promedios observados para el dolor a la
palpacién, al tacto y a la masticacion, fueron en un rango de 0.12 a 1.33, a
diferentes intervalos de tiempo.

La incidencia de Periodontitis Apical Aguda entre grupos, a las 24 horas fue del
73.3%, analogamente, del 75% y del 66.7% a las 48 y 72 horas, es decir, el curso
doloroso fue muy similar a las 24, 48 y 72 horas, sin embargo a las 192 horas el
padecimiento desaparecio.

La prevencion del dolor, durante y después del tratamiento del conducto radicular
es una consideracién de primera importancia tanto para el endodoncista como
para el paciente. La elecciéon de anestésicos adecuados, podran aliviar el dolor

durante el procedimiento operatorio, sin embargo, ocasionalmente se puede
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esperar dolor después del tratamiento endododncico. La Periodontitis Apical
Aguda, es un padecimiento inflamatorio doloroso que se presenta después de la
terapia de conductos, y que puede causar gran incomodidad al paciente. Existen
varios estudios epidemioldgicos que han relacionado los factores que podrian
causar este padecimiento, como lo son la técnica de instrumentacion, asi como la
técnica de obturacion y los mismos materiales de obturacion, soluciones irrigantes
utilizadas durante la terapia, diagndsticos preoperatorios, género y edad, entre
otros (Walton y Fouad, 1992)""°.

Los reportes de incidencia de dolor postoperatorio del tratamiento cuando se
realiza en una sola visita, comparado con el tratamiento a varias citas, varia
considerablemente. En algunos estudios los procedimientos realizados en una
sola visita produjeron menos dolor y, sin embargo, en otros estudios el dolor
postoperatorio fue mayor (Seltzer y Naidorf, 1985)*’.

Los materiales que se utilizan para la obturacion del conducto radicular, son
esencialmente la gutapercha y el cemento sellador; en virtud del estrecho
contacto con los tejidos perirradiculares, estos materiales deberan de ser
biocompatibles. En la especificacién #41-1982 de la American Nacional Standards
Institute/American Dental Association (ANSI/ADA), sobre la biocompatibilidad de
materiales dentales, se establecen los parametros necesarios para la eleccidon
adecuada de materiales dentales a utilizar '%°.

Ha sido comprobada la biocompatibilidad de la gutapercha en los tejidos

perirradiculares (Sjogren y cols., 1995)'%'

, Sin embargo, los cementos selladores
liberan subproductos a través del foramen apical antes y después de su
endurecimiento. La citotoxicidad de un material determina su biocompatibilidad,
es decir, si el material causa o no dafio a los tejidos. La citotoxicidad del cemento
sellador utilizado durante la obturacion podria ser un factor relacionado a
Periodontitis Apical Aguda postratamiento de conductos radiculares.

En un estudio de laboratorio in vitro (Peralta y cols., 2006)'', evaluaron la
citotoxicidad de tres cementos selladores: AH-Plus, Roecko, y Roth, utilizando un
dispositivo que permite evaluar los efectos de los selladores durante su fase de

polimerizacién. Cultivos de fibroblastos murinos fueron expuestos a los distintos
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selladores durante 6, 12, 24, 36, 48 y 72 horas. Después de cada periodo de
tiempo se evalu6é la morfologia celular por microscopia de luz y la viabilidad
mediante la prueba de exclusion del azul tripano. La morfologia de fibroblastos
expuestos al cemento sellador Roecko no se alteré. Sin embargo, al exponerlos a
los otros dos selladores la mayor parte de los fibroblastos se despegan después
de las primeras 6 horas. El ensayo de viabilidad muestra que el numero de
fibroblastos fue muy parecido entre el grupo control y el grupo expuesto a Roecko
a lo largo del curso temporal. En contraste, la muerte de fibroblastos fue evidente
desde las primeras 6 horas de exposicion a los cementos selladores AH-Plus y
Roth. El cemento sellador Roecko no mostré citotoxicidad, ya que el grado de
muerte celular observado no fue diferente al del grupo control. Por lo que los
autores recomiendan ampliamente la utilizacién del cemento sellador Roecko,
como el primer material de eleccion para el tratamiento de conductos.

Existen varios estudios in vitro que reportan la citotoxicidad de materiales a base

de 6xido de cinc y eugenol (Rappaport y cols., 1964; Nakamura y cols., 1986)'%*

123 reportando que la citotoxicidad de estos selladores puede ser causada
principalmente por el eugenol. La citotoxicidad del AH-Plus se debe a la muerte
celular causada por la liberacion de formaldehido (Cohen y cols., 2000)"%.

La distribucion de Periodontitis Apical Aguda en el presente estudio, reporto que a
las 24 y 48 horas en los tres diferentes grupos fue muy similar, entre 70 a un 85%
de la poblacién. Sin embargo, a las 72 horas el grupo en donde se utilizo el
cemento sellador AH-Plus, presento un 80% de incidencia del padecimiento, a
diferencia de los grupos donde se utilizo los cementos selladores Roth y Roecko,
en donde ambos presentaron un 60% de la sintomatologia. Se puedo observar
que los tres grupos son muy similares a las 192 horas, con un porcentaje del 10 —
15% de Periodontitis Apical Aguda, lo que nos dice que conforme aumenta el
tiempo menor riesgo de presentar el evento.

Alagam (1985)'?® evalu6 en 212 dientes con pulpitis irreversible, la incidencia de
dolor postoperatorio luego de la obturacion del conducto radicular en una sola
sesion con diferentes cementos selladores. Utilizo, Pasta de lodoformo, Cemento

de Oxpara (R.R. Co.), Endométhasone (Septodont), AH26 (De Trey) y no encontro
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diferencias significativas entre la presencia y tipo de dolor postoperatorio y el
cemento sellador utilizado.

En el presente estudio, el anadlisis de varianza entre grupos de tratamiento y
tiempo de evaluacién, muestra un promedio de 7.75 de indice de dolor
postoperatorio a las 24 horas, en el grupo de tratamiento con el cemento sellador
Roth, en comparacion con un promedio de indice de dolor de 8.45 con el cemento
sellador Roecko y de 9.55 con el cemento sellador AH-Plus, en donde no existe
significancia estadistica entre grupos de tratamiento a las 24 horas. A las 48 horas
al comparar los promedios entre grupos de tratamiento se puede observar que no
existe significancia estadistica. Los tres diferentes grupos de tratamiento se
comportaron de manera muy similar a las 24 y 48 horas.

Al comparar los promedios entre grupos de tratamiento a las 72 horas, se puede
observar un promedio de indice de dolor con el cemento sellador Roth de 6.5,
comparado con un promedio de 3.15 de indice de dolor al utilizar el cemento
sellador Roecko, y de 8.75 al utilizar cemento sellador AHPLUS, donde se puede
observar diferencias no significativas con una p = .06.

25 en donde no se

Al comparar los resultados reportados por Alagcam (1985)
observaron diferencias significativas entre la presencia y tipo de dolor
postoperatorio y el cemento sellador utilizado, se puede apreciar que los
resultados encontrados en el presente estudio son similares, ya que no se
encontraron diferencias significativas a las 24, 48, 72 y 192 horas después de
haber realizado el seguimiento.

La alta citotoxicidad del cemento sellador a base de resina epodxica, reportada en

el estudio in vitro de Peralta y cols. (2006)"

, podria estar relacionada con la
evidencia de dolor postoperatorio reportada en el presente estudio al utilizar el
cemento sellador AH-Plus a las 72 horas, después de haber realizado el
tratamiento de conductos.

El tiempo de endurecimiento segin Peralta y cols. (2006)''

es un factor muy
importante para evaluar la citotoxicidad, ya que los componentes que se pueden
liberar al medio durante este proceso parecen ser los mas toxicos [Roth (8 dias),

AH-Plus (8 horas), Roecko (30 minutos)]. Sin embargo, los mismos cementos
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selladores utilizados en el presente estudio, no mostraron significancia estadistica
entre grupos a las 24, 48,72 y 192 horas.

Fava (1994)'®, comparé la incidencia de dolor postoperatorio en tratamientos de
conductos realizados en una y en varias sesiones utilizando cemento sellador de
hidroxido de calcio (Sealapeax) y no encontré diferencias significativas entre los
dos grupos. Los tipos de cementos selladores utilizados en el presente estudio no
incluyen los cementos selladores de hidroxido de calcio, sin embargo, el presente
estudio realizd los tratamientos en una sola sesidn, donde no se encontrd
diferencias entre grupos.

En un estudio Albashaireh y Alnegrish (1998)'?" evaluaron el dolor postoperatorio
después de realizar el tratamiento en una 6 varias citas sobre una muestra de 291
pacientes; encontré que el dolor en varias sesiones se presenté en un 38% de los
casos a las 24 horas y cuando el tratamiento se realizé en una sesion el dolor se
presentd en un 27% de los casos. En los casos realizados en varias citas no
utilizaron medicacion intraconducto. Durante el estudio utilizaron hipoclorito al
2,6% y técnica "Telescopica" para preparar el conducto, asi como técnica de
obturacion de condensacion lateral y cemento sellador (Sealapex), sin encontrar
significancia estadistica. En el presente estudio los tratamientos también se
realizaron en una sola visita, asi como la técnica de condensacion lateral y la
solucion de irrigacidon con hipoclorito de sodio al 2,6%; aunque los cementos
selladores utilizados fueron de diferente formula, no se encontraron diferencias
estadisticas significativas en ambos estudios a las 24 horas después de realizar el
tratamiento.

En el presente ensayo clinico la informacién analizada se obtuvo en base a las
respuestas de cada uno de los pacientes; aunque se desarrollo una escala para
cuantificar la apreciacidon subjetiva del dolor de cada paciente, esta circunstancia
presenta una fuente de variabilidad ya que aunque cada paciente se comprometio
bajo firma a cooperar de manera asertiva, se pudo observar que en algunos casos
los pacientes fueron extremadamente cooperadores y, en otros casos, los
pacientes fueron menos cooperadores; se puede comentar que, en general, el

comportamiento de los pacientes a las 24 y 48 horas fue tenso, ya que se
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mostraban preocupados en el momento de contestar. Se puede suponer que esta
tensién no favorece a una respuesta puntual por parte del sujeto ya que su estado
emocional pudo haber distorsionado la precision de las respuestas; sin embargo,
también se podria suponer que la misma tension generaba mayor atencién del
sujeto y, por tanto, una mayor exactitud en las respuestas. Aunque no se tiene una
evolucion directa de la tension del sujeto y, tampoco se determind en que
direccion influia a sus respuestas, considero que esto no sesga los resultados del
presente estudio en virtud de que, como este rasgo se presentd aleatoriamente en
todos los pacientes, los posibles errores que emergen se cancela unos con otros.
A las 72 horas y, principalmente a las 192 horas el paciente adquiri6 mayor
confianza y menor preocupacién o nerviosismo conforme transcurrian las
evaluaciones de seguimiento, ademas de que se percatd de la secuencia de la
valoracion, por lo que las respuestas eran contestadas con mayor fluidez y en
donde probablemente el paciente contestaba de manera mas asertiva, es decir, el
tiempo favorecié a que el paciente le diera menor importancia a las respuestas y
se pudo observar que en este tiempo el incremento de valores en cero fue
importante. Esto tal vez pudo influir en la reduccién de las puntuaciones
registradas, pero es dificil suponer que pudiera ocultar diferencias entre los
cementos selladores utilizados y afectar la duracién del proceso inflamatorio; mas
bien, supongo que no hay una razén en particular para que esta tendencia pudiera
influir mas en un grupo que en otro y, de esta forma, ocultar las posibles
diferencias entre los grupos. Mas bien, la observacién de que el efecto del tiempo
transcurrido desde que se realizé el tratamiento hasta que se aplicé la ultima
medicidn sea significativo respecto a las evaluaciones a las 24 y 48 horas significa
que, de acuerdo a lo esperado, a los ocho dias el padecimiento ya no este
presente en ninguno de los grupos estudiados.

Los criterios de seleccion que se incluyeron en el presente ensayo clinico fueron
extremadamente precisos, los tratamientos de conductos realizados en la mayoria
de los casos se realizaron en pacientes que requerian el tratamiento por remision

protésica, por lo que el paciente no presentd un proceso inflamatorio y/o doloroso
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preoperatorio, lo que puede presuponer un postoperatorio con puntuaciones de
dolor de leves a moderados.

Los tratamientos de conductos en el presente ensayo clinico fueron realizados con
extremo cuidado. Al determinar la longitud del largo de trabajo siempre se tuvo un
cuidado exagerado para no causar irritacion periapical y asi no inducir procesos
inflamatorios provocados por los instrumentos que pudieran aumentar las
puntuaciones en las escalas. Asi, también durante la instrumentacion
biomecanica, en la utilizacién de soluciones para irrigar el conducto, asi como
durante la obturacion, se realizaron con extremo cuidado lo que dificultd la
presencia de Periodontitis Apical Aguda. Aunque tal vez este factor de extremo
cuidado si obscurecié posibles diferencias entre los cementos selladores, también
revela que posiblemente otros factores del transoperatorio son determinantes
etiologicos de la Periodontitis Apical Aguda.

Las condiciones ideales pre y transoperatorias que se manejaron durante el
presente ensayo clinico, no son con las que contamos en la practica diaria, por lo
que se podria sugerir realizar un estudio en donde se pudiera realizar la valoraciéon
en condiciones mas reales, sin embargo, no seria ético realizar una cirugia
descuidada para observar diferencias entre los cementos selladores. Como no es
factible que el tratamiento del conducto radicular se realice sin la utilizacion del
cemento sellador en el area de investigacion clinica, no es posible comparar los
diferentes cementos selladores con un grupo control, por lo que no se puede
evaluar que tanto contribuye el cemento sellador al desarrollo de la Periodontitis

Apical Aguda.
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15. CONCLUSIONES

- Los resultados obtenidos indican que no existen diferencias significativas en la
probabilidad asociada con cada cemento sellador para inducir Periodontitis Apical
Aguda.

- No se rechaza la Hipdtesis Nula, los tres tipos de cemento sellador estan
relacionados con el mismo grado de dolor.

- Aunque los irritantes que se derivan de los cementos selladores pudieran
contribuir en la etiologia de la Periodontitis Apical Aguda, es muy probable que
otros factores pre y transoperatorios sean determinantes para la incidencia de
esta patologia.

- Se pude recomendar al clinico, que probablemente son mas importantes los
cuidados pre y transoperatorios que el tipo de cemento sellador elegido para la
obturacion de los conductos radiculares.

- Después de realizar el tratamiento de ocnductos, existe la probabilidad de
provocar dolor, aun en las mejores circunstancias, por lo que se recomienda el
manejo de analgésia anticipada.

- Existen varios factores relacionados para desarrollar un proceso doloroso
después del tratamiento de conducto, los resultados presentes indican que el tipo
de cemento sellador utilizado durante el tratamiento no hace diferencia en la
probabilidad de que el paciente desarrolle el evento.

- Cuando los estudios en el area de investigacion basica, son seguidos en el area
de investigacion clinica cobran mayor importancia. En el mundo moderno el sillén
odontoldgico debe estar junto al laboratorio de investigacion, resulta conveniente
abarcar el dominio de la tecnologia actual, pero también debe contribuir a
desarrollar la tecnologia del futuro y desarrollar ensayos clinicos controlados
basados en las nuevas opciones terapéuticas. Traducir la investigacion basica en
resultados clinicos y realizar investigacion clinica que oriente la investigacion

basica, deberia ser el objetivo de la investigacion en odontologia.
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17. ANEXOS

17.1. ANEXO 1

FORMATO PARA REGISTRO DE LA ESCALA NUMERICA

Instruccion: Favor de indicar con el pulpejo del dedo indice en la siguiente escala
el grado que mejor refleje su sensacion dolorosa siendo el 0 ausencia de dolor y el
10 como el mayor dolor imaginable

Paciente
Fecha

Folio

Grupo
Organo dental

24 horas 48 horas 72 horas 192 horas

Fecha:

Percusién Vertical

Percusion Horizontlal

Palpacién Apical

Al tacto

Masticacion
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17.2. ANEXO 2
CONSENTIMIENTO VALIDAMENTE INFORMADO
para realizar el estudio de investigacion:

“Incidencia de la Periodontitis Apical Aguda después del Tratamiento
Endoddncico al utilizar tres tipos de cementos selladores”

Endodoncista: C.D. Olivia Macias Sanchez
INICIALES DEL (LA) PACIENTE:
NOMBRE DEL (LA) PACIENTE:

Puede ser que esta forma de consentimiento informado contenga palabras que
usted no comprenda. Por favor solicite que se le explique cualquier palabra o
informacién que usted no entienda con toda claridad.

En este documento se le pide a usted su consentimiento para realizar el
tratamiento de conducto, es decir, la eliminacibn del nervio (paquete
vasculonervioso), que se encuentra dentro del conducto de la raiz del diente,
sellando dicho conducto con una obturacion hermética.

El tratamiento de conductos requiere la utilizacidon de varias peliculas radiograficas
(cinco aproximadamente).

Una vez terminado el tratamiento del conducto debera ser restaurado
adecuadamente (corona, poste u obturacidén) dentro de un tiempo aproximado de
30 dias con el propdsito de disminuir la posibilidad de fracaso o fractura.

Se le notificara de cualquier informacion nueva que pudiera modificar su decision
de participar en el estudio.

Su participacion en este estudio es voluntaria.

COMPROMISO

Por una parte, el cirujano dentista, especialista en Endodoncia, se compromete a
realizar el tratamiento de conductos sin ningun costo para el paciente.

El paciente se compromete a:

- Asistir a la cita para el tratamiento de conductos.

- Asistir a las citas de monitoreo, que seran cuatro en total, a las 24, 48, 72
horas y 7 dias, después del tratamiento de conductos, en donde se le
realizaran cuestionarios verbales y escritos, asi como el registro de signos y
sintomas.

- El paciente se compromete fielmente a contestar cada una de las preguntas
de manera veraz y certera.

- El paciente se compromete a no ingerir ningun tipo de medicamento
analgésico, antipirético y antinflamatorio, 24 horas antes del tratamiento y
mientras se hace el seguimiento (8 dias después del tratamiento). En caso
de dolor, favor avisar antes de tomar algun medicamento a los doctores.
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BENEFICIOS

El propdsito del tratamiento de conductos es salvar el diente que de otra manera
requeriria la extraccion. El conservar su diente en boca, que entre otras cosas, va
a ayudar a que usted pueda masticar adecuadamente.

RIESGOS Y MALESTARES
Si bien, este tratamiento tiene un alto grado de éxito, los resultados como
cualquier procedimiento médico o dental no pueden ser garantizados. Este
tratamiento no le previene de futuras caries, fracturas o enfermedad de la encia.
Ocasionalmente los dientes con tratamiento endododncico (al igual que los otros),
podran necesitar un retratamiento, cirugia o bien la extraccion.
Riesgos con pocas probabilidades que ocurran, sin embargo, pueden presentarse
algunos de estos eventos:
- Separacion (fractura) de instrumentos dentro del conducto de la raiz.
- Perforacion de la raiz o de la corona del diente, con algun instrumento.
- Bloqueo (obstruccion) del conducto radicular que no permita completar
el tratamiento de conductos adecuadamente.
- Infeccion post-operatoria que requeriria de administracion de
antibioticos.
- Fractura de la corona o de la raiz que pudiera requerir de extraccion.
- Ligera molestia post-operatoria.
- Entumecimiento temporal.
- Dificultad de morder o abrir la boca.
- Si el tratamiento no se completa podrian ocurrir problemas sistémicos.
- Reacciones alérgicas a los anestésicos, o a los quimicos, o a los
medicamentos utilizados.

CONFIDENCIALIDAD

Se mantendra en secreto profesional acerca del tratamiento que se realizara, asi
como a la respuesta de las preguntas formuladas durante la investigacion, que van
desde la historia clinica hasta la finalizacion del tratamiento.

FUENTE DE FINANCIAMIENTO
El financiamiento para este estudio de investigacion lo proporcionara el mismo
equipo de investigacion. Sin ningun costo para usted.

PARTICIPACION VOLUNTARIA/RETIRO

Su participacion en este estudio es voluntaria. Usted podra negarse a participar en
esta investigacion. Si decide participar, podra retirarse del estudio en cualquier
momento. Su decisién no modificara su atencion médica futura en la Facultad de
Odontologia, de la UNAM. Sin embargo, una vez que se haya realizado el
tratamiento del conducto, usted adquiere un compromiso serio y formal con esta
institucion, que esperemos cumpla totalmente. Su participacién en este estudio
podra ser suspendida por el endodoncista responsable del estudio, confirmando
que su tratamiento sera finalizado completamente.
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PREGUNTAS

Puede ser que en el futuro usted tenga preguntas respecto a su participacion en
este estudio. Si tiene usted alguna pregunta acerca de sus derechos como sujeto
de investigacion puede ponerse en contando con:

C.D. Olivia Macias Sanchez

Teléfono 56 10 16 78

Movil 044 55 14738031

Dr. Raul Luis Garcia Aranda

Teléfono 55 23 01 15

No firme esta forma de consentimiento a menos que haya tenido la oportunidad de
plantear preguntas y que haya recibido respuestas satisfactorias a todas sus
preguntas.

Con la firma de esta forma de consentimiento no renuncio a ninguno de los
derechos legales que de otra manera tendria como participante en un estudio de
investigacion.

HOJA DE FIRMAS

HE LEIDO, O ME HAN LEIDO, LA INFORMACION CONTENIDA EN ESTE
DOCUMENTO ANTES DE FIRMAR ESTA FORMA DE CONSENTIMIENTO ME
HAN CONCEDIDO LA OPORTUNIDAD SUFICIENTE PARA PLANTEAR
PREGUNTAS Y HE RECIBIDO RESPUESTAS QUE SATISFACEN ESAS
PREGUNTAS. SI NO PARTICIPO EN ESTE PROYECTO DE INVESTIGACION,
NO RECIBIRE NINGUNA SANCION, NI RENUNCIARE A MIS DERECHOS
LEGALES. POR ESTE MEDIO ME OFREZCO COMO VOLUNTARIO PARA
TOMAR PARTE EN ESTE ESTUDIO.

FIRMA DEL PACIENTE FECHA

C.D. OLIVIA MACIAS SANCHEZ FECHA
FIRMA DE LA PERSONA QUE CONDUCE
LA EXPLICACION DEL CONSENTIMIENTO

INFORMADO
TESTIGO FECHA
TESTIGO FECHA
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17.3. ANEXO 3
COMPOSICION DE CEMENTOS SELLADORES

Grupo 1 Base de Oxido de Zinc y Eugenol (Roth) Grupo Control

Polvo:

Oxido de cinc, Subnitrato NF bismuto, Sulfato USP de bario, Borato de sodio
anhidrido.

Liquido:

Eugenol.

Grupo 2 Base de silicon (Roeko Seal Automix, RSA)
Pasta A:

Polidimetil siloxano, aceite de silicona, aceite a base de parafina.
Pasta B, Agente catalitico:

Acido hexacloroplatinico, diéxido de circonio.

Grupo 3 Base de Resina Epéxica (AH Plus)

AH Plus pasta:

Resinas epoxiaminas, Tungstenato de calcio, Oxido de zirconio, Aerosol, Oxido
de hierro.

AH Plus Pasta B:

Aminas, Tungstato de calcio, Oxido de circonio, Silice, Aceite de silicona.
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17.4. ANEXO 4

ASIGNACION ALEATORIA PARA UTILIZACION DE MEDICAMENTOS

FOLIO
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