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I. INTRODUCCIÓN

Las lesiones periodontales tienen impacto sobre el tejido pulpar

produciendo cambios atrofíeos y degenerativos así como una

reducción en el número de células,63 considerando que la

enfermedad periodontal avanza desde el surco gingival hacia

el ápice, los productos nocivos derivados de ésta afección

involucran el ligamento periodontal y el hueso alveolar circundante,

cuando los dientes afectados presentan conductos accesorios

y /o túbulos dentinarios expuestos se puede producir una

inflamación pulpar cuya probabilidad es mayor cuando la bolsa es

más profunda. Los esfuerzos de la terapia inicial se dirigen

precisamente a la disminución de la bolsa a través del raspado y

alisado radicular el cual en ocasiones se complementa con la

aplicación de alguna sustancia química con el fin de detoxificar

la superficie/6

Sin embargo la literatura tiene diferentes posturas sobre los

efectos del tratamiento periodontal en el tejido pulpar.212 El

objetivo del presente estudio es mostrar la permeabilidad

dentinaria que existe en los dientes afectados por periodontitis

incluyendo los dientes tratados mediante raspado y alisado

radicular como única opción terapéutica o si la permeabilidad

aumenta agregando clorhidrato de tetraciclina además de la

instrumentación de la superficie
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I I . MARCO TEÓRICO

ANTECEDENTES

La relación entre las lesiones periodontales y el estado del tejido pulpar, data desde

Türner y Drew en 1919, ellos identificaron algunas bacterias en los dientes con enfermedad

periodontal. Cahn en 1926, 1927 y Sicher en 1936 describieron la presencia de conductos

comunicantes o laterales en el cemento y la dentina de un diente sin caries, con una zona

focal de inflamación pulpar crónica a la altura del orificio de! conducto lateral, atribuyendo

los cambios inflamatorios al ingreso de toxinas a través de los conductos accesorios63

Existen diferentes estudios que indican una clara relación entre la enfermedad periodontal

y la pulpa dental, quizá los trabajos más significativos son los de Bender y Seltzer, entre

los cuales destaca: un estudio histológico de 178 dientes extraídos que fueron divididos

en tres grupos: El primero fueron dientes sin enfermedad periodontal con caries y/o

restauraciones. El segundo dientes con afección periodontal, caries y/o restauraciones y un

tercer grupo de dientes afectados periodontalmente sin caries y /o restauraciones.

Dicho estudio concluye que el 15.16% del tejido pulpar se mantiene intacto sin inflamación,

el 49.43% presenta signos de inflamación, el 15.16% manifestó necrosis pulpar y el 20.22%

refiere datos histológicos de degeneración.3

Estos resultados concuerdan con los de Rubach y Mitchell 1965, Mandi 1972, Langeland y

cois. 1974, Okadaycols. 1979, Bergenholtz 1977.

Sin embargo otros investigadores no pudieron identificar los efectos nocivos de la

enfermedad periodontal sobre la pulpa, Sauerwein 1955,1956, Mazur y Massler 1964,

Czarnecki y Schilder 1979 notaron que este padecimiento no la daña.63
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La variedad de los resultados de las diferentes investigaciones pueden atribuirse a cambios

en la frecuencia con que los conductos laterales ocurren en los diferentes animales de

experimentación y el hombre. Diferentes autores mencionan que ios experimentos en

animales muestran escasez de conductos laterales en los dientes de ratas y monos.421

Actualmente las investigaciones 2'39 han concluido que pueden existir al menos cinco \tías de

diseminación de los procesos infecciosos entre el períodonto y la pulpa dental.

• Conductos laterales, accesorios, comunicantes y foraminas

• Surco gingival

• Foramen apical

• Túbulos dcntinarios

• Lesiones diversas
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Conductos laterales, accesorios, comunicantes y foraminas

Los dientes humanos muestran conductos laterales, accesorios y foraminas que están

presentes en gran número, especialmente en la bifurcación y trifurcación en la región de

molares.251

Entre otros artículos se menciona que han encontrado conductos accesorios en las

furcaciones de molares permanentes de un 20% a 607o y en molares deciduos de 23%.

En un estudio de 1140 dientes permanentes humanos extraídos se encontró el 27% de

conductos laterales, donde el 1.6 % corresponde al tercio cervical, el 8.8 % al tercio medio

y el 17% restante al tercio apical,210 los conductos contenían capilares, células pulpares.

Sustancia fundamental y fibras de tejido conectivo que continuaban con el tejido pulpar.

En muchos casos ef ancho del los conductos laterales, accesorios o foraminas fue

sumamente pequeño permitiendo la presencia únicamente de vasos de pequeño calibre

soportando su estroma.

La prevalencia es bastante alta en dientes posteriores que comunican con el piso de la

cámara pulpar y con el ligamento periodontal, esto es una amplia evidencia de que la

infección pulpar es potencial mente comunicante al periodonto y otros sitios del ápice del

diente.2
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Surco gingival

En cuanto al efecto de la inflamación periodontal sobre la pulpa dental se observa que la

placa dentobacteriana tiene un enorme potencial para inducir cambios patológicos através

de la profundización de la bolsa y originar una infección endodóntica. Se han encontrado

alteraciones inflamatorias ó necrosis localizada del tejido pulpar junto al conducto lateral

donde hay exposición de raíces por enfermedad periodontal. La repercusión en dientes con

enfermedad periodontal avanzada puede ser degenerativa, ( fibrosis y calcificaciones).. La

formación de dentina de reparación se ha encontrado con algunas lagunas de resorción en

dientes con enfermedad periodontal.

Durante el raspado y alisado radicular el cemento y la dentina son removidos de la

superficie de la raíz dejando expuestos los túbulos dentinarios. En diversos estudios de

pulpitis crónica hay penetración de bacterias en los conductillos, éstas fueron encontradas

adyacentes a las raíces de los dientes tratados con raspado y alisado radicular2 Estudios

microbiológicos señalan que la microf lora responsable de las infecciones endodónticas es

diferente a la flora del conducto radicular asociada a enfermedad periodontal, sin embargo

otros estudios han aislado bacterias específicas de la enfermedad periodontal en pulpas

necróticas éstos estudios demuestran que la microflora endodóntica y periodontal es

similar.13

Sundqvtst concluye M La mayoría de las especies bacterianas que pueden aislarse de

conductos radiculares se encuentran también en las bolsas periodontales aunque la flora

presente en el conducto es menos compleja que la periodontal"71'72 La capacidad de la pulpa

dental para resistir la infección y la ubicación de la flora patógena son otros factores a

considerar en la invasión bacteriana.36
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Foramen apical

Las comunicaciones del foramen apical hacia el periodonto se han mostrado en presencia de

granulomas apicales dónde existe pulpa necrótica, el género predominante de bacterias son;

fusobacterium, prevotella, porphyromonas,, estreptococos y espiroquetas. Cuando existe

una exacerbación de la periodontitis apical crónica ésta se encuentra relacionada con

infecciones agudas supurativas asociadas con anaerobios específicos, particularmente

porphyromonas gingivafis y porphyromonas endodontalis y el tejido granulomatoso puede

presentarse a lo largo de la raíz y causar una extensa y resorción de la cresta álveo lar.226-49

Túbulos ¿entínanos

Mjdr y Tronstad, observaron la producción de endotoxinas de los gramnegativos que

favorece la destrucción celular y la diseminación de éstos microorganismos existentes en

las lesiones periodontales y por lo tanto los productos tóxicos de los microorganismos en la

cavidad pulpar pasan a través de los túbulos dentinarios expuestos.45

Langeland menciona sobre la permeabilidad dentinaria y dice que para evaluar el efecto

protector de la misma es preciso tener en cuenta tanto su capacidad de penetración como

el estado de la marcada irregularidad de la dentina irritativa, que falta en determinados

lugares o que contienen pulpa subyacente.27. La aparición de neutrófilos de éstas inclusiones

de tejidos blandos es una importante prueba de que las irritaciones externas son capaces

de penetrar a ésta dentina
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La cantidad de productos microbianos que se difunden dentro de la pulpa depende de

diferentes variables:

A) 81 flujo sanguíneo pulpar. No solo prevee nutrición a las células pulpares sino también

remueve productos que se difunden a través de la dentina. Defensa.

B) El grosor de la dentina permanente, una dentina gruesa permite menor concentración de

productos microbianos.

C) El área de la dentina expuesta, una pequeña zona de dentina permite mucho menos

penetración de productos bacterianos que un área amplía.

b) La presencia o ausencia de barro dentinario, hay menor penetración bacteriana en

presencia de barro dentinario. Barrera.

£) La capacidad de invasión de los productos bacterianos, no todas las bacterias inducen al

tejido pulpar a producir la misma respuesta inflamatoria.

10



Sara Av'nsd Uribe (Sarcia

Lesiones diversas

Las siguientes entidades son también mencionadas en la literatura como posibles causas de

lesiones endodónticas derivadas del periodonto: fracturas de diente/raíz, agenesia del

cemento, hipoplasias del cemento, anomalías de la raíz, prolongaciones de esmalte, surcos de

desarrollo y resorción radicular inducido por trauma.

En las perforaciones radiculares ocasionadas por el tratamiento endodóntico la lesión

inflamatoria en el periodonto marginal se manifiesta por un incremento de la profundidad

del surco, supuración, movilidad del diente y pérdida de las fibras de inserción. El absceso

periodontal puede también ocurrir en ausencia previa de enfermedad periodontal, siguiendo

la perforación lateral de la pared de la raíz durante la terapia endodóntica.

En general, las fracturas verticales de la raíz ocurren después del tratamiento endodóntico

del diente, sin embargo hay fracturas radiculares verticales espontáneas en dientes no

tratados endodónti comente.

Los fracasos clínicos de fracturas verticales en dientes no tratados endodónticamente

pueden alguna vez aparecer como lesiones combinadas endoperiodontales.

Un estudio indica que las fracturas verticales son asociadas con contactos oclusales

traumáticos o severa abrasión la cual incrementa la carga oclusal durante la masticación.

La mayor parte de fracturas más allá de las líneas increméntales de dentina

frecuentemente se observaron en raíces lisas con dos conductos que pueden estar

asociados con el desarrollo de los defectos anatómicos.2

11
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PERMEABILIDAD DENTCNARIA

Según los estudios de Pashley41-42-47 mencionan que la permeabilidad de la dentina está

perfectamente caracterizada. Los túbulos dentinarios son canales principales para la

difusión de los líquidos a través de la dentina y son considerados espacios tubulares

pequeños ubicados dentro de la dentina Henos de líquido ti su lar y ocupados en parte de

toda su longitud por las prolongaciones de los odontoblastos, su presencia ocupa de un 20 a

un 30% del volumen de la dentina intacta y es característica de la dentina humana. Se

extienden a través de todo el espesor de la dentina desde la unión amelodentínaria hasta la

pulpa, y su configuración indica el curso tomado por el odontoblasto durante la

dentinogénesis.

Estos túbulos son ligeramente afilados con la parte más ancha situada hacia la pulpa. Este

afilamiento se debe a la formación progresiva de la dentina peritubular que da lugar a una

continua disminución del diámetro de los tubos al dirigirse hacia el esmalte.

Siguen un trayecto en S desde la superficie externa de la dentina hasta su límite con la

pulpa en la dentina coronaria.

Esta curvatura en S es menos pronunciada en la dentina radicular y menos pronunciada aun

en el tercio cervical de la raíz y por debajo de los bordes incisa les y cuspídeos dónde

pueden adoptar un curso casi recto.

Estas curvaturas llamadas curvaturas primarias se originan como resultado del apiñamiento

de los odontoblastos a medida que se dirigen hacia el centro de la pulpa.

12
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Las curvaturas secundarias, oscilaciones menores dentro de la curvatura primaria también

se observan a pesar de que la manera en que se producen no ha sido aún determinada.74

Se ha establecido el número y el diámetro de los túbulos a diferentes distancias de la pulpa.

Han observado que el número y el diámetro de los túbulos dentinarios era similar en las

ratas, los gatos, los perros, los monos y los humanos, lo que indica que la ortodentina ha

evolucionado constantemente en los mamíferos74

Los túbulos están más separados en las capas periféricas y dispuestos íntimamente cerca

de la pulpa, poseen sus extremos adelgazados midiendo aproximadamente 2.5 mieras de

diámetro cerca de la pulpa, 1.2 mieras en la porción media de la dentina y 900 nnanámetros

cerca de la unión amelodentinaria.

En la dentina coronaria de dientes jóvenes existe un rango de 59,000 a 76,000 túbulos por

mm2 cerca de la superficie pulpar y la mitad de éstos cerca del esmalte.

Este aumento de número por unidad de volumen se asocia con un apiñamiento de los

odontoblastos a medida que la cámara pulpar se hace más pequeña, es decir que hay más

túbulos por unidad de superficie en la corona que en la raíz.

La parte terminal de los túbulos se ramifica dando por resultado un número aumentado de

túbulos por unidad de longitud en la dentina del manto.

Esta ramificación terminal es especialmente profusa en la dentina radicular, también

presentan extensiones laterales que se ramifican a partir del túbulo principal a intervalos

de 1,0 a 2.0 um a lo largo de su longitud y que pueden alojar o no extensiones

citoplasmáticas laterales de los procesos odontoblásticos.

Los túbulos dentinarios hacen permeable a la dentina ofreciendo una vía para la extensión

de la caries.

13
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El examen microscópico de la dentina infectada muestra que en los túbulos dentinarios

hay microorganismos empaquetados muy por delante de la dentina intertubular

descalcificada y cariada, conforme la persona envejece el tabulo dentinal se angosta a

través de una deposición de dentina peritubular o por la deposición de cristales de

hídroxiapatita.

Este es un fenómeno normal de envejecimiento y puede explicar parcialmente la reducción

de la caries rómpante en adultos comparada con la gran incidencia que presenta en niños,

tas sustancias químicas y drogas presentes en una serie de materiales dentales de

restauración pueden también difundirse a través de ta dentina y ocasionar daño pulpar

El potencial de causas iatrogénicas de daño pulpar han hecho que se efectúe una

reevaluación de los materiales restauradores y que se introduzcan cementos dentales

protectores y selladores de las cavidades o de los tributos.74

La superficie tubular total cercana a la unión amelodentinaria es aproximadamente 1% de la

superficie total de la dentina, mientras que la superficie tubular total cercana a la cámara

pulpar puede ser casi del 45%. Así se debe reconocer que la dentina debajo de la

preparación de una cavidad profunda es mucho más permeable que la que subyace en una

cavidad poco profunda.

Fogel y cois. Demostraron que la permeabilidad de la dentina radicular es mucho más baja

que ta coronal, esto se atribuyó a un descenso en la densidad de los tribuios dentinarios

desde alrededor de 42.000/mm2 en la dentina cervical hasta 8.000/mm2 en la radicular,

también se observó que el movimiento del líquido a través de la dentina radicular externa

sólo era de alrededor del 2% del observado en la dentina coronal y la baja permeabilidad de

la dentina radicular externa debería hacerla relativamente impermeable a las sustancias

tóxicas, como por ejemplo los productos bacterianos que emanan de la placa.14

14
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Michelich y cois. Mencionan que entre los factores que modifican la permeabilidad de la

dentina se incluyen la presencia de los procesos odontobldsticos en los túbulos y la vaina de

la lámina limitante que alinea los túbulos, también se ha observado asi mismo la existencia

de fibras de colágeno en algunos túbulos y es solo un 5 - 10% del anatómico.32

Trowbridge, observa que en la caries dental la reacción inflamatoria de la pulpa se produce

mucho antes de que ésta llegue a infectarse realmente. Ello indica que los productos

bacterianos llegan a la pulpa antes que las bacterias y la esclerosis dentina! debajo de una

caries reduce la permeabilización al obstruir los túbulos, de ahí que disminuya la

concentración de sustancias irritantes que se introducen a la pulpa.

En el corte de la dentina durante la preparación de la cavidad produce detritos

pulverizados y microcristalinos que revisten la dentina y atascan los orificios de los túbulos

dentinarios, a ésta capa de detritos se le denomina barro dentinario.77

Ei minúsculo tamaño de las partículas hace que el barrillo dentinario pueda prevenir la

entrada de bacterias en la dentina.30 La retirada de los detritos pulverizados con el

grabado ácido incrementa considerablemente la permeabilidad de la dentina al disminuir la

resistencia de su superficie y ensanchar los orificios de los túbuios y como consecuencia la

incidencia de inflamación pulpar puede incrementarse significativamente si las cavidades se

tratan con un ácido limpiador, a no ser que se utilice una base cavitaria o un agente adhesivo

dentinario.29

Cuando expusieron la superficie dentinal de los dientes vitales y no vitales al entorno oral

durante 150 días, la invasión bacteriana de los túbulos dentinarios se produjo con mayor

rapidez en los dientes no vitales, ello se debió a la poca resistencia ofrecida por la

presencia de los fluidos dentinales en los procesos odontoblásticos de los túbulos. De los

dientes no vitales, también es posible que los anticuerpos de los agentes antimicrobianos

estén presentes en el fluido dentinal de los dientes con pulpas vitales.36

15
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Por otro IOCIQ fa enfermedad periodontal tiene un fuerte impacto sobre la superficie

radicular la cual se caracteriza por la pérdida de inserción de las fibras de colágena y la

contaminación bacteriana. En el tratamiento de los dientes involucrados periodontalmente

los conceptos que se tienen para remover los depósitos de cálculo y el cemento contaminado

es através del raspado y alisado radicular

Sin embargo, las endotoxinas de la superficie reaparecen tiempo después del tratamiento,

ya que han mostrado adherencia a la superficie radicular, lo que concluye que la

instrumentación mecánica de la superficie no es suficiente para eliminar el tejido

contaminado.

Esta deficiencia para eliminar la placa y los detritos orgánicos que actúan como una barrera

física e impide la nueva inserción se compensa con la introducción de los acondicionadores

de superficie radicular por medio de sustancias químicas, que detoxif¡can y desmineralizan

la superficie exponiendo la matriz de colágena.29

Existe una variedad de sustancias tales como: sales biliares, ácido cítrico, detergentes,

EDTA (ácido etilendiaminatetraacético), ácido fosfórico y clorhidrato de tetraciclina.12

La desmineralización superficial precede el proceso de curación normal y nueva inserción. El

acondicionamiento radicular durante la cirugía periodontal regenerativa puede acortar la

secuencia de eventos biológicos através de una desmineralización artificial.37

En estudios in vitro se encontraron células de tejido conectivo seguidas de una

desmineralización hubo quimiotaxis, inserción celular y migración celular aumentada.

Los factores que afectan la desmineralización de la superficie están relacionados con el pH

del agente acondicionador, la duración del tratamiento y el modo de aplicación.12-53

El clorhidrato de tetraciclina ha mostrado propiedades similares al ácido cítrico

(debridación, alisado de la superficie radicular, remoción de detritus, exposición de

colágena, quimiotaxis de fibroblastos y exposición de túbulos dentinarios).

La desmineralización de la dentina implica un aumento en el ancho de los túbulos dentinarios

y la matriz de colágena soporta una migración y proliferación celular mayor en la curación de

la herida periodontal.76

16
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La dcsminerolizoción de la superficie usando clorhidrato de tetraciclina aumenta la

exposición de las proteínas de la matriz, estimula la inserción y el crecimiento de los

fibroblastos, tiene una actividad antimicrobiana de 14 días. Esta substantividad puede ser

una ventaja ya que el clorhidrato de tetraciclina inhibe a la colagenasa, además de preparar

la superficie radicular, por consiguiente el tratamiento de la enfermedad deberá de tener

mejores resultados que con el raspado y alisado únicamente.70-75

Sin embargo los efectos de la desmineral i zación aumentan el riesgo de producir una lesión

pulpar por el uso imprudente de estos acodicionadores que promueven la regeneración del

tejido periodontal.1229
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I I I . INVESTIGACIÓN

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad periodontal produce un deterioro de los tejidos de soporte del diente con la

consecuente formación de bolsas periodontales que exponen los tú bu los dentinarios, las

medidas terapéuticas están encaminadas a la eliminación de (os factores irritantes a través

del raspado y alisado radicular y en ocasiones acompañado de la aplicación de

acondicionadores químicos, sin embargo a pesar de ser medidas terapéuticas éstas tienen

una repercusión en los túbulos dentinarios aumentando la permeabilidad dentinaria, lo cual

puede provocar trastornos en la pulpa dental lo que cabe preguntar :

¿ Existe mayor permeabilidad dentinaria en la terapia periodontal de dientes vitales

afectados por periodontitis del adulto severa?
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HIPÓTESIS

Hipótesis alterna:

Si la periodontitis del adulto severa produce bolsas periodontales capaces de exponer los

túbulos dentinarios entonces con la terapia pertodontal habrá mayor permeabilidad

dentinaria.

Hipótesis nula;

Si la peridontitis del adulto severa produce bolsas periodontales capaces de exponer los

túbulos dentinarios entonces con la terapia periodontal habrá menor permeabilidad

dentinaria.

OBJETIVO

Mostrar el grado de permeabilidad de los túbulos dentinarios en dientes vitales afectados

por periodontitis del adulto severa seguido de la terapia periodontal que consiste en

raspado y alisado radicular y la aplicación de clorhidrato de tetraciclina.
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MATERIAL Y MÉTODO:

El presente estudio es una investigación experimental transversal in vitro.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN

• Pacientes con rango de edad entre 40 y 50 años

• Oientes afectados por Periodontitis del adulto severa

• Dientes vitales unirradiculares centrales inferiores permanentes

• Dientes sin tratamiento periodontai previo

• Dientes con pronóstico malo

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

a Pacientes que no entren en el rango de edad

a Dientes sin enfermedad periodontai

• Dientes multírradiculares, sin vitalidad pulpar

• Dientes con tratamiento periodontai previo

• Dientes con pronóstico bueno o reservado

20



Sara Aviud Uribe García
& I Í I P p 2 r iod 9 ti i* togi a

RECURSOS MATERIALES

• Cámara fotográfica digital Sony

• 30 dientes unirradiculares inferiores permanentes

• Cubrebocas

• Guantes

• Equipo 1X4 básico

• Sonda periodontal color code Hu-Friedy

• Campos desechables

• Gasas

• Vitalómetro Parkell Model PT-20

• Pasta abrasiva

• Jeringa triple

• Eyector desechable

• Punta de hule

• Gutapercha en barra

• Lámpara de alcohol

• Alcohol

- Hielo

• Algodón

• Retractores de carrillo

• Libreta con valores y escala

• Marcadores

• Bote recolector

• Formaldehído al 10%

• 30 Tubos de ensaye con tapa

• Gradilla metálica

• Ca\as de Petri
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• Suero Fisiológico

• Alcohol y acetona

• Encubadora a 37°

• Agua destilada

• Gasas

• Micropipeta

• Azul de metileno

• Pinzas rectas

• Lentes de protección

• Curetas Gracey 7/8 Hu-Friedy

• Piedra de arkansas Hu-Friedy

• Clorhidrato de tetraciclina

• Pincel aplicador

• Mandriles de baja velocidad

• Pieza de baja velocidad con contrángulo

• biscos de diamante Brasselerde baja velocidad

9 Micromotor

• Barniz

• Portaobjetos

• Glick no. 1

" Microscopio estereoscópico con cámara Nikon

22
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METODOLOGÍA

Se realizará un estudio en 30 dientes incisivos centrales inferiores permanentes con

vitalidad pulpar que se encuentren afectados por periodontitis del adulto severa que se

vayan a extraer.

Una vez hecha la extracción se colocarán en solución de formaldehido al 10%.

Se distribuirán en tres grupos de 10 dientes cada uno: 2 grupos experimentales y 1 grupo

control.

Al grupo experimental número 1 se le realizará raspado y alisado radicular con una cureta

gracey 7/8 pasando ésta 40 veces por cada superficie (vestibular, lingual, mesial y

distal). El segundo grupo, además de la remoción del cálculo se le aplicará clorhidrato de

tetraciclina sobre la superficie con un pincel durante 1 minuto y posteriormente se lavarán

con agua corriente.

El grupo control no recibirá ningún tratamiento.

Los tres grupos serán separados y colocados en cajas de petri para barnizarlos en el

tercio apical, la aplicación será tres veces, dejando pasar entre cada aplicación 24 hrs.

Se colocarán los dientes en inmersión de azul de metí leño al 1%, el cual se prepara

diluyendo 1.0 gr. de azul de metí leño en 100 mi. de agua destilada.

Se colocan de manera individual en tubos de ensaye con tapa, cada tubo contendrá 100

microlitros de solución de azul de metileno los cuales fueron medidos con ayuda de una

micropipeta.

23
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Se introducen los tubos en una incubadora a 37 grados centígrados durante 48 horas.

Se lavan los dientes con agua corriente y se retiran las capas de barniz con acetona.

Con un disco de diamante se realizará un corte a lo largo de la superficie del diente en el

centro de la cara vestibular y lingual y se separan los fragmentos mediante un Sfick No.l.

Las muestras serán observadas en un microscopio estereoscópico modelo Nikon HFX - DX

con cámara 35 Nikon FX DX, con lentes lx, 0.70x, 0.66x de aumento.

La permeabilidad será medida con ayuda de una gradilla milimétrica.

Los resultados de los grupos (grupo control, grupo experimental 1 y 2 ) se mostrarán en una

tabla, se realizará estadística descriptiva y un análisis de varianza (ANOVA).
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PROCEDIMIENTO EN EL LABORATORIO

DÍA N° 1. Las muestras se dividieron en tres grupos de 10 dientes cada

uno. Con una cureta gracey 7/8 se realizó raspado y alisado

radicular al grupo 1 y 2 ejerciendo 40 movimientos sobre cada

una de las caras (mesial, distal, vestibular y lingual) una vez

terminadas las cuatro superficies se procedió a afilar el

instrumento.

En el segundo grupo además del raspado y alisado, se aplicó

clorhidrato de tetraciclina con un pincel durante 1 minuto y se

lavaron con agua corriente.

El tercer grupo no recibirá ningún tratamiento

Tiempo de trabajo ene! laboratorio 5 hrs.

DÍA N° 2. A las 30 muestras se les aplicó barniz de uñas en el tercio

apical y se dejó secar durante 24 hrs.

Tiempo de trabajo en el laboratorio 3 hrs.

25



Sara Aviud Uribe Sarcia
End o pe f ¡*<J a ¡i to tagfa

DÍA H° 3. Se aplicó ia segunda capa de barniz, dejando secar 24 hrs.

Tiempo cte trabajo en eí laboratorio 3 hrs.

DÍA NQ 4. Se aplicó una tercera capa de barniz, dejando secar 24hrs.

Tiempo de trabajo en el laboratorio 3 h

DÍA N° 5. Se colocaron los dientes en forma individual en los tubos de

ensaye con tapa (30). Cada tubo contenía 100 microlitros

de solución de azul de metileno el cual se medió con una

micropipeta. (el azul de metileno ai 1% se preparó diluyendo

1.0 gr. de azul de metileno en lOOml. de agua destilada. Se

etiquetaron y numeraron cada uno de los tubos.

Se introdujeron los tubos en una incubadora a 37° C durante

48 hrs.

Tiempo estimado de trabajo en el laboratorio 4 hrs.
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DÍA N Q 6. Se lavaron los dientes con agua corriente y se les retiró ta

capa de barniz con una torunda de algodón y acetona.

Con un disco de diamante de baja velocidad se realizó un

corte a lo largo de la superficie del diente en el centro de

de la cara vestibular y lingual, se separó el fragmento

mediante un GWck no. 1.

Tiempo1 de trabajo en el laboratorio 7 hrs.

C>IA N° 7. Las muestras teñidas se analizaron y midieron en un

Microscopio estereoscópico modelo Nikon HFX - DX

con -35 cámara Nikon FX DX, con lentes lx, 0.70x, 0.66x

de aumento, usando una gradilla milimétrica.

"iempo de trabajo er\ el laboratorio 8 hrs.
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IV. RESULTADOS

Se observó la permeabilidad a través de la filtración del azul de metileno en los 30 dientes
los cuales se dividieron en tres grupos de 10 muestras cada uno ( grupo control , grupo 1 y
grupo 2 ), todos los dientes fueron medidos en el tercio medio déla cara lingual, la
permeabilidad se midió en milímetros (mm) con ayuda del microscopio estereoscópico y una
gradilla milimétrica.
En el grupo control la filtración promedio fue de 1.28 mm, para el grupo 1 fue de 1.98 mm y
en el grupo 2 fue de 1.68 mm.
El grado mínimo de permeabilidad encontrado en el estudio fue de 0.3 mm y el máximo de
3.0 mm. Los resultados se muestran completos en la siguiente tabla :

'IT., ,fT."l,7*T1í

Múmero de
muestra

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

Total

Media

Grupo control

05mm

2 5 mm

1 Omm

1 5 mm

0 5 mm

10 mm

0 3 mm

2 0 mm

2 5 mm

2 Omm

12 8 mm

1 28 mm

Grupo 1

2.0 mm

2 Omm

3 0 mm

1 5 mm

3 0 mm

0 3 mm

05™
2 5mm

3 Omm

2 Omm

19.8mm

1 98 mm

Grupo 2

3 0 mm

3 0mn

1 Omm

1 0 mm

10 mm

2.5 mm

0 3 mm

2 Omm

0 5 mm

25 nm
16 8 mm

1 68 mm

Los resultados obtenidos se analizaron por medio de estadística descriptiva y un análisis de
varianza:
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Estadística Descriptiva

TÉCNICAS i GRUPO CONTROL GRUPO 1 . GRUPO 2
ESTADÍSTICAS

Media i 1.03468047

Mediara

! 161606055 |~ 13265523

15

Moda

Error estándar 257 310 327

I
I Desviación estándar 0 81349725 0 97956907 • 103365586

Vanan/a de la muestra 0.66177778 0 95955556 10684444 .

¡ Coeficiente de
! asimetría

Rango

Mínimo

Máximo

0

2 2

03

25

-0 7044788 0 0655255

27 ' 27

"O 3 ~ . 03

30 3 0

Suma 12 8 19 8 16 8

Cuenta 10 10 10
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Análisis de Vorionza
Tabla de Anova

fU ÎfW * J | ' ^ * " * " ^

w
* ^

Fuerte de
variación

Debido al
Tratamiento

Debido o I error

Error Total

Grado de Suma de , Cuadrado
libertad (gl) cuadrados(SC) medio(CM)

Fo

27

29

2.4bt>6o7

24.208

26 674666

I 23333333 1 3755783

89659259 13755783

9.1. total N-l= 30 - 1 = 29
g.l. tratamiento k-l= 3 - 1 = 2
g.l. error N-k= 30 - 3 = 27
aíf a = 0.5
valor de F= 3.35

Hosífo> F.05
2,27

No se rechaza la hipótesis nula, por lo tanto no existe diferencia
estadísticamente significativa entre los grupos, ya que el valor calculado
de fo es menor que el valor de P de tablas.
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Grupo 2 Raspado,alisado radicular y tetraciclina

3 Y
r

2.5 -'

ZY

1.5

0.5 V
i
i

6

Muestras

8 10

Comportamiento de la permeabilidad dentinaria

3.5 -

3 -

S_ 2 -r ~

Í 1.5-
i

Tí"

\ * ii -- - " "*

. \ J_ . \ jj / \

0.5 - i ~ -

0

8 10

Muestras

41



Sara Avíud Uríbe farda

V. CONCLUSIONES

Diversos autores han concluido que el periodonto y el tejido pulpar tiene una relación muy
estrecha en condiciones de salud y enfermedad. Una de las vías de contaminación del
periodonto hacia el tejido pulpar son los túbulos ¿entínanos que se localizan en la porción
radicular, tienen un trayecto casi recto y van desde el estroma pulpar hasta la dentina
periférica.
Esta observación es la que originó la elaboración de la presente investigación la cual
concluye...

La enfermedad periodontal si provoca filtración en los túbulos dentinarios, sin embargo no
fue tan evidente como en el raspado y alisado radicular, el cual puede provocar mayor
exposición de los túbulos.
La detoxificaeión de la superficie radicular con clorhidrato de tetraciclina a pesar de su pH
ácido, en éste estudio no provocó mayor permeabilidad que el raspado y alisado radicular.
De cualquier modo el análisis estadístico de los datos nos muestra que no hay una
diferencia significativa entre los tres grupos.
Por otro lado es necesario realizar una investigación con dientes no vitales para determinar
si la necrosis pulpar juega un papel importante en la permeabilidad dentinaria.

Los datos obtenidos en el siguiente estudio a pesar de intentar controlar todas las variables
pueden sufrir variaciones debido a la anatomía radicular, el operador, las mediciones, los
procedimientos de laboratorio, etc.
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