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INDICE DE ABREVIATURAS

A.A.E: asociacion espafiola de endodoncia.
ADA: Asociacién Dental Americana.
ALARA: As Low As Reasonably Achievable.
BF: bifosfonatos.

CBCT: cone beam computed tomography.
CRP: proteina C reactiva.

DDS: sistema Durie-Salmon.

DM: diabetes mellitus.

ECV: enfermedad cardiovascular.

EGI: enfermedad gastrointestinal.

EICH: enfermedad injerto contra hospedador.
Fig.: figura.

FISH: hibridacién in situ con fluorescencia.
FLC: cadenas ligeras libres en suero.

FNT: factor de necrosis tumoral.

GEP: perfil de expresion génico.

GMSI: gammopatia monoclonal de significado indeterminado.
HbA[1: hemoglobina glicosilada.

HLA: antigenos leucocitarios humanos.
HTA: hipertension arterial.

IgA: inmunoglobulina A.

IgD: inmunoglobulina D.

IgG: inmunoglobulina G.

IgH: inmunoglobulina H.

IgM: inmunoglobulina M.

IL-2: interleukina 2.

IL-6: interleukina 6.

IL-7: interleukina 7.

IL-10: interleukina 10.

IL-17: interleukina 17.

IMWG: international mieloma working group.
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ISS: international staging system.
MM: mieloma multiple.

Obs.: observador.

PA: periodontitis apical.

PALI: periapical index.

PET: positron emission tomography.
Proteina M: proteina monoclonal.
RMN: resonancia magnética.

SMM: mieloma multiple latente.
SPSS: Stadistical Package for the Social Sciencies.
TAC: tomografia axial computerizada.
TFG: tasa de filtracion glomerular.

TLR-4: toll-like-receptor 4.



INTRODUCCION



1.1. Teoria de la infeccion focal y su relacion con la enfermedad sistemica.

Actualmente la odontologia se encuentra conectada con otras especialidades médicas,
como la cardiologia y la oncologia, donde se busca paliar efectos bucodentales de origen
infeccioso y su posible diseminacion a nivel sistémico, complicando el estado de salud

general de los pacientes.

Ya en 1894 Miller demostré la existencia de bacterias en la pulpa dental afectada
(Ricucci y Siqueira, 2013), aunque realmente se tomo consciencia entre la profesion
médica del riesgo existente cuando William Hunter (Hunter, 1900) plante6 la posibilidad
de la diseminacion de las bacterias de la cavidad oral en el resto del cuerpo, dando lugar a
una enfermedad sistémica. Unos afios mdas tarde Davis (1912) y Rosenow (1914)
publicaron varios articulos de investigacion que hablaban acerca de la relacion que
podrian tener los tejidos enfermos (incluidos los tejidos orales) con las enfermedades
sistémicas. Daland (1916), Gilmer (1916), Hunter (1921) y Thompson (1925) pensaron
en la posibilidad de que la diseminacion de los microorganismos o de sus toxinas a partir
de un foco de infeccidon podria iniciar o intensificar una enfermedad sistémica, o dafiar un

tejido distante del foco. Este concepto se conoce como la Teoria de la Infeccion Focal.

Rosenow (1917) avalé el concepto de un foco de infeccion a partir del cual los
microorganismos podrian diseminarse a través del torrente sanguineo causando
afectaciones sistémicas, anunciando que “estos resultados exigen una propaganda de
salud publica para que la poblacion esté plenamente informada de los peligros que
pueden surgir de dientes infectados”. Asociada con la teoria de la infeccion focal,
Rosenow planted que las bacterias asentadas en un foco de infeccion pueden causar
enfermedades sistémicas en un 6rgano o tejido diana especifico. Esto se conoce como la
teoria de la localizacion electiva. Este mismo autor reiteraba que las lesiones cerradas que
unicamente podrian drenar al torrente sanguineo, como una pulpa necrdtica, eran las

infecciones mas peligrosas (Rosenow, 1917).

Rhoads y Dick (1932) dieron por sentado que todos los dientes tratados
endodonticamente eran posibles focos de infeccion y afirmaron que la exodoncia de las
piezas dentales era una opcion mas viable para mejorar las condiciones médicas de los

pacientes.



Posteriormente Reiman y Havens (1940), tras amplias investigaciones, sugirieron la
posibilidad de que las conclusiones de Hunter se habrian malinterpretado, afirmando que
Hunter se habia referido a las dentaduras y a las coronas mal ajustadas como primeros
causantes de la enfermedad sistémica, y no a los abscesos apicales de los dientes
endodonciados. Tras la realizaciéon de varios estudios y una extensa revision de la
literatura, concluyeron que “la eliminacion de las infecciones locales con la esperanza de
influir en los sintomas a distancia o generales y la enfermedad debe considerarse todavia

como un procedimiento experimental no desprovisto de peligro”.

La teoria de la infeccion focal surgié debido a los factores sociales y econdmicos, asi
como por la validez cientifica. En Gran Bretafia, la teoria de la infeccion focal de Hunter
tuvo mucha divulgacion entre la profesion, y este hecho hizo que la profesion dental,
hasta entonces una profesion humilde, tuviera una mayor credibilidad frente al publico.
En 1921 se aprobo la Ley Dental que reconocia el estatus profesional de los dentistas en
Gran Bretafia, y obligaba al registro obligatorio de los odontélogos (Dussault y Sheiham,

1982).



1.2. Patologia Periapical.

El proceso basico de la patologia periapical se basa en la respuesta inflamatoria. La pulpa
reacciona mediante una pulpitis, que es una inflamacion del tejido pulpar provocada por
mecanismos directos, tales como los microorganismos, que llegan a la pulpa a través de
los tabulos dentinarios expuestos, debido a la presencia de caries, por traumatismos o
factores irritantes (bacterias y/o subproductos bacterianos, endotoxinas, etc.), y destruyen

el odontoblasto, asi como las células subyacentes (Simon y cols., 1996).

El resultado de las alteraciones provocadas es la liberacion de mediadores quimicos que
inician la respuesta inflamatoria: a nivel vascular se produce una vasoconstriccion
seguida de una vasodilatacion casi inmediata, al tiempo que se enlentece el flujo
sanguineo, acumuldndose en el centro del vaso los hematies y en la periferia los
leucocitos. Estos ultimos se pegan a la pared del vaso sanguineo, dando lugar a fisuras en
el endotelio de este. Estas fisuras permiten una extravasacion plasmadtica hacia los
espacios del tejido conectivo, provocando un edema que produce un aumento de la
presion local. Esta presion comprime las terminaciones nerviosas circundantes,
provocando el dolor. El resultado final del proceso es un infiltrado de linfocitos,
macrofagos y células plasmaticas. En la fase aguda, se produce un exudado como
respuesta de los tejidos pulpares y periapicales ante cualquier agresion, con predominio
de polimorfonucleares neutrofilos. Al llegar a la fase cronica, el tejido pulpar y periapical
realiza un intento de reparar la lesién con la formacion de nuevas células, vasos y fibras,

lo que conocemos como tejido de granulacion (Simon, 1999).

Si hablamos de etiopatogenia desde el punto de vista clinico, en la patologia periapical
podemos enumerar: los traumatismos dentales que afecten tanto a la corona como a la
raiz del diente, las alteraciones oclusales como el bruxismo, la sobrecarga oclusal y las
maloclusiones, la patologia pulpar (ya sea pulpitis o necrosis pulpar) y las causas
iatrogénicas, debidas a la sobreinstrumentacion o la sobreobturacion de los conductos

radiculares en los tratamientos endoddnticos, entre otros (Lopez-Marcos, 2004).

Las afectaciones pulpares pueden dar lugar a una pulpitis reversible o irreversible. En el
caso de las reversibles, la pulpa estd vital, pero se encuentra inflamada y tiene capacidad

para repararse si se elimina el factor causante. En este caso, los cambios inflamatorios
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suelen ocurrir por factores externos tales como tallados dentarios, tubulos dentinarios
expuestos, heridas pulpares provocadas por maniobras iatrogénicas, microfiltraciones por
un sellado deficiente de los materiales de obturacion y caries poco profundas (Baume,
1970). En la respuesta inflamatoria de la pulpitis reversible se origina un dolor provocado

(por algun estimulo externo).

En las pulpitis irreversibles la pulpa se encuentra vital e inflamada, pero no tiene
capacidad de recuperacion, aunque se eliminen los factores que la provocan.
Generalmente, las pulpitis irreversibles se dan en los casos en los que existe una pulpitis
reversible previa que no se ha tratado. La reaccion de la pulpa es la respuesta
inflamatoria, que da lugar a un dolor tanto provocado, como espontaneo. Si el edema es
capaz de drenar a través de los tubulos dentinarios, se produce una pulpitis asintomatica,
que puede ser sintomatica en el momento en el que se cierre la via de drenaje del edema
(cierre de la cavidad, ya sea por impactacion de comida o por la realizacion de una
obturacion tras un diagnostico incorrecto). En las formas serosas el protagonista es el
exudado inflamatorio, mientras que en las formas purulentas hay un aumento de pus

(Garcia, 2003).

Hay una forma de pulpitis irreversible no sintomatica, desarrollada a partir de una pulpitis
sintomadtica no tratada. En ella puede haber cedido la fase aguda, o puede darse a partir de
estimulos externos que, si se mantienen por un tiempo determinado (por un equilibrio
entre las bacterias y defensas), hacen que las células defensoras sean capaces de
neutralizar la agresion bacteriana y hacer que permanezca asintomatica. A veces se puede
producir una comunicacién entre la camara pulpar y el tejido cariado, produciéndose un
drenaje seroso a través de ésta. Este drenaje evita la formacion del edema intrapulpar, con
lo que puede seguir habiendo un desarrollo de la patologia de forma asintomatica. En la
forma ulcerada, se produce una ulceracion en la superficie expuesta de la pulpa. Esta
forma de pulpitis puede avanzar sin sintomas clinicos hacia una necrosis (Smulson y

cols., 1997).

La pulpitis hiperplasica, también llamada p6lipo pulpar, ocurre con mayor frecuencia en
pacientes jovenes con una camara pulpar grande y una caries cavitada amplia. La pulpa
crece a través de la lesion cariosa, dando lugar a una masa exofitica, granulomatosa,

fibrosa y de color rosa-rojizo. Este tejido hiperplésico es tejido de granulacion formado
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por fibras de tejido conectivo entremezcladas con numerosos capilares. La evolucion de
una pulpitis irreversible es la necrosis pulpar, en la cual ocurre la descomposicion séptica
o aséptica del tejido conjuntivo pulpar, cursando con la destrucciéon del sistema
microvascular y linfatico de éste, y en ultima instancia, de las fibras nerviosas. En este
caso la circulacion colateral es escasa y las paredes de la dentina se vuelven rigidas, lo
que da lugar a un drenaje insuficiente del exudado inflamatorio, que comienza una
destruccion pulpar progresiva, hasta que toda ella termina necrosdndose (Pumarola y

Canalda, 2001).

La necrosis pulpar puede ser causada por un factor que dafie la pulpa. La flora microbiana
presente en las pulpitis irreversibles asintomaticas, de respiracion aerobia y anaerobia
facultativa, se va transformando en un medio de respiracion anaerobia estricta a medida
que disminuye el potencial de 6xido- reduccion histico lo que, al dificultar los procesos
fagociticos, facilita el desarrollo y multiplicacion microbiana, especialmente de las
bacterias anaerobias. Las bacterias gramnegativas anaerobias estrictas tienen una elevada
capacidad proteolitica y colagenolitica, por lo que contribuyen en gran medida a la

desestructuracion del tejido conjuntivo pulpar (Lépez-Marcos, 2004).

En los procesos degenerativos pulpares, la atrofia pulpar (degeneracion atrofica) se
produce lentamente con el paso de los afios, y se considera fisiologica en edades
avanzadas, aunque también puede ser secundaria a traumatismos, alteraciones oclusales,
caries e inflamaciones pulpares y periodontales. Hay un aumento de fibras coldgenas

pulpares y una disminucion del nimero de células (Lasala, 1992).

La periodontitis apical serosa (aguda) cursa con una inflamacion de los tejidos
periapicales, provocando una hiperemia y una vasodilatacién con exudado inflamatorio,
que aumenta la presion tisular estimulando a los osteoclastos que promueven la
reabsorcion 6sea. El exudado y la infiltracion celular distienden las fibras del ligamento
periodontal originando dolor. Si el proceso contintia, las bacterias y sus productos de
degradacion llegan al peridpice y se produce una periodontitis apical purulenta, dando
lugar a un absceso primario en primera instancia, y secundario cuando se debe a una
exacerbacion de éste, por fallo en la respuesta inmunitaria o por la llegada de nuevos
gérmenes. Si el proceso se mantiene y hay un equilibrio con las defensas del huésped, se

establecen las formas cronicas (Fig. 1 y 2). En la forma granulomatosa existen células
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inflamatorias cronicas, tejido de granulacion y restos de tejido epitelial recubiertos de una
capsula periférica. Hay actividad osteoclastica que da lugar a una reabsorcion 6sea apical.
A partir del tejido de granulaciéon se puede desarrollar una cavidad llena de liquido,
revestida de epitelio y con una capsula fibrosa, que seria el denominado quiste apical. En
la forma supurada hay un acimulo purulento que busca una via de drenaje, a través de un
trayecto fistuloso a los tejidos blandos. Si en algin momento llega a dar un cierre de la
fistula, se agudizard del proceso, apareciendo el denominado “absceso fénix” (Garcia,

2003).

La osteosclerosis apical es una periodontitis apical irreversible, asintomética y cronica en
la que se produce un aumento de la densidad 6sea por una estimulacion osteocléstica,

siendo frecuente en pacientes jovenes (Lopez-Marcos, 2004).

Figura 1. Imagen radiolucida periapical (Lopez-Marcos, 2004).
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Figura 2. Granuloma periapical (Lopez-Marcos, 2004).

La periodontitis apical (PA) es una secuencia coordinada de respuestas del huésped ante
la presencia de una infeccion microbiana, que se origina desde los conductos radiculares
invadiendo los tejidos locales. La reduccion de la microbiota del canal radicular y la
prevencion de la reinfeccion pueden conducir al éxito clinico, aunque los factores del
huésped son determinantes, tanto en el desarrollo de la patologia como en la respuesta del
tratamiento (Nair, 2004). La integridad del sistema inmune no especifico tiene una gran
influencia en el resultado del tratamiento endodontico y en las variables relacionadas con
el mismo (Marending y cols., 2005).

El papel del sistema inmunologico puede verse reflejado en el retraso o el fracaso de la
resolucion de la PA. Este es el caso de los pacientes inmunocomprometidos, pacientes
diabéticos y otros. Ademads, los factores genéticos del huésped que influyen la
modulacion de la respuesta inmunitaria pueden jugar un rol muy importante en el

desarrollo, la progresion y la resolucion de la PA (Morsani y cols., 2011).

Los irritantes bacterianos que provocan la respuesta inflamatoria en la PA son capaces de

inducir vias no antigénicas o servir como antigenos para activar respuestas adaptativas.
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Asi, la patogénesis de PA implica la existencia de una respuesta inmune innata y
adaptativa (Tabla 1). El desarrollo de la PA aguda refleja esta respuesta inmune y
representa una reaccion de defensa inmediata contra los irritantes (Hahn y Liewehr,

2007).

La infeccion endodontica primaria es un potente activador del receptor TLR-4 y estimula
a los macréfagos a producir citoquinas que establecen diferentes interrelaciones
implicadas en el desarrollo de la gran variedad de caracteristicas clinicas y radiograficas
de PA. IL-6 e IL-10 se han asociado con el tamano radiografico de la lesion y se le
atribuye también la mayor sensibilidad a la percusion y dolor a la palpacion, ambos
indicativos de la inflamacion del ligamento periodontal (Al-Balaghi y cols., 1984;

Martinho y cols., 2014).

Los niveles mas altos de TNF-a se correlacionaron con la presencia de exudado; por otro
lado, la IL-10, que aumenta la produccion de citoquinas inflamatorias se correlacioné con
la presencia de caracteristicas clinicas especificas involucradas en la enfermedad
endodontica. La relacion entre las diferentes citoquinas regula la formacion de PA aguda
y cronica. Las formas inflamatorias cronicas de PA se caracterizan por un equilibrio entre

las citoquinas anti y proinflamatorias (Martinho y cols., 2014).
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Tabla 1. Mediadores de la inflamacion (Cotti y cols., 2014).

Productos

Derivado celular
PAF

Prostaniodes
Prostaciclina
PGI2
PGD:2
PGE:
PGF2a
Tromboxano(TXA2)
Leucotrienos
LTA4
LTB4
LTC4
LTD4
LTE4
Lipoxinas

Citoquinas
IL-1

IL-6

IL-8

IL-10
IL-13
TNF-a
TNF-B
INF-a

Quimiocinas
CCLs
CXCLs
XCLs
CX3CLs
ROS
Superdéxido
Oxido nitrico
Peroxido de hidrogeno
Radical hidroxilo

Serotonina

Histamina

Derivados del plasma

Factor Hageman

Complemento

po celular

Células inflamatorias, células
endoteliales, células de tejidos
dafiados.

Mastocitos, predomina PGD2
Macrofagos, PGE2, TXA2
Plaquetas TXA2

Células endoteliales PGI2

Neutrofilos, macrofagos,
basofilos, mastocitos.

Plaquetas, neutréfilos

-Macréfagos/monocitos,
predominan IL-1, -6, -8,
TNF-a, linfocitos T, IL-6, -
10, -13, INF-y

-Células epiteliales IL-1, -8
-Linfocitos TNF-f

Células NK INF-y

Leucocitos; células epiteliales;

células endoteliales;
macrofagos
Células endoteliales;

leucocitos (neutrofilos)

Plaquetas

Basofilos, mastocitos,

plaquetas

Plasma

Plasma

Efectos generales

Vasodilatacion, agregacion de plaquetas,
degranulacion de serotonina, alteracion de
la permeabilidad vascular, procesos
oxidativos, adhesion de células de
expresion (integrinas).

1. Vasodilatacion
Permeabilidad vascular
Dolor

2. Vasoconstriccion
Agregacion de plaquetas

Quimiotaxis, estimulacion de la
contraccion del musculo liso,
permeabilidad vascular, agregacion de
leucocitos y adhesion.

Regulador negativo de leucotrienos,
quimiotaxis y adhesion de neutrofilos

Activacion de células endoteliales para
expresar moléculas de adhesion y
produccion de especies reactivas de
oxigeno; agregacion de neutrofilos; fiebre;
antiviral; activacion de leucocitos

Quimiotaxis y activacion de leucocitos.

Lesion celular; toxicidad bacteriana;
reticulacion de proteinas; rotura de ADN;
peroxidacion de la membrana lipidica.

Agregacion de plaquetas, vasodilatacion,
incremento de la permeabilidad vascular,
reclutamiento de neutréfilos.

Vasodilatacion, aumento de la
permeabilidad vascular, activacion
endotelial.

Conversion de plasminogeno en plasmina,
precalicreina en calicreina; activacion de la
via alternativa del complemento y del
sistema de coagulacion.

Fagocitosis; quimiotaxis y activacién de
leucocitos, vasodilatacion; opsonizacion.
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Efectospulpares
/periapicales

Estimula la produccion de PG y
IXA2 en ratas.

PGE2 aumenta la liberacion evadida
de  bradiquinina de  CGRP
inmunorreactivo y la produccion de
factor de crecimiento de hepatocitos
(estimula la sintesis de ADN).

Reducir o aumentar la excitabilidad
nerviosa espontinea y evocada
(datos contrastantes).

No hay datos

IL-1 reduce el umbral del dolor; IL-
1 y TNF-a tienen un papel protector
contra la propagacion de la
infeccion.

Quimiotaxis, progangiogénesis en
la pulpa inflamada; proangiostasis
en pulpa sana.

El superoxido reduce el

sanguineo pulpar.

flujo

Induce la liberacion de CGRP en
mujeres.

Concentracion alta de polipos
pulpares.

Exacerba la
inflamatoria.

respuesta

Menores efectos en pulpa.



La prevalencia de periodontitis apical en Europa afecta al 61% de los individuos y al 14%
de los dientes, y aumenta con la edad. De la misma manera, se estima que la prevalencia
de tratamiento de conducto radicular en Europa es del 30-50% de los individuos y del 2-
9% de los dientes con evidencia radiologica de periodontitis apical persistente cronica, y

en el 30-65% de los dientes ya tratados endoddnticamente (Segura-Egea y cols., 2015).

La patologia periapical puede cursar con lesiones endodonticas primarias o lesiones
endododnticas primarias con periodontitis secundaria. En estas primeras, clinicamente se
observa dafio a nivel del tejido sulcular, que puede ser ligeramente molesto. La primera
impresion es que el origen pueda ser periodontal, sin embargo, la realidad es que existe
afectacion pulpar que da como resultado un absceso en el peridpice que drena a través del

ligamento periodontal (James y cols., 2013).

Radiograficamente se observa una pérdida de hueso a nivel del apice dental, con
diferentes niveles de pérdida segun el avance de la lesion. La pulpa necrética puede dar
lugar a un tracto fistuloso desde el apice, pasando por el periodonto por la superficie
radicular distal o mesial, saliendo por linea cervical. Esto aparece en la radiografia como
una radiolucidez alrededor de toda la superficie radicular. Esta radiolucidez no suele ser
totalmente negra, puede ser de un tono grisiceo que nos indica que aun es visible la

matriz 6sea (James y cols., 2013).

La fistula también puede transcurrir desde el dpice hasta el area de bifurcacion, que
radiograficamente crea la apariencia de afectacion periodontal. Un aspecto radiografico
similar puede resultar de la irritacion pulpar continua a través de un canal accesorio que
se abre en el area de la bifurcacion. En este caso, se debe de sospechar de una lesion
pulpar inducida, cuando el nivel de cresta del hueso en mesial y distal de la raiz aparece
relativamente normal y solo el area de la bifurcacion aparece radiolucida (Seltzer y cols.,

1963).

Es importante senalar que, si la fistula aparece en la cara vestibular o lingual y se
superpone la raiz del diente, puede que no aparezca radiolucidez en la radiografia. Esto
también podria producirse en los molares superiores, donde la raiz palatina se superpone

frecuentemente con las raices vestibulares. Por lo tanto, en estos casos es importante que
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se realice una radiografia periapical con un cono de gutapercha, que introducido en el
tracto fistuloso nos indica el origen de la lesion. Si existen dudas acerca del origen
endodontico o periodontal del absceso, las pruebas de vitalidad eléctricas o térmicas
negativas nos indican un proceso de necrosis pulpar, y en este caso el origen es
unicamente endoddntico, el cual se resuelve con el tratamiento de la pieza dental (James

y cols., 2013).

Las lesiones endoddnticas primarias con una periodontitis secundaria involucrada se
producen cuando después de un periodo de tiempo en el cual existe una lesion primaria
sin tratar, se produce una afectacion secundaria del tejido periodontal. La placa
acumulada en el margen gingival puede dar lugar a una periodontitis, por lo que el
tratamiento y el prondstico del diente resultan alterados cuando con el explorador
encontramos restos de placa o célculos. Este diente necesitaria, en este caso, tratamientos
endodontico y periodontal. Solo con el tratamiento endodoéntico, una parte de la lesion
podria regenerarse, lo que nos reconfirmaria la afectaciéon periodontal (James y cols.,

2013).
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1.3. Tecnica Endodontica.

Los primeros datos sobre técnicas endododnticas datan de hace 2.200 afios, en un articulo
de una revista de Jerusalén, que narraba el hallazgo de un diente verde que contenia el

relleno pulpar més antiguamente conocido (Ingle y cols., 1994).

En 1969 la ADA (American Dental Association) estimé que se habian hecho cada afio 6
millones de endodoncias; en 1990 estimaron que se habian alcanzado las 13.870.000. En
el afio 2000 la cifra alcanz6 los 30 millones de dientes tratados anualmente (Ingle y cols.,

1994).

El tratamiento del conducto radicular es el tratamiento de eleccion para los dientes con
periodontitis apical. Sin embargo, la cicatrizacién completa del hueso o la reduccion del
tamano de las imagenes radioltcidas apicales no ocurre en todos los dientes tratados

endodonticamente (Segura-Egea y cols., 2015).

Los métodos usados para evaluar el resultado de la terapia endodontica incluyen el
examen clinico para comprobar la resolucion de los sintomas y signos, la evaluacion
radiografica para comprobar el estado 6seo, y menos frecuentemente, las pruebas

histopatologicas y biopsias (Chugal y cols., 2017).

Los sintomas después del tratamiento endodontico incluyen dolor espontdneo y/o
provocado, a la palpacién y a la masticacion, y disminuyen a niveles minimos siete dias
después del tratamiento (Pak y White, 2011). El dolor persistente puede ser por causas no

odontogénicas (Nixdorf y cols., 2010) o por una infeccion persistente (Lin y cols., 1991).

En cuanto a la evaluacion del resultado del tratamiento endodontico, podemos decir que
ha sido exitoso cuando: 1°) clinicamente no hay sintomas, 2°) radiograficamente los
contornos y la totalidad del ligamento periodontal son normales, 3°) el contorno del
ligamento esta ligeramente ensanchado (principalmente por el exceso de gutapercha), y
4°) la lamina dura esté intacta.

Sin embargo, cuando el tratamiento ha fracasado, clinicamente los sintomas no remiten, y
radiograficamente la rarefaccion perirradicular sigue presente, bien en el mismo tamafio o

menor, pero sin resolverse; o bien puede aparecer una nueva rarefaccion o aumentar el
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tamano de la inicial, y podemos encontrar también una lamina dura discontinua o poco
definida. Cuando el pronoéstico es incierto radiograficamente, bien sea por la técnica o
bien porque la ambigiiedad de la imagen no pueda ser interpretada correctamente, la

rarefaccion perirradicular es de menos de 1 mm y la lamina dura se observa interrumpida

(Chugal y cols., 2017).

En la practica diaria, para comprobar los resultados del tratamiento endodontico se utiliza
el diagnostico clinico y se valora el estado del hueso periodontal apical mediante el
diagnodstico radiografico. Estas confirmaciones radiograficas estan basadas en una
evaluacion subjetiva de los cambios de radiodensidad en la lesion periapical, la
cicatrizacion osea y el restablecimiento de las estructuras apicales periodontales (Jrstavik

y cols., 1986).

Los criterios utilizados actualmente para la evaluacion final de los resultados son los
criterios de Strindberg (1956) y la clasificacion de la AAE (Asociacion Americana de
Endodoncia) (The American Association of Endodontists Communique’, 2005), y ambos
criterios requieren una evaluacion radiografica como pilar fundamental para determinar

los resultados den tratamiento.

Los estudios de investigacion que examinan los resultados del tratamiento endodontico
deben utilizar criterios fiables y reproducibles para definir el éxito y el fracaso, asi como
contar con profesionales cualificados y entrenados para evaluar las pruebas radiograficas.
Para abordar esta cuestion, se ha desarrollado un sistema de puntos para la periodontitis
apical observada en las radiografias periapicales 2D convencionales. Esta escala
proporciona a los profesionales una herramienta fiable y reproducible para evaluar los
resultados endodonticos y para discriminar razonablemente entre los casos de éxito y

fracaso.

El indice periapical (PAI) es un sistema de puntos estructurado para categorizar las
caracteristicas radiograficas de la periodontitis apical (Fig.3). Consiste en una escala
visual de la gravedad de la periodontitis periapical y estd basada en un estudio cléasico de

las correlaciones histoldgico-radioldgicas (Brynolf, 1967).
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Se trata de una escala de cinco puntos:

1.

2
3.
4
5

Estructuras periapicales normales.

Pequeiios cambios en la estructura 6sea sin desmineralizacion.
Cambios en la estructura 6sea con alguna desmineralizacion difusa.
Periodontitis apical con area radiolucida bien definida.

Periodontitis apical severa con caracteristicas exacerbantes.

El PAI, por lo tanto, proporciona criterios mas objetivos para la evaluacion radiografica

del estado periapical de los dientes que han sido sometidos a tratamiento endodontico.

Este indice se ha utilizado en varios estudios de resultados endoddnticos para la

evaluacion del estado periapical (Drstavik y cols., 1986; Friedman y cols., 2003;

Farzaneh y cols., 2004; De Chevigny y cols., 2008).

Figura 3. Categorias del Indice Periapical (Kirkevang y cols., 2015).

PAI 4 PAI S
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Recientemente, con el CBCT se han encontrado aplicaciones considerables en el
diagnostico endodéntico y en la planificacion del tratamiento. El CBCT-PAI fue
desarrollado para aplicar criterios similares a los usados en las técnicas radiogréficas
convencionales, para evaluar la gravedad de la periodontitis apical mediante el CBCT

(Estrela y cols., 2008).

El CBCT-PAI es un indice basado en una escala de seis puntos, que incluye una
puntuacion (0-5) mas dos variables que evaliian la expansion y la destruccion del hueso

cortical.

La escala CBCT-PALI es la siguiente:

Estructura 6sea periapical intacta.

Diametro de radiolucidez periapical de 0,5 a 1 mm.
Diametro de radiolucidez periapical de 1 a 2 mm.
Diametro de radiolucidez periapical de 2 a 4 mm.
Diametro de radiolucidez periapical de 4 a 8§ mm.
Diametro de radiolucidez periapical de mas de 8 mm.

. Expansion de la cortical dsea periapical.

m o v & »w b = o

. Destruccion de la cortical 0sea periapical.

El CBCT es mucho mas preciso que una radiografia periapical convencional para la
deteccion de imagenes apicales, por lo que podemos esperar que la aplicacion del indice
CBCT-PALI reduzca significativamente el nimero de falsos negativos del diagndstico a

través del uso de las radiografias convencionales (Chugal y cols., 2017).

En un tratamiento endoddntico exitoso, los cambios inflamatorios perirradiculares se
resuelven y las estructuras 0seas y periodontales se regeneran alrededor del &pice. Para
que estos cambios sean visibles en una radiografia, debe haber una remineralizacion
adecuada del hueso prolongada en el tiempo. Esto enfatiza la necesidad de considerar los
cambios radiograficos en el contexto del estado funcional del diente y los sintomas

clinicos (Chugal y cols., 2017).
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Reconociendo esto, la AAE tomo la iniciativa de revisar los criterios existentes utilizados
en endodoncia y compararlos con las evaluaciones de los resultados en otras
especialidades. Posteriormente, la organizacion defini6 nuevos términos para la
evaluacion de los resultados utilizando medidas vélidas y apropiadas para la endodoncia

(Chugal y cols., 2017).

Como alternativa a los criterios ampliamente utilizados de Strindberg (1956), se
aprobaron las nuevas definiciones (The American Association of Endodontists

Communique, 2005):

- Cicatrizado: funcional, diente asintomatico con una pequefia imagen periapical
patologica, o inexistencia de ésta.

- No cicatrizado: no funcional, diente sintomdtico con o sin imagen periapical
patologica.

- Curacion: dientes con patologia perirradicular, que son asintomaticos y
funcionales, o dientes con o sin patologia radiografica perirradicular, que son
sintomaticos pero cuya funcidn no se altera.

- Funcional: un diente tratado o una raiz que estd cumpliendo su propdsito en la

denticion.
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1.4 Relacion entre la afectacion periapical y los desordenes sistéemicos.

La relacion existente entre las enfermedades sistémicas y la aparicion de infecciones
orales ha sido ampliamente documentada, debido a que ambas comparten factores de

riesgo similares (Hujoel, 2002; Bahekar y cols., 2007; Lockhart y cols., 2012).

La relacion entre la salud oral y la salud general ha sido extensamente reconocida durante
las ultimas dos décadas, y cada vez son més los estudios que apoyan este vinculo. La
mala higiene bucal se asocia directamente con la enfermedad cardiovascular, con un
control glucémico deficiente en pacientes diabéticos, con bebés prematuros de bajo peso
al nacer y con otras afecciones como la artritis reumatoide, la osteoporosis y el

alcoholismo, entre otros, siendo factores de riesgo potenciales (Lee y cols., 2013).

Los pacientes comprometidos médicamente presentan mas infecciones dentales
comparados con aquellos que no lo estdn (Bobby y cols., 2016). Asimismo, se han
relacionado algunas enfermedades sistémicas con la patogénesis de los problemas
endodonticos (Khalighinejad y cols., 2016). Ademas, diversos desordenes sistémicos
pueden tener cierta influencia en la cicatrizacion de los dientes tratados

endodonticamente (Fouad, 2003; Joshipura y cols., 2006; Lockhart y cols., 2012).

Existen varias enfermedades documentadas acerca de su relacion con las lesiones

periapicales y los fracasos endodonticos. Estas enfermedades se describen a continuacion.

1.4.1 Diabetes Mellitus.

La diabetes es una enfermedad crénica que se caracteriza por la deficiencia parcial o total
de la produccion de insulina (Bender y Bender, 2003). Como consecuencia, esta
enfermedad provoca dificultad de cicatrizacion (Hamada y cols., 2007) asi como

manifestaciones orales y sistémicas (Fouad, 2003; Catanzaro y cols., 2006).

La insuficiencia de produccion de insulina en el pancreas puede dar lugar a un fallo en el
metabolismo de carbohidratos, proteinas y grasas (Negrato y Tarzia, 2010). Los primeros
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signos y sintomas que aparecen son la polidipsia, la poliuria, la polifagia y la glicosuria

(Al-Maskari y cols., 2001; Bender y Bender, 2003).

Esta enfermedad presenta dos tipos principales: el tipo I, también llamada “diabetes
insulino-dependiente”, es una reaccion autoinmune que destruye las células beta-
pancreaticas, inhibiendo asi la secrecion de insulina (Iwama y cols., 2003; Iwama y cols.,

20006).

El tipo II, o “no insulino-dependiente”, es el tipo mas comtn de diabetes, y en ella existe
produccion de insulina, pero los tejidos desarrollan una intolerancia a la misma,
presentando también una disfuncion de las células beta. El tipo II de diabetes también ha
sido asociado con el desarrollo de hiperglucemia y de hiperinsulinemia, ambas causadas
por el fallo del metabolismo de la glucosa en el torrente sanguineo (Lecka-Czernik, 2010;

Eldarrat, 2011).

En cuanto a los desordenes que la diabetes puede producir a nivel sistémico se encuentran
las alteraciones del metabolismo dseo, la neuropatia periférica, la insuficiencia vascular y

la disfuncidon autonomica (Hamada y cols., 2007).

Las consecuencias a largo plazo son el dafio, la disfuncion o el fallo de varios 6rganos,
afectando principalmente a los rifiones, los ojos, los nervios, los vasos sanguineos y el
corazon, lo que consecuentemente lleva a las complicaciones cronicas tales como la
retinopatia, la nefropatia y/o la neuropatia. Estos individuos también son susceptibles de
sufrir pielonefritis, osteopenia, osteomielitis, ulceras del pie, enfermedad de Charcot y

disfunciones sexuales (Wittrant y cols., 2008; Negrato y Tarzia, 2010).

Los desordenes circulatorios que presentan los pacientes con diabetes mellitus debido a la
ausencia de insulina implican un suministro de sangre insuficiente en las areas dafiadas,
asi como una deshidratacion celular (Bender y Bender, 2003). Ademas, la falta de control
de insulina puede causar cetoacidosis diabética, dificultades en la cicatrizacion y/o
procesos de acoplamiento (reduccion de la formacion de hueso nuevo después del

proceso de reabsorcion) (Garber y cols., 2009).
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En el terreno de la salud oral, los pacientes con diabetes son propensos a desarrollar
complicaciones tales como caries (Bender y Bender, 2003), patologias pulpares y
periapicales (Segura-Egea y cols., 2012) y enfermedad periodontal (Garber y cols., 2009;
Negrato y Tarzia, 2010; Eldarrat, 2011). Las infecciones orales son documentadas con
una mayor prevalencia y severidad en el tipo I de diabetes no controlada (Bender y
Bender, 2003). Una lista de otras alteraciones orales presentes en los pacientes con
diabetes incluyen la funcion dafiada de las glandulas salivares (Al-Maskari y cols., 2011;
Eldarrat, 2011) cambios en el gusto, ardor de boca y de lengua, tendencia a las
infecciones orales (principalmente candidiasis), retraso en el proceso de cicatrizacion,
lengua seborreica, halitosis, ulceraciones de la mucosa, eritema, abscesos recurrentes,
inflamacion gingival e hiperplasia, baja regulacion de la queratinizacion epitelial,
osteoporosis trabecular y alta regulacion de la pérdida de hueso (Bender y Bender, 2003;

Negrato y Tarzia, 2010; Segura-Egea y cols., 2012).

La diabetes mellitus tiene un efecto directo en la integridad del tejido pulpar, por lo que
en casos de pacientes con diabetes mal controlada puede tener un impacto negativo en
esta relacion. La hiperglucemia puede causar diversas alteraciones en las estructuras
pulpares, principalmente debido al fallo de la circulacion colateral, lo que se traduce en
un aumento del riesgo de producir una necrosis debida a la isquemia (Catanzaro y cols.,

20006).

Ademas, esta enfermedad puede causar modificaciones estructurales en el tejido pulpar,
como la reduccion en la concentracion de colageno, angiopatia, aumento de la frecuencia

de calcificaciones y endarteritis obliterante (Bender y Bender, 2003; Leite y cols., 2008).

Las alteraciones vasculares estdn asociadas con productos finales glicosilados de las
células endoteliales, que promueven el espaciamiento de las paredes vasculares causadas
por la proliferacion celular. Esto da lugar a una disminucion de la tension de oxigeno y al
reclutamiento de la defensa celular. En este sentido, la disminucion de oxigeno aumenta
el nimero de bacterias en las infecciones. La necrosis de la pulpa se produce cuando los
microorganismos llegan a la pulpa dental por el torrente sanguineo a través de una

bacteriemia transitoria, dando lugar al proceso de anacoresis (Bender y Bender, 2003).
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Los niveles altos de glucosa pueden inhibir las funciones de los macréfagos (quimiotaxis,
fagocitosis y muerte bacteriana), resultando en un estado inflamatorio que perjudica las
funciones esenciales para el restablecimiento pulpar como la proliferacion celular y la

cicatrizacion (Garber y cols., 2009).

En el campo endodontico, se han relacionado las lesiones periapicales en pacientes con
diabetes (Graves y cols., 2004; Iwama y cols., 2006; Garber y cols., 2009), y mas
concretamente en diabetes no controlada (Bender y Bender, 2003; Britto y cols., 2003;
Iwama y cols., 2003). Los pacientes con diabetes no controlada implican una ausencia del
proceso de cicatrizacion y, consecuentemente, una progresion de las lesiones
endodonticas post-tratamiento (Fouad, 2003; Garber y cols., 2009). De hecho, existe un
mayor riesgo de una respuesta defensiva reducida en el tejido periapical, ademas de una
mayor susceptibilidad a lesiones residuales después del tratamiento del conducto

radicular (Falk y cols., 1989; Iwama y cols., 2006; Ng y cols., 2011).

Como consecuencia de estos antecedentes, los pacientes con diabetes mellitus se vinculan
con un aumento del riesgo de extraccion dental tras el tratamiento del conducto radicular
no quirtrgico (Wang y cols., 2012). Hay que tener en cuenta que al igual que los
pacientes con diabetes tienen mayor prevalencia de periodontitis apical, también
presentan un alto riesgo de enfermedad periodontal, y ambos factores disminuyen atn

mas la tasa de éxito de los tratamientos endodonticos (Iwama y cols., 2006).

El tratamiento endoddntico de los pacientes diabéticos con procesos infecciosos en los
conductos radiculares estd asociado con una disminucién en el éxito, por lo que debe
realizarse un correcto diagnodstico clinico, la adecuada desinfeccion para prevenir la
diseminacion de los microorganismos y el sellado completo de los conductos (Wu y cols.,

2002; Lele y Subba-Reddy, 2010).

Ademas de estas medidas de prevencion, es relevante en aquellos casos de diabetes no
controlada o mal controlada de pacientes que necesiten tratamiento dental, que se
establezca el control glucémico y/o que el procedimiento esté sujeto a la previa
autorizaciéon médica. La administracion de antibidticos debe aplicarse solo en casos de

emergencia (presencia de infeccion oral/cirugia dentoalveolar) para disminuir el riesgo de

27



infecciones postoperatorias y evitar el retraso de cicatrizacion de las heridas (Rees, 2000;

Ship, 2003).

Para los pacientes adultos con diabetes controlada y ausencia de complicaciones
sistémicas, el tratamiento dental debe ser el mismo que para el tratamiento de pacientes
no diabéticos, y los antibidticos deben prescribirse so6lo en situaciones de alto riesgo,

como una infeccion oral (Vernillo, 2003).

1.4.2 Enfermedades Cardiovasculares (ECV).

Ya en 1980 se formulaban las primeras hipotesis acerca de la posible relacion entre las
infecciones orales y las enfermedades cardiovasculares (Mattila y cols., 1989). La
mayoria de los estudios se han centrado en la periodontitis, hasta que la Federacion
Europea de Periodontologia afirm6 que “hay una evidencia epidemiologica consistente y
fuerte de que la periodontitis supone un aumento del riesgo de las futuras enfermedades

cardiovasculares ateroscleroticas” (Tonetti y Van Dyke, 2013).

En la actualidad, los estudios han establecido la existencia de factores de riesgo
compartidos entre las enfermedades bucodentales y las enfermedades cardiovasculares,
como la edad, el habito de fumar y el consumo de alcohol, los comportamientos y habitos
de salud, la disposicion genética, el estatus socioecondmico, el estrés, la obesidad, la

dieta, las actividades fisicas, etc. (Joshipura, 2002).

Se logré un consenso a través del cual se podian considerar los responsables de las

infecciones orales en las enfermedades cardiovasculares:

1. La diseminacion de la infeccion desde la cavidad oral (debido a una bacteriemia
transitoria) a un tejido distante.

2. La inflamacion sistémica surgiendo a partir de una respuesta inflamatoria inmune,
causada por una infeccion oral, lo que incrementa la carga inflamatoria ligada al
inicio de la arterosclerosis (Thoden Van Velzen y cols., 1984; Tonetti y Van

Dyke, 2013).
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Muchos de los estudios realizados incluyen pacientes con una historia de enfermedad
cardiovascular, tales como el infarto agudo de miocardio y/o angina de pecho (Mattila y
cols., 1989; Mattila, 1993; Oikarinen y cols., 2009; Willershausen y cols., 2009), embolia
(Syrjénen y cols., 1989), enfermedad coronaria (Mattila, 1993; Nicolosi y cols., 2011),
isquemia cerebral aguda (Grau y cols., 1997), o infarto cerebral (Karhunen y cols., 2006).
Otros estudios evaltian la presencia de los factores de riesgo para la ECV, como las
placas de ateroma en la arteria carotida (Friedlander y cols., 2010) la ateroesclerosis
(Schillinger y cols., 2006) o factores de riesgo cardiometabdlicos en poblacidon joven
(Kelishadi y cols., 2010). Los resultados son que los pacientes que sufren eventos
cardiovasculares, o que han tenido signos claros de ateroesclerosis, todos muestran un

estado dental desfavorable.

Se ha vinculado la ECV con los casos de infecciones mas severas (Mattila, 1993), y
también existe relacion entre la ECV y la periodontitis apical (Oikarinen y cols., 2009;

Willershausen y cols., 2009).

El factor de necrosis tumoral alfa (TNF- alfa) juega un rol muy importante en el inicio de
la respuesta inflamatoria. TNF-a ha sido relacionado con los factores de riesgo de ECV.

Los receptores de TNF (STNFR1 y STNFR2) son los marcadores de la actividad de TNF.
STNFR1 y STNFR2 presentan altos niveles en casos de pacientes con periodontitis apical

(Singhal y Rai, 2017).

Por otra parte, el TNF también se encuentra implicado en la patogénesis de varias
enfermedades cardiovasculares incluyendo la aterosclerosis, fallo cardiaco, infarto de
miocardio, miocarditis y el rechazo de aloinjerto cardiaco (Bazzoni y Butter, 1996; Skoog

y cols., 2002; Joshipura y cols., 2004).
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1.4.3 Hipertension Arterial (HTA).

La hipertension, o la alta presion sanguinea es una condicion médica cronica en la que la
presion arterial es elevada. Se clasifica en dos subtipos: la primaria (90-95% de los
casos), que conlleva una presion arterial alta por causas no médicas, y la secundaria (5-
10% de los casos), causadas por otras condiciones que afectan a rifiones, arterias, corazon

o sistema endocrino (Carretero y Oparil, 2000).

El diagnostico de la HTA se realiza cuando existen dos o mas medidas de presion arterial
diastolica mayor de 90 mmHg o cuando el promedio de las mediciones de la presion
sistolica es de mas de 140 mmHg. La HTA persistente es uno de los factores de riesgo de
lesion cerebral, ataque cardiaco, insuficiencia cardiaca y aneurisma arterial, y es también
una de las principales causas de la insuficiencia renal cronica (Chobanian y cols., 2003).
La presion arterial elevada condiciona una reduccién de la esperanza de vida

(Pierdomenico y cols., 2009).

Actualmente, la HTA puede considerarse una enfermedad inflamatoria (McMaster y
cols., 2015). E1 TLR4 es un receptor de membrana que se encarga del reconocimiento de
los patogenos y la activacion de la inmunidad innata. Este receptor se invoca como
iniciador del proceso, tanto de la hipertensiéon como de la inflamacién periapical, ya que
es un factor proinflamatorio clave en la induccion de la hipertension y las lesiones
periapicales (Chong y cols., 2004). Los linfocitos T son los responsables del desarrollo de
la hipertension por la mediacion de la angiotensina II (Guzik y cols., 2007) y las
citoquinas proinflamatorias como la TNF-alfa y la IL-6 se encuentran mas

frecuentemente en condiciones de hipertension (Chae y cols., 2001).

Aunque la relacion entre este trastorno sistémico y las lesiones periapicales ha sido
documentada, es primordial que dicha conexion sea cientificamente reforzada (Allaready
y cols., 2010). Los estudios han demostrado una correlacion entre la hipertension y la
enfermedad periodontal (Segura-Egea y cols., 2010; Bonato y cols., 2012), asi como entre
la hipertension y la cantidad de la saliva o la concentracion de proteinas (Elias y cols.,
2006). Los cambios en las estructuras de los tejidos duros como la remineralizacion en el
esmalte y la dentina o la calidad del hueso neoformado también se ven afectados por los

episodios de hipertension (Elias y cols., 2006; Zhang y cols., 2009; Bastos y cols., 2010a;
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Bastos y cols., 2010b; Inoue y cols., 2014). Ademas, se ha relacionado la presencia de

HTA con los fracasos endoddnticos (Mindiola y cols., 2006).

1.4.4 Enfermedad Hepatica.

En el caso de las afecciones hepdaticas, aunque los estudios recientes de pacientes con
cirrosis han proporcionado una evidencia de mala salud oral y aumento de la prevalencia
de las enfermedades periodontales (Novacek y cols., 1995; Oettinger y cols., 2001;
Helenius-Hietala y cols., 2012; Grenkjer y Vilstrup, 2015) lo que puede acelerar la
progresion de enfermedad hepatica, la prevalencia de radiotransparencia periapical en
estos pacientes ha sido hasta ahora sometida a unos pocos estudios (Lins y cols., 2011;

Helenius-Hietala y cols., 2012; Castellanos-Cosano y cols., 2013).

Se desconoce si la cirrosis alcohdlica y su descompensacion estan asociadas con la
prevalencia de la radiolucidez apical, ya que algunos de estos pacientes son generalmente
mas propensos a tener malos habitos de atencion bucal y mayor prevalencia de caries

dental (Novacek y cols., 1995)

1.4.5 Insuficiencia renal cronica.

Esta enfermedad se define como la evidencia de anomalias estructurales o funcionales en
los rifiones, dando lugar a una disminucién de la tasa de filtracion glomerular (TFG)
menor de 15ml/min/1,73 m>.

Conociendo la relaciéon que tienen los problemas bucales con las enfermedades
sistémicas, se ha podido vincular la periodontitis apical con el aumento de citoquinas en
sangre (hipercitoquinemia) (Gomes y cols., 2013). La hipercitoquinemia podria ser una
de las causas subyacentes de la insuficiencia renal crénica (Imig y Ryan, 2013).

La uremia es una de las complicaciones comunes de la insuficiencia renal, y también se
ha asociado con altos niveles de citoquinas como el FNT y la IL-6, las cuales podrian
exacerbar la hipercitoquinemia y la cadena de inflamacion sistémica.

Existen relaciéon entre el aumento de las citoquinas sistémicas y la presencia de

periodontitis apical y la insuficiencia renal cronica (Gomes y cols., 2013; Imig y Ryan,
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2013). Por lo tanto, podemos apoyarnos en estos estudios para realizar la hipdtesis acerca
de la posible relacion entre la periodontitis apical y la insuficiencia renal cronica.

Soélo existe un estudio que investiga acerca de esta relacion, y sus resultados confirman
que los pacientes con insuficiencia renal cronica tienen mayor prevalencia de

periodontitis apical (Khalighinejad y cols., 2017).

1.4.6 Linfoma No-Hodgkin.

El linfoma es un tipo de cancer que afecta a la serie linfocitaria, y tiene su origen
mayoritariamente en los linfocitos B. La tasa de personas que seran diagnosticadas de
Linfoma No-Hodgkin en Estados Unidos es de aproximadamente el 2,1 %, un dato
significativo y preocupante (American Cancer Society, 2016). Se han descrito casos de
lesiones periapicales que se han tratado mediante tratamiento endoddntico, antes de que
la lesion periapical se diagnosticara como linfoma (Mopsik y Milobsky, 1995; Mendoga y
cols., 2013; Pereira y cols., 2015).

Cuando los linfomas extraganglionares se encuentran en la region de cabeza y cuello, se
presentan frecuentemente imitando a lesiones odontogénicas, por lo que pueden existir
errores tanto en el diagnostico como en el tratamiento aplicado, y muchas veces esto
influye negativamente en el progreso de la enfermedad (Djavanmardi y cols., 2008; Kini

y cols., 2009; Yamada y cols., 2010; Fischer y cols., 2012; Pereira y cols., 2015).
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1.5 Mieloma Multiple.

El mieloma multiple (MM) se definié primeramente como una acumulacion de, al menos,
el 10% de células plasmaticas clonales en la medula 6sea, produciendo varias alteraciones
organicas, las cuales forman parte del criterio CRAB (hipercalcemia —concentracién de
calcio en suero mayor de 11,5 mg/dL, insuficiencia renal —creatinina en suero mayor de 2
mg/dL, o estimacion de aclaramiento de creatinina de menos de 40 ml/minuto, anemia —
normocroémica, normocitica con un valor de hemoglobina mayor de 2g/dL por debajo del
limite de lo normal, o un valor de hemoglobina menor de 10 g/dL o lesiones Oseas —
lesiones liticas, osteopenia severa o fracturas patologicas (Rajkumar y cols., 2014;

Shahzad y cols., 2017) (Tabla 2) (Fig.4).

El International Myeloma Working Group (IMWG) revisé la definicion en 2014 para
incluir el 60% o mas de células plasmaticas clonales en médula 6sea, la ratio de cadena
ligera en suero de 100 o mayor (relacion cadena involucrada-cadena no involucrada), o
mas de una lesion focal vista en RNM (resonancia magnética) de Smm o mayor, en

ausencia del criterio CRAB (Shahzad y cols., 2017).

El MM se desarrolla a partir de una condicién premaligna, reconocida como una
gammopatia monoclonal de significado indeterminado (GMSI), una discrasia de células
plasmaticas premalignas caracterizadas por la presencia de una paraproteina en la sangre,
aunque en menos del 10% de células plasmaticas en la médula 6sea y sin fallo de los
organos diana (Fig. 4) (Landgren y cols., 2009; Weiss y cols., 2009; Rajkumar y cols.,
2014).

GMSI esté presente en al menos el 3-4% de la poblacion general mayor de 50 afios (Kyle
y cols., 2006). Esta discrasia es mayoritariamente asintomatica, y por eso su hallazgo
suele ser casual. Solo un 10% de los pacientes de nuevo diagnostico de mieloma multiple
presentan una historia previa de GMSI. Sin embargo, la GMSI casi siempre precede al
mieloma multiple, y estd asociado con un riesgo de progresion de la enfermedad en

aproximadamente un 1% al afio (Kyle y cols., 2006; Landgren y cols., 2009).
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Tabla 2. Criterios diagnosticos del International Myeloma Working Group y clasificacion de las

gammopatias monoclonales de significancia indeterminada y desordenes relacionados con las

células plasmaticas (Rajkumar y cols., 2014).

No-gammopatia
monoclonal de IgM
de significancia
indeterminada.

Gammopatia
monoclonal de IgM
de significancia
indeterminada.

Gammopatia
monoclonal de
cadenas ligeras de
significancia
indeterminada

Plasmocitoma
solitario

Plasmocitoma con
minima médula ésea
involucrada

Sindrome POEMS

Amiloidosis de
cadenas ligeras
sistémica

Definicion

Proteina monoclonal en suero (tipo no IgM) menos de 30 g/L

Células plasmaticas clonales de la médula 6sea menor 10%

Ausencia de dafio organico tal como hipercalcemia, insuficiencia renal, anemia y
lesiones oseas (CRAB( o amiloidosis que puedan ser atribuidas al desorden
proliferativo de células plasmaticas.

Proteina monoclonal en suero de IgM menor de 30g/L

Infiltracion linfoplasmatica de médula 6sea menor 10%

No evidencias de anemia, sintomas constitucionales, hiperviscosidad,
linfoadenopatia, hepatosplenomegalia u otro dafio organico que puedan ser
atribuidas al desorden linfoproliferativo.

Ratio de FLC anormal (menor de 0,26 o mayor de 1,65)

Incremento del nivel apropiado de cadenas ligeras implicadas

No expresion de inmunoglobulinas de cadenas pesadas o inmunofijacion
Ausencia de dafio organico como hipercalcemia, insuficiencia renal, anemia o
lesiones o0seas (CRAB) que puedan ser atribuidas al desorden proliferativo de
células plasmaticas.

Células plasmaticas clonales en médula 6sea menor de 10%

Proteina monoclonal en orina menor de 500 mg /24h.

Evidencia de células plasmaticas clonales a través de biopsia de lesion 0sea o
tejidos blandos.

Meédula 6sea normal sin evidencias de células plasmaticas clonales.

Estudio normal del esqueleto y RMN de la espina dorsal y la pelvis.

Ausencia de dafio organico como hipercalcemia, insuficiencia renal, anemia o
lesiones 6seas (CRAB) que puedan ser atribuidas al desorden proliferativo de
células plasmaticas

Evidencia de células plasmaticas clonales a través de biopsia de lesion 6sea o
tejidos blandos.

Células plasmaticas clonales en médula 6sea menor de 10%

Estudio normal del esqueleto y RMN de la espina dorsal y la pelvis.

Ausencia de dafio organico como hipercalcemia, insuficiencia renal, anemia o
lesiones o0seas (CRAB) que puedan ser atribuidas al desorden proliferativo de
células linfoplasmaticas.

Polineuropatia
Desorden proliferativo de células plasmaticas monoclonal
Alguno de los siguientes tres factores principales:

Lesiones de hueso esclerdtico

Enfermedad de Castleman

Niveles altos de VEGFA
Alguno de los siguientes seis criterios secundarios:

Organomegalia

Sobrecarga de volumen extravascular

Endocrinopatia

Cambios en la piel

Papiloedema

Trombocitosis /policistemia
Presencia de sindrome sistémico amiloide
Tincién amiloide positiva por el método de rojo Congo en cualquier tejido.
La evidencia de que el amiloide se relaciona con la cadena ligera se establece
mediante el examen directo del amiloide usando andlisis protedmicos basados en
espectrometria de masas o inmunoelectronicroscopia .
Evidencia de un trastorno proliferativo de células plasmaticas monoclonales
(proteina monoclonal de suero u orina, o células plasmaticas clonales en la
médula 6sea).
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Rango de
progresion

1% al afio

1-5% al afio

0-3% al afio

Alrededor del 10%
en 3 afos

60% (hueso) 0 20%
(tejidos blandos) en
3 afios

NA

NA

Eventos primarios
de progresion

MM, Plasmocitoma
Solitario, amiloidosis
relacionada con la
inmunoglobulina (AL,
AHL, AH)
Macroglobulinemia
Waldenstrom. Amiloidosis
relacionada con
inmunoglobulina (AL,
AHL, AH)

MM de cadenas ligeras.
Amiloidosis de cadenas
ligeras.

MM

MM

NA

Algunos pacientes podrian
desarrollar MM



Figura 4. Definicion de Mieloma Multiple (Rajkumar y cols., 2014).

Definicién de Mieloma Multiple

Células plasmaticas de médula 6sea clonales, o plasmocitoma 6seo, o extramedular comprobado

por biopsia y cualquiera o mas de los siguientes eventos de definicion de mieloma:

- Evidencia de dafio en el 6rgano final que puede atribuirse al trastorno proliferativo de las
células plasmaticas subyacentes, especificamente:

1. Hipercalcemia: calcio en suero mas de 0,25 mmol/L (mas de 1 mg/dl)
mayor que el limite maximo del normal o més de 2,75 mmol/L (mas
de 11 mg/dl).

2. Insuficiencia renal: aclaramiento de creatinina menos de 40 ml por
minuto o creatinina en suero de mas de 177 umol/L (méas de 2 mg/dl).

3. Anemia: valor de hemoglobina mas de 20 g/L por debajo del limite
minimo o normal, o valor de hemoglobina menos de 100 g/L

4. Lesiones 0seas: una o mas lesiones osteoliticas visualizadas en
radiografia, TAC o PET-TAC.

- Uno o mas de los siguientes biomarcadores de malignidad:
1. Células plasmaticas clonales de la médula 6sea mayor o igual al 60%
2. Ratio de cadenas ligeras en suero mayor o igual a 100
3. Masde I lesion focal en RMN

El MM representa aproximadamente el 10% de las enfermedades hematologicas malignas
(Rajkumar, 2014; Rajkumar y cols., 2014). La incidencia anual es de un 4,3 por cada
100000 habitantes en Estados Unidos, existiendo cada afio 20.000 nuevos afectados (Kyle
y cols., 2004). En cuanto a la raza, es casi el doble de comun en raza negra que en raza
blanca, y esto se debe a la alta prevalencia de GMSI en la primera (Landgren y cols.,
2006; Landgren y cols., 2014). Existe predominancia en el género masculino, y la edad
media ronda los 66 afios. S6lo un 2% de los pacientes tienen menos de 40 afos en el

momento del diagnostico (Kyle y cols., 2003).
El 40% de los casos de mieloma se caracterizan por la presencia de trisomias en las

células neoplasicas, mientras la mayoria del 60% restante presenta una traslocacion que

involucra a la inmunoglobulina de cadena pesada (IgH) focalizada en el cromosoma
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14q32. Una pequefia proporcion de pacientes presentan ambos factores (Bergsagel y

Kuehl, 2001; Fonseca y cols., 2002; Kuehl y Bergsagel, 2002).

Aunque la supervivencia media es de aproximadamente 5-7 afos, hay variaciones que
dependen de los factores del huésped, el estadio del céncer, condiciones biologicas

(anormalidades citogenéticas) y de la respuesta a la terapia (Russell y Rajkumar, 2011).

1.5.1 Diagnostico.

El diagnostico del MM se fundamenta en la existencia del al menos un 10% de células
plasmaticas clonales en la médula 6sea o en la presencia de alguno de los eventos

relacionados con el criterio CRAB (Rajkumar y cols., 2014).

El dolor 6seo, localizado mas frecuentemente en las costillas y en la zona lumbar, es el
dolor mas habitual en esta enfermedad, y a su vez es el sintoma que mas puede intervenir
de forma negativa en la calidad de vida del paciente. (Kyle y cols., 2003; Vidal y cols.,
2006). La anemia esta presente en aproximadamente el 75% de los pacientes y contribuye
a la fatiga. El riesgo de fracturas es elevado en los pacientes con esta condicion, y
aumenta conforme avanza la enfermedad. Cuando los huesos liberan calcio de forma
excesiva al torrente sanguineo se produce hipercalcemia, que puede dar lugar a metastasis
en los huesos debido a la excesiva pérdida dsea. Las lesiones osteoliticas se detectan en

aproximadamente un 80% de los pacientes (Rajkumar y Kumar, 2016).

La hipercalcemia se define como un trastorno que implica el aumento de los niveles de
calcio en sangre mayores a 10,5 mg/dl. En la hipercalcemia de origen tumoral, la
concentracion de calcio corregido respecto a la albumina es mayor de 12 mg/dl

(Hernandez Cano y cols., 2013).

Otros hallazgos comunes incluyen la hipercalcemia en un 15% de los casos, y la elevada
concentracion de creatinina en suero (mayor o igual a 2mg/dL) en un 20%. Entre un 1 y
un 2% de los pacientes con MM desarrollan lesiones extramedulares casi en el mismo
momento del diagnéstico inicial, mientras que el 8% desarrollan estas lesiones en el

transcurso de la enfermedad (Kyle y cols., 2003; Short y cols., 2011).
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La proteina monoclonal (proteina M) en el suero o en la orina es una caracteristica
principal del MM (Kyle y cols., 2003), aunque solo aparece en un 82% de los pacientes
por electroforesis de proteinas de suero. La sensibilidad aumenta a un 93% cuando se
aplica ademds la inmunofijacion del suero, y hasta un 97% si se afiade el ensayo de
cadenas ligeras libres en suero o una electroforesis con inmunofijacién de proteinas de la
orina de 24 horas (Katzmann y cols., 2006). La proteina M puede ser considerada como
estimable si es mayor o igual a 1 mg/dL en suero y/o mayor o igual a 200 mg/dia en
orina. El nivel de la proteina M se controla mediante electroforesis en suero y en orina
para evaluar la respuesta al tratamiento cada mes mientras se realiza la terapia, y cada 3-4
meses una vez concluida la terapia. El ensayo de la cadena ligera libre de suero se utiliza
para monitorizar pacientes con mieloma que carecen de una proteina M medible (MM no
secretor), siempre y cuando la relacion FLC (cadenas ligeras libres en suero) sea anormal
y el nivel de FLC involucrado sea de 100 mg/L (Dispenzieri y cols., 2009). La respuesta a
la terapia se evalua utilizando los criterios uniformes de respuesta del International
Myeloma Working Group (Durie y cols., 2006; Rajkumar y cols., 2011a).

El tipo de proteina M es IgG en aproximadamente un 50%, IgA en un 20%,
inmunoglobulina de cadena ligera solo en un 20%, IgD en un 2% e IgM en un 0,5%. EI 2-

3% de los casos de MM es no secretor (Kyle y cols., 2003; Chawla y cols., 2015).

La gravedad del MM se correlaciona con la cantidad de células plasmaticas, y puede ser
clasificada usando el sistema de clasificacion Durie-Salmon (DSS), que mide el grado de
anemia y de hipercalcemia, el grado de afectacion 6sea y la cantidad de paraproteina. Los
pacientes con MM y un indice DSS bajo tendran una supervivencia mayor que los

pacientes con una puntuacion mas alta (Durie y Salmon, 1975).

El International Staging System (ISS), es un indice nuevo basado en la beta 2
microglobulina y la concentracién de albimina en suero, y también identifica a los
pacientes con mayor y menor riesgo. Por lo tanto, se puede suponer que el diagnodstico
precoz (cuando el indice DSS o ISS es bajo) mejoraria la supervivencia (Greipp y cols.,

2005).

Cuando hay sospechas clinicas de la presencia de esta enfermedad, los pacientes deben

someterse a un test que indica la presencia de proteinas M, usando una combinacién de
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pruebas que deberian incluir una electroforesis de proteinas en suero, inmunofijacion en
suero y el ensayo de cadenas ligeras libres en suero (Katzmann y cols., 2006). Los
estudios de medula 6sea en el momento del diagndstico inicial deberian incluir la
hibridacién in situ con fluorescencia (FISH), para detectar t (11;14), t (4;14), t (14;16), t
(6;14), t (14;20), trisomias y la supresion de 17p (Kumar y cols., 2009) (Tabla 3). El
estudio del cariotipo convencional para detectar las anormalidades citogenéticas es
importante, y el perfil de expresion génico (GEP), si est4 disponible, puede proporcionar
un valor prondstico adicional (Zhou y cols., 2009). Aunque las radiografias simples del
esqueleto son las que se requieren habitualmente para evaluar la extension del dafio 6seo,
los escaneres de PET/TAC y la RMN son mas sensibles, y estan indicados cuando las
areas sintomaticas no muestran anormalidades en las radiografias rutinarias, cuando
existe la duda sobre la verdadera extension de la lesion Osea en una radiografia
convencional, y cuando se sospecha sobre plasmocitoma solitario o sobre Mieloma

Multiple Latente (Dimopoulos y cols., 2009; Regelink y cols., 2013).
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Tabla 3. Anormalidades citogenéticas en el curso clinico y el pronostico del Mieloma

Multiple (Rajkumar y Kumar, 2016).

Anormalidad citogenética

Trisomias

t (11;14) (q13; q32)
t (65 14) (p21; q32)

t (4; 14) (p16; q32)

t (14; 16) (q32; q23)

t (14; 20) (q32; q11)

Gain (1q21)
Del (17p)

Trisomias mas cualquiera de
las translocaciones de IgH

Monosomia aislada 13, o

monosomia aislada 14

Normal

Escenario
clinico

SMM
Riesgo intermedio de progresion,
media TTP de 3 afios

Riesgo estandar de progresion,
media TTP de 5 afos

Riesgo estandar de progresion,
media TTP de 5 afios

Alto riesgo de progresion, media
TTP de 2 afios

Riesgo estandar de progresion,
media TTP de 5 afios

Riesgo estandar de progresion,
media TTP de 5 afos

Alto riesgo de progresion, media
TTP de 2 afios

Alto riesgo de progresion, media
TTP de 2 afios

Riesgo estandar de progresion,
media TTP de 5 afios

Riesgo estandar de progresion,
media TTP de 5 afos

Bajo riesgo de progresion, media
TTP de 7-10 afios
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en el que se detecta una
anomalia

Mieloma Multiple

Buen pronostico, riesgo estandar de
MM, media de supervivencia 7-10
afnos

La mayoria tiene enfermedad osea de
mieloma en el momento del diagnoéstico.
Respuesta excelente al tratamiento
basado en lenalidomida.

Buen prondstico, riesgo estandar de
MM, media de supervivencia 7-10 afos

Buen pronoéstico, riesgo estdndar de
MM, media de supervivencia 7-10 afnos

Riesgo intermedio de MM, media de
supervivencia 5  afios.  Necesita
tratamiento basado en bortezomib,
seguido de  mantenimiento  con
bortezomib

Alto riesgo de MM, media de
supervivencia de 3 afios. Asociado con
altos niveles de FLC y 25% se presentan
con fallo renal agudo como inicial MDE
Alto riesgo de MM, media de
supervivencia de 3 afos.

Riesgo intermedio de MM, media de
supervivencia 5 anos.

Alto riesgo de MM, media
supervivencia de 3 afos.

Puede mejorar el pronostico adverso
conferido por las translocaciones de IgH
de alto riesgo, y del 17p

de

El efecto en el prondstico no esta claro

Buen prondstico, probablemente
reflejando baja carga del tumor,
supervivencia media 7-10 afios



Existe una variedad de MM, definida por la presencia de proteina M (IgG o IgA en suero
mayor o igual a 3 g/dL o proteina M en orina mayor o igual a 500 mg/ 24 horas), y/o
células plasmaticas clonales en médula 6sea (10-60%) y la ausencia de signos y sintomas
caracteristicos del mieloma (Kyle y cols., 2007). Este es el Mieloma Multiple Latente
(SMM), y estd considerado como una fase precursora del MM con un 10% de riesgo de
progresion anual hacia la enfermedad activa en los primeros 5 afios. Debido a las
condiciones biologicas de la enfermedad y a la amplia variabilidad de su curso, es
importante identificar a los pacientes con mayor riesgo de desarrollar la enfermedad
activa. Los criterios de alto riesgo para el SMM aparecen en la Tabla 4 (Dispenzieri y

cols., 2008).

Existen 3 criterios para detectar el SMM frecuentemente utilizados en la practica y en los
ensayos clinicos: la elevada concentracion de proteina M (mayor o igual a 3 g/dL), la alta
concentracion de células plasmaticas en médula dsea (mayor o igual a 10%) y un ratio
anormal de cadenas ligeras libres (menos de 0,125 o mayor de 8). El riesgo de progresion
a MM segin Mayo Clinic es del 76% en 5 afios si todos los factores estan presentes. El
criterio espafiol, sin embargo, utiliza el inmunofenotipo o las células plasmaticas clonales
(mayor o igual a 95%, por citometria de flujo) y la inmunoglobulina no involucrada

(reduccion mayor o igual a 1) (Pérez-Persona y cols., 2007).

Tabla 4. Criterios de alto riesgo para el Mieloma Multiple Latente (Rajkumar y Kumar,
2016).

Células plasmaticas clonales en médula 6sea menor o igual al 10% y uno o mas

de los siguientes criterios:

Proteina en suero mayor o igual a 30g/L.

IgA SMM.

Inmunoparesis con reduccion de dos isotipos de inmunoglobulina no implicados
Ratio de cadenas ligeras involucradas o no involucradas en suero mayor o igual a §,
(pero menos que 100).

Progresivo aumento del nivel de proteina M.

Células plasmaticas clonales en médula 6sea 50-60%.

Inmunofenotipo anormal de células plasmaticas (cantidad mayor o igual al 95% de
las células plasmaticas en médula 6sea son clonales) y reducciéon de uno o mas
isotipos de inmunoglobulina.

Ganancia de t (4;14), 17p o 1q.

Aumento de células plasmaticas circulantes.

Aparicion de anormalidades difusas o una lesion focal en RMN

PET-TC con lesion focal con aumento de la captacion sin destruccion odsea
osteolitica subyacente.
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1.5.2 Tratamiento.

El tratamiento de los pacientes asintomaticos con SMM se ha relacionado con un
beneficio en cuanto a la supervivencia libre de progresion, pero no con la supervivencia
general (Witzigy cols., 2013). Sin embargo, el tratamiento precoz con lenalidomida y
dexametasona en pacientes con alto riesgo de SMM pueden prolongar la supervivencia
general (Mateos y cols., 2013). Aunque estos estudios necesitan confirmarse, indican el
beneficio potencial de la intervencion precoz en pacientes asintomaticos (Rajkumar,

2014).

Otra opcion para el tratamiento del MM es el trasplante autdlogo, que consiste en la
infusion de células plasmaticas de un donante sano a un paciente que se ha sometido
previamente a un tratamiento de acondicionamiento, erradicando asi las células
plasmaticas clonales y anulando la capacidad de la respuesta inmunitaria del receptor
para evitar el rechazo del trasplante. Para ello es necesario que haya disponibilidad de un
donante familiar HLA compatible (Jaime-Fagundo y cols., 2004). El trasplante autélogo
de células madre mejora la supervivencia general en al menos 12 meses (Attal y cols.,

1996; Blade y cols., 2003).

La combinacion de trasplante autélogo de células madre, con los nuevos agentes como
los inmunomoduladores, inhibidores de proteasoma y anticuerpos monoclonales han
mejorado la supervivencia libre de progresion (tiempo que transcurre durante y después
del tratamiento en el que la enfermedad no avanza), el promedio de supervivencia y la
calidad de vida. El objetivo del tratamiento del MM se ha enfocado en conseguir una
respuesta duradera, mejorar la tasa de supervivencia y acrecentar el potencial de curacion

(Munshi y Anderson, 2013).

El enfoque del tratamiento de los pacientes sintomaticos diagnosticados por primera vez
se basa en su elegibilidad para un trasplante autdlogo de células madre y en la
estratificacion del riesgo (Rajkumar, 2011). Existe un debate en curso entre la curacion y
el control, en cuanto a si debemos tratar el mieloma con una estrategia agresiva de
farmacos multiples dirigida a la respuesta completa, o si debemos plantear un enfoque de
control secuencial de la enfermedad que enfatiza la calidad de vida, asi como la

supervivencia en general (Rajkumar y cols., 2011b).
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Los pacientes de alto riesgo requieren una respuesta completa para mantener una
supervivencia en general a largo plazo, por lo tanto, claramente necesitan una estrategia
agresiva. Por otro lado, los pacientes con riesgo estdndar tienen una supervivencia
general similar independientemente de si se alcanza o no una respuesta completa

(Haessler y cols., 2007).

Normalmente, los pacientes susceptibles de recibir un trasplante autdlogo de células
madre son tratados aplicando de dos a cuatro ciclos de terapia de induccion antes de la
recoleccion de éstas. Después de esta recoleccion, los pacientes pueden someterse al
trasplante autélogo o volver a la terapia de induccion, lo que retrasa el trasplante hasta la

primera recaida (Rajkumar, 2014).

El tratamiento con bifosfonatos es una alternativa para paliar las consecuencias del
desarrollo del mieloma multiple. Los bifosfonatos son farmacos que estan indicados en
casos de hipercalcemia (>12mg/dl), lesiones ostoliticas y para tratar el dolor provocado
por éstas (Hernandez-Cano y cols., 2013). Dado que el mieloma multiple afecta
directamente a los tejidos 0seos, los bifosfonatos actian inhibiendo la reabsorcion dsea
mediante la reduccion del nlimero y la actividad de los osteoclastos (Mhaskar y cols.,
2012).

Puesto que los bifosfonatos actian a nivel de la remodelacion oOsea
(osteogénesis/osteolisis), cuando existen problemas asociados de tipo infeccioso o
inflamatorio a nivel bucodental en los pacientes con mieloma multiple, se podria dar la
circunstancia de que dichos firmacos modificaran la respuesta fisioldgica original del

paciente frente a los procesos bucodentarios patologicos.
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HIPOTESIS DE TRABAJO

La periodontitis apical es un desorden que afecta al 61% de la poblacion en Europa,
siendo la prevalencia de tratamientos de conductos del 30-50% (Segura-Egea y cols.,

2015).

Tras multiples investigaciones, se puede afirmar que el estado de salud general es un
factor influyente en estas tasas. Las enfermedades sistémicas han sido ampliamente
relacionadas con la presencia de las lesiones periodontales y con los fracasos de los
tratamientos endodonticos. Asi pues, enfermedades tales como la diabetes, las
afectaciones cardiovasculares o la hipertension arterial provocan respuestas inflamatorias
que se trasladan, entre otras estructuras, al ligamento periodontal, afectando la integridad
de su estructura (Bender y Bender, 2003; Oikarinen y cols., 2009; Allaready y cols.,
2010).

Siguiendo esta linea de investigacion, se puede plantear la hipotesis de que el mieloma
multiple también tiene relacion con la prevalencia de lesiones periapicales y los fracasos
de las endodoncias, siendo nuestro objetivo de investigacion evaluar el estado periapical
de dientes endodonciados en pacientes que se encuentran diagnosticados de mieloma

multiple.
Las hipotesis nulas de las que partimos son:
- No existe relacion entre el mieloma multiple y la prevalencia de lesiones
periapicales

- No existe relacion entre el mieloma multiple y los fracasos del tratamiento de

conductos.
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OBJETIVOS

Los objetivos de la realizacion de este trabajo de investigacion han sido:

1° Valorar la prevalencia de PA en dientes endodonciados de pacientes con MM.

2° Comparar la prevalencia de PA entre hombres y mujeres.

3° Evaluar si existe relacion entre la prevalencia de PA y la ingesta de bifosfonatos.

4° Valorar la asociacion de la PA con la adaptaciéon y longitud de la obturacion

endodoéntica, asi como con la obturacién coronal.
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MATERIAL Y METODOS

Para la comprobacion de los objetivos, se ha disefiado el siguiente estudio epidemiologico
descriptivo transversal (cross-sectional study), una vez obtenido el informe favorable de

la Comision de Etica de Investigacion de la Universidad de Murcia (Anexo I).

3.1) Poblacion de referencia.

Poblacion adulta (mayor de 18 afios) de la region murciana.

3.2) Muestra poblacional.

Ha estado constituida por pacientes que habian sido diagnosticados anteriormente de
mieloma multiple en su hospital de referencia (todos de la Region de Murcia), y que
acudian al servicio de la Clinica odontologica de pacientes especiales del Hospital
Morales Meseguer, a través de una interconsulta en la que se solicitaba la valoracion oral
de dichos pacientes, aportando su historial médico y los tratamientos administrados para

la enfermedad (Anexo II).

Criterios de inclusion (para el grupo estudio):
- Los criterios de inclusion fueron personas mayores de 18 afios, que tuvieran como

minimo un tratamiento endoddntico, y que tuvieran un diagnodstico de mieloma multiple.

Criterios de inclusion (para el grupo control):
- Los criterios de inclusion fueron personas mayores de 18 afios, que tuvieran como
minimo un tratamiento endodontico, y que no tuvieran un diagnoéstico de mieloma

multiple.

Criterios de exclusion:
- Los criterios de exclusion incluian menores de 18 afios, pacientes sin endodoncias,
pacientes que no aceptaran el examen radiografico y pacientes que en el momento del

estudio se habian extraido piezas que previamente estaban endodonciadas.
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3.3) Calculo del tamaiio de la muestra.

El numero inicial de candidatos fue de 220, entre los cuales, tras aplicar los criterios de
inclusion y exclusion, y tras hacer un balanceo por género y edad, 50 fueron incluidos en

el grupo estudio, y 50 en el grupo control.

3.4) Evaluacion radiografica.

Todos los dientes fueron evaluados radiograficamente. Los datos se recogieron en unos
formularios que se realizaron especificamente para el presente estudio (Anexo I). Los
dientes se registraron siguiendo la nomenclatura de la FDI y se consideraron
endodonciados aquellos que habian sido rellenados con material radiopaco en la cdmara
pulpar y/o en los conductos radiculares. A todos los pacientes se le realizd una
ortopantomografia, tomada por un técnico radiografico experimentado, utilizando un
Ortopantomoégrafo Vatech PaX-400C (VATECH Co., Hwaseong, Korea), y una
exploracion bucal exhaustiva para valorar el estado bucal, previa entrega y firma del

consentimiento informado correspondiente (Anexo III).

3.5) Diagnostico de la patologia periapical.

Para valorar el estado periapical mediante dichas radiografias se utiliz6 el indice
periapical (PAI), del inglés “periapical index” (Kirkevang y cols., 2015), un sistema de
puntuacioén estructurada que permite categorizar las caracteristicas radiograficas de la

periodontitis apical, compuesto por cinco grados (Fig. 5):

Estructuras periapicales normales.
Pequeiios cambios en la estructura 6sea sin desmineralizacion.
Cambios en la estructura 6sea con alguna desmineralizacion difusa.

Periodontitis apical con area radiolucida bien definida.

A e

Periodontitis apical severa con caracteristicas exacerbantes.

Para ello, dos observadores analizaron minuciosamente todas las radiografias en busca de

lesiones periapicales, las cuales se clasificaron a través del PAI, teniendo en cuenta que a

partir del grado 3 de esta escala ya existe lesion periapical, ya sea aguda o cronica,

granuloma, absceso o quiste apical. Ante la duda, siempre se registrd la puntuacion mas alta

puesto que hay que tener en cuenta que en la ortopantomografia siempre existe una
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minoracion del grado de la destruccion Osea, y en piezas con dos o mas raices siempre se

registré aquella que tenia la puntuacion mas alta.

Figura 5. Categorias del Indice Periapical (Kirkevang y cols., 2015).

3.6) Calibracion de los observadores.

Para la correcta calibracion de los observadores que realizarian el diagnostico de la lesion
periapical, se tomaron como referencia las imagenes reflejadas en la figura 5. Para mejorar
el grado de concordancia, se establecidé una medida en milimetros de la lesion periapical, de
tal manera que PAI 1 correspondia al ligamento periodontal sano; cuando se observaba un
ligero ensanchamiento del ligamento, se asignaba PAI 2; PAI 3 se asign6 cuando aparecia

una lesion periapical de 1 mm o menor; PAI 4 correspondia al una imagen radioltcida
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mayor a 1 mm y menor de 2 mm; y, por ultimo, PAI 5 se asignaba cuando la lesion

periapical era mayor de 2 mm.

3.7) Diagnostico v evaluacion de los tratamientos endoddénticos.

Se consideraron dientes tratados endoddnticamente a aquellos que presentaban en la
radiografia material radiopaco en el interior de los conductos radiculares. La calidad de la
endodoncia se evalud analizando la calidad de la restauracion coronal, la adaptacion del
relleno a las paredes del conducto radicular y la longitud de la obturacion radicular (Tabla
5). La restauracion coronal fue evaluada mediante el andlisis del sellado marginal, siendo la
puntuacioén 1 un correcto sellado radiogréfico, y 2, la falta de sellado marginal (Fig. 6). La
adaptacion de relleno a los conductos radiculares se valord en dos zonas del conducto: la
mitad apical y la mitad coronal (Fig.7). En cuanto a la longitud de la obturacion del
conducto se valor6 la distancia de la obturacion respecto del apice radiografico. Se considerd
adecuada cuando el material se encontraba a una distancia < 3 mm del apice radiografico
(puntuacion 1) y cuando el material de obturacién se encontrara en el &pice radiografico
(puntuacion 4). Se consider6 inadecuada al otorgarle una puntuacion 2, 3 y 5 (Fig. 8). (Tabla

5).
Todas las endodoncias evaluadas habian sido finalizadas como minimo 6 meses antes del

presente estudio. Asi se respetd el margen de tiempo adecuado para las evaluaciones

postoperatorias de los tratamientos endodonticos (6 meses a 4 afios).
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Tabla 5. Parametros evaluados en dientes con tratamientos del conducto radicular.

Parametros

Restauracion coronal

Adaptacion del vrelleno a los

radiculares

Longitud de la obturacion radicular

conductos

Puntuacion

1: Adecuado (sellado radiograficamente)

2: Inadecuado (signos de sobrecontorneado o
falta de sellado marginal)
1: Adecuado en la mitad coronal del conducto +

adecuado en mitad apical

2: Adecuado en mitad coronal del conducto +
inadecuado en la mitad apical

3: Inadecuado en la mitad coronal + adecuado en

mitad apical

4: Inadecuado en la mitad coronal del conducto +

inadecuado en la mitad apical

1: Sellado apical < 3 mm del &pice

2: Sellado apical >3 mm del 4pice

3: Pulpotomia, material de relleno en la camara
pulpar

4: Sellado apical justo en el borde del apice
radicular

5: Sobreobturacion, material de relleno en el area

periapical
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Figura 6. Ejemplos de obturacion coronal adecuada /inadecuada.

Adecuada Inadecuada

Figura 7. Ejemplos de calidad de obturacion radicular adecuada/ inadecuada.

Adecuada Inadecuada
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Figura 8. Ejemplos de longitud de obturacion adecuada /corta /larga.

Adecuada

Corta Larga
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3.8) Variables evaluadas

Se realizd un registro de la patologia especifica que padecian los pacientes y se
estudiaron las siguientes variables:
1. Género.
2. Edad y edad por intervalos
3. Ingesta de bifosfonatos
4. Numero de dientes con tratamiento endodontico.
a. Numero de dientes con patologia periapical (PAI > 3).
5. Valoracion de los dientes endodonciados.
a. Calidad de la obturacion coronal.

b. Calidad de la obturacion de los conductos: relleno y longitud.

3.9) Analisis epidemiologico v estadistico

La evaluacion estadistica ha sido realizada por la Unidad Docente de Bioestadistica de la
Facultad de Medicina de la Universidad de Murcia, donde se us6 para tal fin el programa
estadistico SPSS (Stadistical Package for the Social Sciencies) version 21.0. Se han

realizado dos tipos de analisis estadisticos: descriptivo e inferencial.

3.9.1 Estudio descriptivo.

En las variables cualitativas se ha utilizado el célculo de distribucion por frecuencias. En
las variables cuantitativas se ha empleado como medida de centralizacion la media; y

como medidas de dispersion, el error estandar de la media y la desviacion estandar.

3.9.2 Estudio inferencial.

La relacion entre las variables cuantitativas se ha estudiado mediante analisis de regresion

y correlacion lineales*, simples y multiples.

*(Coeficiente de correlacion de Pearson. Mide el grado de asociacion lineal entre dos
variables, medidas en escala de intervalo, tomando valores entre -1 y 1. Valores proximos
a 1 indican fuerte asociacion lineal positiva -a medida que aumentan los valores de una de
las dos variables, aumentan los de la otra-. Valores préximos a -1 indican fuerte

asociacion lineal negativa -a medida que aumentan los valores de una de las dos variables

55



disminuyen los de la otra-. Valores préximos a 0 indican no asociacion lineal, lo que no

significa que no pueda existir otro tipo de asociacion).

La relacion entre variables cuantitativas y cualitativas normalmente se realiza mediante el
test “T” de Student, cuando se trata de confrontar dos medias, pero como en nuestro

estudio se traté mas de dos medias, se utilizo el analisis de varianza (test de Anova).

Para las pruebas de relacion entre variables cualitativas, se emplearon tablas de
contingencia y la aplicacion del test de Chi-Cuadrado de Pearson, para el posterior
analisis de residuos que nos valora si las frecuencias obtenidas en algin grupo difieren de
manera significativa respecto a las frecuencias halladas en el estudio global de la muestra.
En todos los casos se ha considerado una diferencia entre grupos o una
relacion/asociacion como estadisticamente significativa, cuando el nivel de significacion

obtenido era menor de 0,05 (p<0,05).
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GENERO

En este estudio participaron 100 pacientes en total. Habia 57 mujeres y 43 hombres (Fig.
9).

Figura 9. Proporcion de pacientes en cuanto al género.

Total pacientes

m Hombres m Mujeres
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GRUPO

Los 100 pacientes que constituian nuestra muestra de estudio se distribuyeron en dos
grupos: 50 de ellos sufrian la enfermedad de Mieloma y los otros 50 eran pacientes

controles (sin la enfermedad).

Para formar parte de cada uno de los grupos tenian que cumplir una serie de requisitos
(criterios de inclusion y exclusion, expresados previamente en material y métodos).

En el grupo estudio (Mieloma), habia 29 mujeres y 21 hombres.

El grupo control estaba formado por 28 mujeres y 22 hombres. Para comprobar que
ambos grupos estaban equilibrados en la proporcion hombre/mujer se aplicé el test Chi-
Cuadrado, que dio como resultado que no existian diferencias estadisticamente

significativas entre ambos (p= 0,84) (Fig. 10; Tabla 6).

Figura 10. Frecuencia de hombres y mujeres en cada grupo.
35

30
25
20
15

10

(%]

Hombres Mujeres

M Casos M Controles
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Tabla 6. Frecuencia de hombres y mujeres en cada grupo.

Género Casos Controles
Mujeres 29 (51%) 28 (49%)
Hombres 21 (49%) 22 (51%)
Total 50 50

p=0,84*

*Test de Chi-Cuadrado.
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BIFOSFONATOS

Puesto que, a los pacientes con Mieloma, en muchos casos hay que administrarles
bifosfonatos como tratamiento para su patologia principal, hemos considerado estudiar

esta variable con la limitacion de que sélo aparece en el grupo estudio.

En nuestra muestra, de los 50 pacientes solo 9 tomaban bifosfonatos (Fig. 11), y de ellos

6 eran hombres y 3 mujeres.

Figura 11. Frecuencia de pacientes en tratamiento con bifosfonatos.

Pacientes

m Toman BF = Notoman BF

Aplicando el test de Chi-Cuadrado se observo que no existia influencia del género en

cuanto a la necesidad de aplicacion de dicho tratamiento (p=0,09) (Fig.12; Tabla 7).
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Figura 12. Frecuencia de tratamiento con bifosfonatos por género.
30
25
20
15

10

0 =]

Mujeres

W Con tratamiento M Sin tratamiento

Tabla 7. Tratamiento con bifosfonatos segun género.

Género Ingesta No ingesta
Mujeres 3 26
Hombres 6 15
Total 9 41
p=0,09*

*Test de Chi-cuadrado.
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EDAD

Nuestra muestra estaba formada por pacientes con una media global de edad de 63,41 y
una desviacion de +11,54. Analizando la edad segun el género, obtuvimos que en las
mujeres la edad media fue de 61,79 afios, con una desviacion tipica de +11,36. Con
relacion a los varones, su edad media fue de 65,56 afios, con una desviacion tipica de
+11,12.

Al aplicar la prueba estadistica T de Student no se evidenciaron diferencias significativas

entre la edad y el género (hombres y mujeres por separado tienen edades medias

similares) (p=0,10) (Fig. 13; Tabla 8).

Figura 13. Edad segun el género.
Edad media
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Mujeres Hombres

B Edad media

Tabla 8. Edad media segun género.
Edad Mujeres Hombres Global

Media 61,79 65,56 63,41
Desv. Tipica 11,361 11,119 11,537
p=010%*
*T de Student.
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En el grupo de estudio, la edad media fue de 63,38 afios con una desviacion tipica de
+10,58, y en el grupo de los controles la edad media obtenida fue de 63,44 anos con una
desviacion tipica de £12,19. Al aplicar la prueba estadistica T de Student no se hallaron

diferencias significativas en la edad entre ambos grupos (p= 0,98) (Tabla 9).

Tabla 9. Edad segun casos y controles.
Edad Casos Controles Global

Media 63,38 63,44 63,41
Desv. Tipica 10,585 12,188 11,537
p=0,98*

*T de Student.

En la muestra del grupo casos (afectados de Mieloma) también se valor6 la edad de los
pacientes que habian tomado bifosfonatos. Para evaluar si existia influencia de la edad
sobre la frecuencia de ingesta de bifosfonatos, se aplicd la prueba T de Student, que
determind que no habia diferencias estadisticamente significativas entre la edad y la

ingesta de bifosfonatos (p=0,13) (Fig. 14; Tabla 10).

Figura 14.Edad de pacientes segun el tratamiento con bifosfonatos.
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Tabla 10. Edad segun tratamiento con bifosfonatos.

Edad  Ingesta No ingesta Global
Media 68,22 62,32 63,41
Desv. Tipica 10,963 10,333 11,537
p=013%
*T de Student.
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EDAD POR INTERVALOS

Para valorar si existia algun tipo de influencia entre un determinado rango de edad sobre
los parametros de estudio, distribuimos por intervalos de edad los datos obtenidos en

nuestra muestra. Los intervalos aplicados fueron:

1. Menor de 39 afios

2. Entre 40y 49
3. Entre 50y 59
4. Entre 60y 69
5. Mayor de 70 afos

Los datos obtenidos se expresan en la Figura 15.

Figura 15. Frecuencia de pacientes en cada rango de edad.

Frecuencia

Menor 39 (3%)

B Menor39 m40-49 m50-59 m60-69 ™ Mayorde?70

Para valorar si existia influencia del género en determinados rangos de edad, aplicamos la
prueba estadistica de Chi-Cuadrado, la cual determind que no existian diferencias

significativas entre el género y la edad por intervalos (p=0,24) (Fig. 16; Tabla 11).
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Figura 16. Frecuencia de hombres y mujeres segun la edad por intervalos.
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B Mujeres ® Hombres
Tabla 11. Edad por intervalos segiin el género.
Edad Mujeres Hombres
Menor de 39 arios 3 0
39-49 8 5
49-59 12 10
59-69 22 12
Mayor de 69 arios 12 16
Total 57 43
p=0,24*

*Test de Chi-Cuadrado.
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Para evaluar si existia influencia en la edad por intervalos y la aparicion de patologia
(Mieloma) en la muestra de estudio, se aplico la prueba de Chi-Cuadrado, que determin6
que no habia diferencias estadisticamente significativas entre la edad por intervalos y el

grupo (p=0,46) (Fig. 17; Tabla 12).

Figura 17. Frecuencia de casos y controles segun la edad por intervalos.

Edad por intervalos/Casos y Controles
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W Casos M Controles

Tabla 12. Edad por intervalos segun casos y controles.

Edad por intervalos Casos Controles Global
Menor de 39 arios 1 2 3
39-49 7 6 13
49-59 9 13 22
59-69 21 13 34
Mayor de 69 arios 12 16 28
Total 50 50 100
p=0,46*

*Test de Chi-Cuadrado.
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La ingesta de bifosfonatos también se analizdo en base a los intervalos de edad, para
comprobar la homogeneidad de los diferentes grupos de edad en base a la toma de la

medicacion (Fig. 18).

Figura 18. Edad por intervalos e ingesta de bifosfonatos.
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No existian diferencias significativas entre los intervalos de edad y la ingesta de
bifosfonatos, por lo que no se puede asegurar que haya diferencias atribuibles a la toma

de bifosfonatos(p= 0,38) (Tabla 13).

Tabla 13. Edad por intervalos e ingesta de bifosfonatos.
Menor de 40-49 aiios  50-59 aiios  60-69 aiios Mayor de Total

39 afios 70 arios
Toman BF 0 1 0 4 4 9
No toman 1 6 9 17 8 41
BF
Total 1 7 9 21 12 50
p=0,38*

*Test de Chi-Cuadrado.
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NUMERO DE DIENTES PRESENTES

En los 100 pacientes que constituian la muestra de nuestro estudio se analizé el numero
de dientes presentes en la boca de cada uno de ellos a partir de la Gltima radiografia
panordmica de cada paciente. Se contabilizaron en total 2186 dientes (Tabla 14). La

media de dientes presentes fue de 21,86, con una desviacion tipica de £5,523.

Tabla 14. Frecuencia de dientes presentes.
Pieza  Mujeres Hombres Casos Controles Toman BF No toman Frecuencia
BF global

8
10
11
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30 0

Total 1229 957 1157 1029 188 dientes 1998 2186
dientes dientes dientes dientes dientes dientes
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Para una descripcion mas detallada se dividi6 el numero de dientes presentes en

intervalos (Fig. 19):

0-10 dientes
11-15 dientes
16-20 dientes
21-25 dientes
Mas de 25 dientes

A o e

Figura 19. Numero de dientes presentes en boca (por intervalos) y frecuencia de pacientes.
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La media de dientes presentes en hombres fue de 22,26 y en mujeres de 21,56. No hubo

diferencias estadisticamente significativas (p=0,54) (Tabla 15).

Tabla 15. Comparativa de medias de dientes presentes,

por género.
Mujeres  Hombres
Media 21,56 22,26
Desviacion tipica 5,82 5,15
p=0,54%
*T de Student.

71



Para analizar si existian diferencias entre el género y el numero de dientes presentes
divididos por intervalos, se aplico el test de Chi-Cuadrado, que determin6 que no habia

diferencias significativas entre ellos (p= 0,96) (Fig. 20; Tabla 16).

Figura 20. Numero de dientes presentes y género.
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Tabla 16. Numero de dientes presentes por género.

Numero de dientes Mujeres Hombres Total
presentes
(por intervalos)
0 -10 dientes 4 2 6
11-15 dientes
16-20 dientes 12 10 22
21-25 dientes 20 14 34
Mas de 25 dientes 16 14 30
Total 57 43 100
p=096*

*Test de Chi-Cuadrado.
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Aplicando una T de Student para comparar las medias de dientes presentes entre casos y

controles, los resultados fueron estadisticamente significativos (p=0,02) (Tabla 17).

Tabla 17. Comparativa de medias de dientes presentes,

por grupo.
Casos Controles
Media 23,14 20,58
Desviacion tipica 5,01 5,76
p=002%
*T de Student.

Tampoco hubo diferencias estadisticamente significativas en cuanto a los dientes

presentes en el grupo casos y control: ambos fueron grupos estadisticamente equiparables

(p=0,81) (Fig. 21; Tabla 18).

Figura 21. Numero de dientes presentes segun el grupo de estudio.
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Tabla 18. Numero de dientes presentes por grupo de estudio.
Numero de dientes  Casos Controles Total
presentes
(por intervalos)

0 -10 dientes 0 6 6
11-15 dientes 4 4 8
16-20 dientes 10 12 22
21-25 dientes 17 17 34

Mas de 25 dientes 19 11 30
Total 50 50 100
p=0381*

*Test de Chi-Cuadrado.

En cuanto a la ingesta de bifosfonatos, al comparar las medias de dientes presentes entre
los pacientes que los tomaban y en los que no recibian este tratamiento, observamos que

no habia diferencias significativas entre ambas (0,14) (Tabla 19).

Tabla 19. Comparativa de medias de dientes presentes,
segun la ingesta de bifosfonatos.

Toman BF No toman BF

Media 20,89 23,63

Desviacion tipica 5,82 4,75
p=0,14*

*T de Student.
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Tampoco hubo diferencias estadisticamente significativas entre los intervalos de dientes

presentes y la ingesta de esta medicacion (p=0,14) (Fig. 22; Tabla 20).

Figura 22. Ingesta de bifosfonatos segun el numero de dientes presentes.
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Tabla 20. Ingesta de bifosfonatos segun el numero de dientes presentes por intervalos.

Numero de dientes
presentes
(por intervalos)

0-10 dientes

11-15 dientes
16-20 dientes
21-25 dientes
Mas de 25 dientes
Total

*Test de Chi-Cuadrado.

Toman BF

O W —= W N O

75

No toman BF Total
10
16 17
16 19
41 50
p=0,14%



Para comprobar que la edad media era similar, se analizd por intervalos de dientes

presentes. Estas, salvo en el intervalo de 11-15 dientes, fueron parecidas en cada uno de

los grupos, por lo que las diferencias no fueron estadisticamente significativas (p=0,15)

(Tabla 21).

Tabla 21. Andlisis descriptivo de la edad media en el numero de dientes presentes por intervalos.

Numero de dientes
presentes
(por intervalos)

0 -10 dientes

11-15 dientes
16-20 dientes
21-25 dientes
Mas de 25 dientes
Total

*Test de Anova.

Pacientes

2
34
30

100

Edad media  Desviacion tipica
66,7 11,7
72 12,1
61,4 12,7
63,9 9,9
61,4 11
63,41 11,3
p=0,15%

Las diferencias tampoco fueron significativas al analizar la cantidad de dientes presentes

en la edad por intervalos: todos los grupos de edad eran més o menos parecidos en cuanto

al nimero de dientes que presentaban en boca (p=0,57) (Fig. 23; Tabla 22).

Figura 23. Numero de dientes presentes segun la edad por intervalos.
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Tabla 22. Numero de dientes presentes segun la edad por intervalos.

Numero de Menor de 40-49 50-59 60-69 Mayor de
dientes 39 arios 70 afios
presentes
(por
intervalos)
0 -10 dientes 0 0 3 1 2
11-15 dientes 0 1 0 2 5
16-20 dientes 2 2 5 8 5
21-25 dientes 0 5 7 13 9
Mas de 25 1 5 7 10 7
dientes
Total 3 13 22 34 28
p=0,57%

*Test de Chi-Cuadrado.
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NUMERO DE DIENTES ENDODONCIADOS

De los 2186 dientes presentes en boca, se contabilizo la frecuencia global de dientes
endodonciados, que fue de 241, con la distribucion que se observa en la siguiente tabla.
Como valor maximo, la pieza 1.2 fue la que mayor numero de endodoncias presento

(6,6%), mientras que el valor minimo se asignoé a la pieza 4.2 (0%) (Tabla 23).

Tabla 23. Frecuencia y porcentaje de dientes endodonciados en cada pieza.
Pieza Mujeres Hombres Casos Controles Toman  No toman Frecuencia

BF BF global
1.1 7 4 8 3 2 6 11
1.2 10 6 5 11 3 2 16
1.3 5 8 4 9 0 4 13
1.4 4 5 7 2 3 5 9
1.5 6 3 5 4 1 4 9
1.6 6 4 4 6 0 5 10
1.7 6 2 6 2 0 5 8
2.1 4 6 5 5 2 3 10
2.2 3 3 3 3 1 2 6
2.3 4 9 6 7 2 4 13
2.4 5 7 6 6 2 5 12
2.5 5 10 7 8 1 6 15
2.6 4 4 3 5 1 0 8
2.7 4 3 3 4 0 3 7
2.8 1 0 1 0 0 1 1
3.1 1 2 1 2 0 1 3
3.2 0 2 1 1 0 1 2
3.3 2 5 4 3 3 2 7
3.4 5 4 4 5 0 4 9
3.5 3 6 5 4 1 4 9
3.6 7 1 3 5 0 2 8
3.7 4 3 2 5 1 1 7
4.1 2 0 0 2 0 0 2
4.2 0 0 0 0 0 0 0
4.3 2 7 5 4 0 3 9
4.4 7 2 6 3 2 5 9
4.5 5 3 5 3 1 4 8
4.6 8 5 5 8 1 5 13
4.7 3 3 2 4 0 2 6
4.8 1 0 1 0 0 1 1
Total 124 117 117 124 27 90 241
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Para evaluar si existia alguna influencia del género en el nimero de dientes
endodonciados se realizo la prueba T de Student, que determind que si habia diferencias
estadisticamente significativas entre la cantidad de dientes endodonciados y el género

(p=0,02) (Fig. 24; Tabla 24).

Figura 24. Numero de dientes endodonciados segiin género.
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Tabla 24. Frecuencia global de dientes endodonciados y segun género.

Dientes Mujeres Hombres Frecuencia
endodonciados global
Total 124 117 241
Media 2,48 2,34 2,41
Desv. Tipica 0,54 0,51 0,52
p=0,02%
*T de Student.
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Se estudi6 también si existia influencia de pertenencia al grupo casos o al grupo control
en la frecuencia de dientes endodonciados. Para ello se utilizé la prueba T de Student,
cuyo resultado fue que si habia diferencias estadisticamente significativas entre la
frecuencia de dientes endodonciados y el grupo al que pertenecia cada paciente, aunque

la significacion estaba en el limite (p=0,05) (Fig. 25; Tabla 25).

Figura 25. Frecuencia de dientes endodonciados por grupo.
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Tabla 25. Frecuencia de dientes endodonciados por grupo.

Dientes Casos Controles Frecuencia
endodonciados global
Total 117 124 241
Media 2,34 2,48 2,41
Desv. Tipica 0,49 0,56 0,52
p=0,05*
*T de Student.
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La media de dientes endodonciados segun la ingesta de bifosfonatos fue de 3 para los que
si ingerian, y 2,19 para los que no recibian este tratamiento. Segun el test de T de Student,
no hubo diferencias estadisticamente significativas entre los grupos que tomaban esta
medicacion y los que no: la cantidad de dientes endodonciados era similar,

independientemente de que estuvieran sometidos a dicho tratamiento (Tabla 26).

Tabla 26. Frecuencia de dientes endodonciados por bifosfonatos.
Dientes Toman BF No toman BF Frecuencia

endodonciados global
Total 27 90 117
Media 3 2,19 2,34
Desv. Tipica 0,58 0,72 0,51
p=0,38*
*T de Student.

Con relacion a la edad del conjunto de personas estudiadas y que tenian realizadas
endodoncias, la edad media de los pacientes que presentaban al menos una endodoncia

fue de 65,51 afios (Tabla 27).

Tabla 27. Edad global por dientes endodonciados.

Dientes Edad global
endodonciados
Total 241
Media 65,51
Desv. Tipica 11,77

Para concretar mas los datos, se analiz6 la cantidad de dientes endodonciados en base a

grupos de edad (Fig.26).
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Figura 26. Frecuencia de dientes endodonciados segun la edad por intervalos.
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Por ello, para intentar tener una vision mas objetiva de estos resultados, se realizd un
estudio de dientes por arcadas, cuadrantes y sextantes, para ver si existia algin factor que
influyese en el tratamiento (Fig. 27, 29 y 31). De esta manera, pudimos concretar las
diferencias en cuanto al género, el grupo, los bifosfonatos, la edad y la edad por
intervalos, en cada sector de las radiografias analizadas. Aplicando los test pertinentes
para cada caso, los resultados fueron negativos: no hubo diferencias significativas en

ninguno de los grupos analizados (Tablas 28-32).

Figura 27. Frecuencia de dientes endodonciados por arcadas.
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Las mujeres y los hombres presentaron una cantidad parecida de dientes endodonciados,
en la arcada superior como en la arcada inferior. Se aprecia un mayor nimero de

endodoncias en las mujeres, aunque estadisticamente no es significativo (p=0,57) (Tabla

28).

Tabla 28. Dientes endodonciados por arcadas segun el género.

Grupo Arcada Arcada inferior Total
superior
Mujeres 74 74 148
Hombres 50 43 93
Total 124 117 241
p=057%

*Test de Chi-Cuadrado.

La frecuencia de dientes endodonciados en la arcada superior e inferior fue similar, tanto

en el grupo que sufria Mieloma, como en el grupo control (p=0,76) (Tabla 29).

Tabla 29. Dientes endodonciados por arcadas segun el grupo de estudio.

Grupo Arcada Arcada inferior Total
superior
Casos 73 44 117
Controles 75 49 124
Total 148 93 241
p=0,76*

*Test de Chi-Cuadrado.
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La toma de bifosfonatos no influy6 estadisticamente en los resultados: tanto en la arcada

superior como en la inferior, los grupos fueron equiparables (p=0,14) (Tabla 30).

Tabla 30. Dientes endodonciados por arcadas segun la ingesta de bifosfonatos.

Grupo Arcada Arcada inferior Total
superior

Toman 18 9 27
bifosfonatos

No toman 55 35 90
bifosfonatos

Total 73 44 117

p=0,14*

*Test de Chi-Cuadrado.

La edad media de los pacientes que presentaron endodoncias en la arcada superior fue de
64,7 anos, mientras que en la arcada inferior fue de 66,7 anos: las diferencias no fueron

estadisticamente significativas (p=0,21) (Tabla 31).

Tabla 31. Edad media de dientes endodonciados por arcadas.

Pacientes FEdad media Desviacion
tipica
Arcada superior 148 64,7 12,21
Arcada inferior 93 66,7 10,99
p=0,21%

*T de Student.
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Para valorarlo con més detalle, se analiz6 también por arcadas en la edad por intervalos.
De este analisis tampoco obtuvimos diferencias significativas (p=0,99) (Fig. 28; Tabla
32).

Figura 28. Edad por intervalos de dientes endodonciados por arcadas.
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Tabla 32. Edad por intervalos de dientes endodonciados por arcadas.

Menor de 40-49 50-59 60-69 Mayor de 70 Total
39 aiios anos

Arcada 10 8 20 59 51 148
superior

Arcada 1 8 13 29 42 93
inferior

Total 11 16 33 88 93 241

p=0,99*

*Test de Chi-Cuadrado.
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Al igual que en el andlisis por arcadas, se sigui6 el mismo procedimiento para analizar las

frecuencias de dientes endodonciados por cuadrantes (Fig. 29).

Figura 29. Frecuencia de dientes endodonciados por cuadrantes.
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En el género, no hubo diferencias significativas: tanto en hombres como mujeres habia
cantidades similares de dientes endodonciados en todos los cuadrantes (p=0,17) (Tabla

33).

Tabla 33. Dientes endodonciados por cuadrante segun género.

Cuadrantes Mujeres Hombres
1° Cuadrante 44 32
2° Cuadrante 30 42
3° Cuadrante 22 23
4° Cuadrante 28 20
Total 124 117
p=017%

*Test de Chi-Cuadrado.
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Los pacientes que padecian Mieloma tenian una cantidad similar de dientes
endodonciados en todos los cuadrantes, en comparacion con el grupo que no tenia la

enfermedad (p=0,89) (Tabla 34).

Tabla 34. Dientes endodonciados por cuadrantes segun el grupo de estudio.

Grupo 1° 2° 3° 4° Total
Cuadrante Cuadrante Cuadrante  Cuadrante
Casos 39 34 20 24 117
Controles 37 38 25 24 124
Total 76 72 45 48 241
p=0,89*

*Test de Chi-Cuadrado.

La ingesta de bifosfonatos no influyé en la cantidad de dientes endodonciados por
cuadrante. Estos grupos mantuvieron las proporciones mas o menos similares entre si,
dando lugar a diferencias que no fueron estadisticamente significativas (p=0,84) (Tabla

35).

Tabla 35. Dientes endodonciados por cuadrante segun la ingesta de bifosfonatos.

Grupo 1° 2° 3° 4° Total
Cuadrante Cuadrante Cuadrante  Cuadrante

Toman 9 9 5 4 27
Bifosfonatos

No toman 30 25 15 20 90
bifosfonatos

Total 39 34 20 24 117

p=0,84*

*Test de Chi-Cuadrado.

La edad media de los pacientes que presentaron endodoncias en el 1° cuadrante fue de
63,25 afos; en el segundo cuadrante fue de 66,35 afios; en el 3° de 66,96 afios, y en el
cuarto de 66,46 anos. Estos datos nos dicen que no existen diferencias significativas en

cuanto a la edad entre cuadrantes (p=0,25) (Tabla 36).
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Tabla 36. Edad media de dientes endodonciados por cuadrantes.
Pacientes Edad media Desviacion

tipica
1° cuadrante 76 63,25 12,70
2° cuadrante 72 66,35 11,54
3° cuadrante 45 66,96 11,75
4° cuadrante 48 66,46 10,35

p=025%

*Test de Anova.

Para analizarlo con mas detalle, se obtuvieron estos mismos resultados a partir de la edad
dividida en intervalos. Tampoco hubo diferencias significativas de esta manera (p=0,25)

(Fig. 30; Tabla 37).

Figura 30. Dientes endodonciados por cuadrantes segun la edad por intervalos.
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Tabla 37. Dientes endodonciados por cuadrantes segun la edad por intervalos.

Grupo 1° 2° 3° 4° Total
Cuadrante Cuadrante Cuadrante  Cuadrante
Menor de 39 7 3 1 0 11
anos
40-49 afios 5 3 5 3 16
50-59 afios 10 10 6 7 33
60-69 afios 31 28 10 19 88
Mayor de 70 23 28 23 19 93
anos
Total 76 72 45 48 241
p=1025%

*Test de Chi-Cuadrado.

De la misma manera, para intentar valorar si existia alguna relacion entre las variables no
modificables (género, grupo, bifosfonatos y edad media) y los dientes endodonciados, se

analiz¢ la frecuencia de éstos ltimos por sextantes (Fig. 31).

Figura 31.Frecuencia de dientes endodonciados por sextantes.
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Aplicando el test de Chi-cuadrado, no hubo diferencias estadisticamente significativas

entre hombres y mujeres en cuanto a la frecuencia de dientes endodonciados por

sextantes (p=0,50) (Tabla 38).

Tabla 38. Numero de dientes endodonciados por sextantes segun el género.

Grupo 1° 2° 3° 4° 5° 6° Total
sextante sextante sextante sextante  sextante sextante
Mujeres 22 33 19 19 4 27 124
Hombres 14 36 24 14 7 22 117
Total 36 69 43 33 11 49 241
p=0,50*

*Test de Chi-Cuadrado.

Tampoco se obtuvieron diferencias significativas entre el grupo que padecia de Mieloma

y el grupo control (p=0,64) (Tabla 39).

Tabla 39. Dientes endodonciados por sextantes segun el grupo.

Grupo 1° 2° 3¢ 4° 5 6° Total
sextante sextante sextante sextante  sextante sextante
Casos 22 31 20 14 11 19 117
Controles 14 38 23 19 12 18 124
Total 36 69 43 33 23 37 241
p=0,64*

*Test de Chi-Cuadrado.

La ingesta de bifosfonatos no fue determinante en estos resultados, para los cuales no
hubo diferencias significativas entre el grupo que estaba bajo este tratamiento y el grupo
que no toma bifosfonatos, en cuanto a la frecuencia de dientes endodonciados por

sextantes (p=0,63) (Tabla 40).
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Tabla 40. Dientes endodonciados por sextantes segun la ingesta de bifosfonatos.

Grupo I’ 2° 4 3’ 6°
sextante sextante sextante sextante sextante sextante

Toman 4 10 2 2 5
bifosfonatos

No toman 18 21 16 12 3 20
bifosfonatos

Total 22 31 20 14 5 25

p=0,63*

*Test de Chi-Cuadrado.

Total

27

90

117

NOTA: A pesar de no existir diferencias estadisticamente significativas, llama la

atencion la mayor frecuencia de endodoncias realizadas en el segundo sextante (zona

estética), sin diferencia en cuanto al género, al grupo y la toma de bifosfonatos.

Las edades medias en cada grupo de pacientes divididos a partir de los dientes

endodonciados que presentaban por sextantes fueron similares: no hubo diferencias

significativas (p=0,53) (Tabla 41). También se sacaron estos datos dividiendo la edad por

intervalos, y tampoco obtuvimos diferencias significativas, sin embargo, destaca la mayor

frecuencia de dientes endodonciados en las edades més avanzadas. (p=0,58) (Fig. 32;

Tabla 42).

Tabla 41. Edad media de dientes endodonciados por sextantes.

1° sextante
2? sextante
37 sextante
4° sextante
57 sextante

6° sextante

*Test de Anova.

Dientes Edad
endodonciados media
36 63,56

69 64,29

43 66,51

33 65,15

11 69,18

49 67,18

p=0,53*
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Figura 32. Edad por intervalos en dientes endodonciados por sextantes.
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Tabla 42. Edad por intervalos en dientes endodonciados por sextantes.

Grupo  1°sextante  2°sextante  3°sextante 4°sextante 5° 6° Total
sextante  sextante

Menor de 39 3 4 3 1 0 0 11
anos

40-49 afios 2 6 0 5 0 3 16

50-59 afios 5 10 5 4 1 8 33

60-69 afios 14 28 17 8 5 16 88

Mayor de 70 12 21 18 15 5 22 93
anos

Total 36 69 43 33 11 49 241

p=058%

*Test de Chi-Cuadrado.

Para el andlisis de las variables cualitativas hemos utilizado la técnica de doble
observador. Para comprobar que los diagnésticos se realizaban bajo un patron
homogéneo por parte de cada uno de ellos, se les determind a ambos el indice Kappa
(0,74). Este indice determina que la concordancia entre observadores en cuanto a los

diagnosticos era elevada.
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INDICE DE PERIODONTITIS APICAL (PAI)

Para determinar si habia influencia del género en la presencia de periodontitis apical, se
aplico el test de Chi-Cuadrado, que determind que la incidencia de PAI en hombres y
mujeres era similar, tanto en los datos obtenidos por el observador 1 (p=0,67) como los

del observador 2 (p=0,56) (Tablas 43 y 44).

Tabla 43. PAI global, por género (observador 1).

PAI Mujeres Hombres Total
PAI obs. 1 1 5 3 8
2 38 43 81
3 45 39 84
4 24 25 49
5 12 7 19
Total 124 117 241
p=0,67%

*Test de Chi-Cuadrado.

Tabla 44. PAI global, por género (observador 2).

PAI Mujeres Hombres Total
PAl obs. 2 1 3 1 4
2 49 52 101
3 45 40 85
4 17 19 36
5 10 5 15
Total 124 117 241
p=0,56*

*Test de Chi-Cuadrado.

Tampoco hubo diferencias estadisticamente significativas entre el grupo y el PAI: no
habia diferencias en cuanto a la incidencia de la periodontitis apical entre el grupo que
padecia Mieloma y el grupo control de los resultados obtenidos por el observador 1

(p=0,85) ni del observador 2 (p=0,76) (Tablas 45 y 46).
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Para el observador 1, el porcentaje de PAI>3 en el grupo estudio y en el grupo control fue

de 63,2% y de 62,9% respectivamente (Tabla 45).

Tabla 45. PAI en Grupo (observador ).

PAl Casos

PAI obs. 1 4

1

2 39
3 42
4 21
5 11
Total 117

*Test de Chi-Cuadrado.

Controles

4
42
42
28
8
124

p=0,85*

Total

81
84
49
19
241

Para el observador 2, el porcentaje de PAI>3 en el grupo estudio y en el grupo control fue

de 55% y 58% respectivamente (Tabla 46).

Tabla 46. PAI en Grupo (observador 2).
PAI Casos

PAI obs. 2 3
50
42
15

7
Total 117

AW~

*Test de Chi-Cuadrado.
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Controles

1
51
43
21
8
124
p=0,76*

Total

101
85

36
15

241



La ingesta o no ingesta de bifosfonatos no influyo en la frecuencia de periodontitis apical:
las diferencias no fueron estadisticamente significativas en los resultados obtenidos por el

observador 1(p=0,88) ni en los del observador 2 (p=0,30) (Tablas47 y 48).

Tabla 47. PAI en la ingesta de bifosfonatos (observador 1).

PAI Sitoman  No toman Total
PAI obs. 1 1 1 3 4
2 15 24 39
3 6 36 42
4 3 18 21
5 2 9 11
Total 27 90 117
p=0,88*

*Test de Chi-Cuadrado

Tabla 48. PAI en la ingesta de bifosfonatos (observador 2).

PAI Sitoman  No toman Total
PAI obs. 2 1 0 3 3
2 15 35 50
3 10 32 42
4 1 14 15
5 1 6 7
Total 27 90 117
p=0,30*

*Test de Chi-Cuadrado
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CALIDAD DE LA RESTAURACION
CORONAL

Para comprobar si habia influencia del género en la calidad de la restauracién coronal se
aplico el test de Chi-Cuadrado, que determin6 que hubo diferencias significativas entre
hombres y mujeres, en cuanto a la calidad de la restauracion coronal tras el tratamiento
endodontico en los resultados obtenidos por el observador 1 (p=0,01). Las obturaciones
adecuadas fueron mas frecuentes en mujeres, mientras que las inadecuadas se dieron mas

en los hombres (Tabla 49).

Tabla 49. Restauracion coronal global por género (observador 1).

Restauracion coronal Mujeres  Hombres Total
Observador 1 1 53 129
2 48 112
Total 124 117 241
p=0,01%*

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: a nivel de residuos se evidencio una relacion directa entre los valores 1 de la
restauracion coronal y las mujeres (2.5), y entre los valores 2 de la restauracion coronal

v los hombres (2.5).

No se obtuvieron diferencias significativas en los resultados obtenidos por observador 2,
aunque los resultados estan muy proximos a la significacion estadistica (p=0,06) (Tabla

50).

Tabla 50. Restauracion coronal global por género (observador 2).

Restauracion coronal Mujeres  Hombres Total
Observador 2 1 72 54 126
2 52 63 115
Total 124 117 241
p=0,06*

*Test de Chi-Cuadrado.
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En cuanto al grupo, también hubo diferencias estadisticamente significativas relacionadas
con la presencia /ausencia de enfermedad con la calidad de la restauracion coronal en los
datos del observador 1 (p=0,00) y en los del observador 2(p=0,00) (Tablas 51 y 52).En
este caso, las obturaciones adecuadas se dieron mas en el grupo control, mientras que las
inadecuadas fueron mas prevalentes en el grupo que padecia Mieloma, tanto en el

observador 1 como en el observador 2.

Tabla 51. Restauracion coronal por grupo(observador 1).

Restauracion coronal Casos Controles Total
Observador 1 1 46 (40%) (66%) 129
2 (60%) 42 (34%) 112
Total 117 124 241
p=0,00*

*Test de Chi-Cuadrado.

Tabla 52. Restauracion coronal por grupo (observador 2).

Restauracion coronal Casos Controles Total
Observador 2 1 41 (35%) (68%) 126
2 (65%) 39 (32%) 115
Total 117 124 241
p=0,00*

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA_: los residuos mostraron una asociacion positiva entre los valores de restauracion
coronal 1 y el grupo control (4,3) y los valores de restauracion coronal 2 y el grupo
casos (4,3) (Tabla 51). Esto se repite en los mismos puntos en el observador 2, con la
diferencia del valor del residuo: 5,2 en ambos casos (obturacion adecuada en controles e

inadecuada en casos) (Tabla 52).
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La toma de bifosfonatos no fue determinante en la calidad de la restauracion coronal: las
diferencias no fueron estadisticamente significativas en los datos del observador 1

(p=0,38) y en los del observador 2 (p=0,11) (Tablas 53 y 54).

Tabla 53. Restauracion coronal en ingesta de bifosfonatos (observador 1).

Restauracion coronal Si toman No toman Total
BF BF
Observador 1 1 6 40 46
2 21 50 71
Total 27 90 117
p=0,38*

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: los residuos mostraron una tendencia a la asociacion positiva entre el grupo de
piezas endodonciadas de pacientes que estaban en tratamiento con bifosfonatos y la

restauracion coronal inadecuada del observador 1(2.1).

Tabla 54. Restauracion coronal en ingesta de bifosfonatos (observador 2).

Restauracion coronal Si toman No toman Total
BF BF
Observador 2 1 6 35 41
2 21 55 76
Total 27 90 117
p=011%

*Test de Chi-Cuadrado.
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CALIDAD DE LA OBTURACION RADICULAR

Para valorar si habia influencia del género en la calidad del relleno de conductos se
estableci6 el test de Chi-Cuadrado, que determindé que no habia diferencias
estadisticamente significativas en el observador 1 (p=0,08) pero si fueron significativas
en el observador2 (p=0,01) (Tabla 55 y 56).En ambos observadores, independientemente
de la significacion, existe hay mayor prevalencia de conductos obturados adecuadamente
en su totalidad en el grupo de las mujeres, mientras que en los hombres prevalecen mas

las obturaciones de conductos deficientes.

Tabla 55. Relleno de conductos segun el género (observador 1).
Relleno de conductos Mujeres Hombres Total

Relleno de conductos obs. 1 1 58 139
2 13 16 29
3 4 4 8
4 26 65
Total 124 117 241
p=0,08%*

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: los residuos evidenciaron una asociacion directa entre los valores de relleno de

conductos 1y las mujeres (2.5) y entre los valores de relleno 4 y los hombres (2,2).

Tabla 56. Relleno de conductos segun el género (observador 2).
Relleno de conductos Mujeres Hombres Total

Relleno de conductos obs. 2 1 55 137
2 11 9 20
3 2 4 6
4 29 78
Total 124 117 241
p=0,01%*

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: los residuos mostraron una tendencia a la asociacion positiva entre los valores

relleno de conductos 1 y el grupo de las mujeres (3,0) y entre los valores de relleno 4 y

los hombres (3,1).
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Existe influencia del grupo en la calidad del relleno de conductos: las calidades fueron
mejores en el caso de los controles, mientras que los rellenos radiculares deficientes en

todo el conducto se dieron en el grupo que padecia Mieloma, tanto en el observador

1(p=0,00), como en el observador 2 (p=0,00). (Tablas 57 y 58).

Tabla 57. Relleno de conductos global, por grupo (observador 1).
Relleno de conductos

Casos Controles Total
Relleno de conductos obs. 1 1 45 139
2 16 13 29
3 3 5 8
4 12 66
Total 117 124 241
p=0,00*

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: a nivel de residuos, hubo una tendencia a una asociacion positiva entre los

valores de relleno de conductos 1 y las piezas endodonciadas del grupo control (5,9) y el

valor de relleno de conductos 4 y el grupo casos (6,2).

Tabla 58. Relleno de conductos global, por grupo (observador 2).
Relleno de conductos

Casos Controles Total
Relleno de conductos obs. 2 1 41 136
2 9 11 20
3 2 4 6
4 13 79
Total 117 124 241
p=0,00*

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: los residuos mostraron una asociacion directa entre los valores de relleno de

conductos 1y el grupo control (6,6), y entre los valores 4 y el grupo casos (7,5).
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La ingesta o no ingesta de bifosfonatos no influyé en la calidad del relleno de conductos:
las diferencias no fueron estadisticamente significativas en el observador 1(p=0,33) ni en

el observador 2 (p=0,20) (Tablas 59 y 60).

Tabla 59. Relleno de conductos segun la ingesta de bifosfonatos (observador 1).

Relleno de conductos Si toman No toman BF Total
BF
Relleno de conductos obs. 1 1 8 37 45
2 2 14 16
3 1 2 3
4 16 37 53
Total 27 90 117
p=0,33*

*Test de Chi-Cuadrado.

Tabla 60. Relleno de conductos segun la ingesta de bifosfonatos (observador 2).

Relleno de conductos Si toman No toman Total
BF BF
Relleno de conductos obs. 2 1 8 33 41
2 0 9 9
3 1 1 2
4 18 47 65
Total 27 90 117
p=0,20*

*Test de Chi-Cuadrado.
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LONGITUD DE LA OBTURACION
RADICULAR

Para comprobar si existia interferencia del género en la longitud de la obturacion de
conductos se aplico el test de Chi-Cuadrado, que determind que no habia diferencias
estadisticamente significativas en los resultados obtenidos por el observador 1(p=0,22) ni

en los del observador 2 (p=0,90) (Tablas 61 y 62).

Tabla 61. Longitud de la obturacion global, por género (observador 1).

Longitud de la obturacion Mujeres  Hombres Total
Observador 1 1 61 46 107
2 32 45 77
3 3 1 4
4 27 23 50
5 1 2 3
Total 124 117 241
p=022%

*Test de Chi-Cuadrado.

Tabla 62. Longitud de la obturacion global, por género (observador 2).

Longitud de la obturacion Mujeres  Hombres Total

Observador 2 1 57 52 109

2 38 42 80

3 1 1 2

4 26 20 46

5 2 2 4
Total 124 117 241

p=0,90*

*Test de Chi-Cuadrado.

La presencia o ausencia de Mieloma y su influencia sobre la longitud de la obturacion de
los conductos fue analizada mediante el test de Chi-Cuadrado. Se observo que no habia
diferencias significativas en los resultados del observador 1 (p=0,14). Sin embargo, en el
observador 2 las diferencias si fueron estadisticamente significativas (p=0,03): el sellado

apical justo en el borde del 4pice fue mas prevalente en el grupo control (Tablas 63 y 64).
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Tabla 63. Longitud de la obturacion global, por grupo (observador 1).

Longitud de la obturacion Casos Controles Total

Observador 1 1 56 51 107

2 38 39 77

3 2 2 4

4 18 50

5 3 0 3
Total 117 124 241

p=0,14*

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: aunque las diferencias no fueron estadisticamente significativas, a nivel de
residuos hubo una tendencia a la asociacion de los valores de longitud de obturacion 4

del observador 1 y el grupo control (2).

Tabla 64. Longitud de la obturacion global, por grupo (observador 2).

Longitud de la obturacion Casos Controles Total

Observador 2 1 53 56 109

2 42 38 90

3 2 0 2

4 16 46

5 4 0 4
Total 117 124 241

p=0,03*

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: a nivel de residuos, se evidencio una tendencia a asociacion directa entre los
valores de longitud de la obturacion 4 del observador 2 y las piezas endodonciadas del

grupo control (2.1).
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La toma de bifosfonatos no ha tenido influencia en la longitud de la obturacion radicular.

No hubo diferencias significativas con los datos del observador 1 (p=0,29) ni con los del

observador 2 (p=0,61) (Tablas 65 y 66).

Tabla 65. Longitud de la obturacion segun la ingesta de bifosfonatos.

Longitud de la obturacion Si toman No toman  Total
BF BF
Observador 1 1 11 45 56
2 13 25 38
3 0 2 2
4 3 15 18
5 0 3 3
Total 27 90 117
p=0,29*
*Test de Chi-Cuadrado.
Tabla 66. Longitud de la obturacion segun la ingesta de bifosfonatos.
Longitud de la obturacion Si toman No toman  Total
BFE BFE

Observador 2 1 12 41 53

2 12 30 42

3 0 2 2

4 3 13 16

5 0 4 4
Total 27 90 117
p=0,61%

*Test de Chi-Cuadrado.
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ANALISIS INFERENCIAL

Para averiguar las posibles influencias entre el indice PAI, la calidad de la restauracion
coronal, la longitud de la obturacion radicular y la calidad del relleno de conductos se
realizé un test de Chi-Cuadrado, relacionando cada uno de los pardmetros con los otros, y

analizando los resultados obtenidos por cada uno de los observadores.
Para el observador 1, no hubo interdependencia entre el PAI y la restauracion coronal. Las

diferencias no fueron estadisticamente significativas, por lo que no se puede afirmar

ninguna relacion entre ambos parametros (p=0,18) (Tabla 67).

PAI VS RESTAURACION CORONAL GLOBAL

Tabla 67. PAI (obs. 1) vs Restauracion coronal global (obs. 1).
Restauracion coronal obs. 1

Adecuada No Total D
adecuada
PAlobs.1 1 3 5 8
2 43 38 81
3 42 42 84
4 26 23 49
5 15 4 19
Total 129 112 241 0,18*

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: a pesar de no poder establecer interdependencia, a nivel de residuos, se
evidencio una tendencia a asociacion directa entre los valores PAI 5 y los valores de

restauracion coronal adecuada del observador 1(2.3).
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No hubo diferencias significativas entre Los valores de PAI del observador 1y los valores

obtenidos por el observador 2 de la calidad de restauracion coronal (p=0,11) (Tabla 68).

Tabla 68. PAI (obs. 1) vs Restauracion coronal (obs. 2).
Restauracion coronal obs. 2

Adecuada No Total D
adecuada
PAI obs. 1 1 2 6 8
2 43 38 81
3 39 45 84
4 28 21 49
5 14 5 19
Total 126 115 241 011%

* Test de Chi-Cuadrado.

Tampoco se obtuvieron diferencias estadisticamente significativas al relacionar los
resultados de PAI obtenidos por el observador 2 con los resultados obtenidos por el

observador 1 en cuanto a la calidad de restauracion coronal (p=0,13)(Tabla 69).

Tabla 69. PAI (obs. 2) vs Restauracion coronal (obs. 1).
Restauracion coronal obs. 1

Adecuada No Total D
adecuada
PAI obs. 2 1 2 2 4
2 52 49 101
3 44 41 85
4 18 18 36
5 13 2 15
Total 129 112 241 0,13%*

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: a nivel de residuos, hubo una tendencia a una asociacion positiva entre los

valores PAI 5 del observador 2 y la restauracion coronal adecuada del observador 1

(2.7).
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Tampoco se ha podido evidenciar asociacion entre los resultados obtenidos de PAI y de

calidad de restauracion coronal por el observador 2 (p=0,16) (Tabla 70).

Tabla 70. PAI (obs. 2) vs Restauracion coronal (obs. 2).
Restauracion coronal obs. 2

Adecuada No Total D
adecuada
PAI obs. 2 1 1 3 4
2 52 49 101
3 41 44 85
4 20 16 36
5 12 3 15
Total 126 115 241 0,16%*

* Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: los residuos mostraron una confluencia entre los valores PAI 5 del observador 2

v la restauracion coronal adecuada del observador 2 (2.2).
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PAI VS RESTAURACION CORONAL POR GRUPO

Analizamos estos resultados tanto en el grupo casos como en el grupo control, para
valorar si existia asociacion entre los parametros analizados (PAI, restauracion

coronal...) y la presencia/ausencia de enfermedad.

GRUPOQO ESTUDIO

En el grupo que padecia la enfermedad, no existia asociacion entre los datos obtenidos
por el observador 1 en cuanto a PAI y calidad de restauracion coronal: las diferencias no

fueron estadisticamente significativas (p=0,19) (Tabla71).

Tabla 71. PAI (obs. 1) vs Restauracion coronal (obs. 1).
Restauracion coronal obs. 1

Adecuada No Total D
adecuada
PAI obs. 1 1 1 3 4
2 13 26 39
3 16 26 42
4 8 13 21
5 8 3 11
Total 46 71 117 0,19*

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: los residuos mostraron una asociacion positiva entre los valores PAI 5 del

observador 1 y la restauracion coronal adecuada del observador 1 (2.4).

108



Los resultados obtenidos por el observador 2 con relacion a la calidad de la restauracion
coronal, no estan influenciados por los datos del observador 1 en PAI pues no se aprecia

interdependencia estadisticamente significativa (p=0,83) (Tabla 72).

Tabla 72. PAI (obs. 1) vs Restauracion coronal (obs. 2).
Restauracion coronal obs. 2

Adecuada No Total D
adecuada
PAI obs. 1 1 1 3 4
2 11 28 39
3 13 29 42
4 8 13 21
5 8 3 11
Total 41 76 117  0,83*

* Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: a nivel de residuos hubo una relacion positiva entre el valor PAI 5 del

observador 1 y la restauracion coronal adecuada del observador 2 (2.8).

Tampoco se ha podido evidenciar asociacion entre los resultados del observador 1 de la

restauracion coronal y los resultados del observador 2 de PAI (p=0,13) (Tabla 73).

Tabla 73. PAI (obs. 2) vs Restauracion coronal (obs. 1).
Restauracion coronal obs. 1

Adecuada No Total D
adecuada

PAI obs. 2 1 1 2 3

2 19 31 50

3 14 28 42

4 6 9 15

5 6 1 7

Total 46 71 117  0,13%*

* Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: aunque las diferencias no son estadisticamente significativas, a nivel de residuos
existe una tendencia a la asociacion de los valores PAI 5 del observador 2 y los valores

de restauracion coronal adecuada del observador 1 (2.6).
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En el observador 2, los valores obtenidos para la restauracion coronal y el PAI no

estuvieron relacionados: no habia diferencias estadisticamente significativas (p=0,49)
(Tabla 74).

Tabla 74. PAI (obs. 2) vs Restauracion coronal (obs. 2).
Restauracion coronal obs.2

Adecuada No Total D
adecuada

PAI obs. 2 1 1 2 3

2 17 33 50

3 11 31 42

4 6 15

5 6 1 7

Total 41 76 117  0,49*

* Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: los residuos mostraron una tendencia a la asociacion entre los valores PAI 5 del

observador 2 y la restauracion coronal adecuada del observador 2 (2.9).
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GRUPO CONTROL

En el grupo que no padecia la enfermedad, los resultados recogidos por el observador 1
en la calidad de la restauracion coronal y el PAI no estuvieron relacionados entre si

(p=0,56) (Tabla 75).

Tabla 75. PAI (obs. 1) vs Restauracion coronal (obs. 1).
Restauracion coronal obs. 1
Adecuada  No adecuada Total D

PAI obs. 1 1 2 2 4
2 30 12 42
3 26 16 42
4 18 10 28
S 7 1 8
Total 83 41 124 0,56*

*Test de Chi-Cuadrado.

Los resultados obtenidos por el observador 2 en la calidad de la restauracion coronal se
cruzaron con los obtenidos por el observador 1 en el PAI, y no se obtuvieron diferencias

estadisticamente significativas (p=0,22) (Tabla 76).

Tabla 76. PAI (obs. 1) vs Restauracion coronal (obs. 2).
Restauracion coronal obs. 2

Adecuada  No adecuada Total D

PAI obs.1 1 1 3 4
2 32 10 42
3 26 16 42
4 20 8 28
S 6 2 8
Total 85 39 124 0,22%*

* Test de Chi-Cuadrado.
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No existié asociacion entre los valores de la restauracion coronal del observador 1 y los

valores del PAI del observador 2 (p=0,52) (Tabla 77).

Tabla 77. PAI (obs. 2) vs Restauracion coronal (obs. 1).
Restauracion coronal obs. 1

Adecuada No Total D
adecuada

PAI obs. 2 1 1 0 1

2 33 18 51

3 30 13 43

4 12 9 21

5 7 1 8

Total 83 41 124 0,52%*

*Test de Chi-Cuadrado.

Los valores obtenidos por el observador 2 en la restauracion coronal y el PAI no estaban
relacionados: las diferencias no fueron estadisticamente significativas (p=0,66) (Tabla

78).

Tabla 78. PAI (obs. 2) vs Restauracion coronal (obs. 2).
Restauracion coronal obs. 2

Adecuada No Total D
adecuada
PAI obs. 2 1 0 1 1
2 35 16 51
3 30 13 43
4 14 7 21
5 6 2 8
Total 85 39 124 0,66*

* Test de Chi-Cuadrado.
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PAI vs RELLENO DE CONDUCTOS GLOBAL

Mediante el test de Chi-Cuadrado, no se observaron diferencias estadisticamente
significativas al relacionar los resultados de relleno de conductos con el indice PAI, del

observador 1 (p=0,99) (Tabla 79).

Tabla 79. PAI (obs. 1) vs relleno de conductos(obs. 1).
Relleno de conductos obs. 1

1 2 3 4 [Toul D
PAI obs. 1 1 5 0 2 8
2 46 8 3 24 81
3 5310 2 19 84
4 26 7 2 14 49
5 9 3 1 6 19

Total 139 29 8 65 241 0,99*

*Test de Chi-Cuadrado.

Tampoco hubo diferencias significativas entre los mismos resultados de relleno de
conductos del observador 2, y los obtenidos por el observador 1 del indice PAI(p=0,93)
(Tabla 80).

Tabla 80. PAI (obs. 1) vs relleno de conductos (obs. 2).
Relleno de conductos obs. 2

1 2 3 4 Total p
PAI 1 5 1 0 2 8
obs. 1
2 44 6 2 29 81
3 53 8 1 22 84
4 26 3 2 18 49
5 9 2 1 7 19

Total 137 20 6 78 241  0,93*

* Test de Chi-Cuadrado.
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Aplicando el test de Chi-Cuadrado, no se evidenciaron diferencias significativas entre los
resultados obtenidos por el observador 1 del relleno de conductos, y los resultados del

PAI del observador 2 (p=0,97) (Tabla 81).

Tabla 81. PAI (obs. 2) vs relleno de conductos (obs. 1).
Relleno de conductos obs. 1

1

1\
1w
EN

Total D

PAlobs.2 1 2 10 1 4
2 60 11 4 26 101
3 48 12 1 24 85
4 21 4 2 9 36
58 115 15
Total 139 29 8 65 241  097*

* Test de Chi-Cuadrado.

Tampoco hubo diferencias estadisticamente significativas para el observador 2, al cruzar

sus resultados del relleno de conductos y el PAI (p=0,98) (Tabla 82).

Tabla 82. PAI (obs. 2) vs relleno de conductos (0bs. 2).
Relleno de conductos obs. 2

1 2

ISY)
N

Total D

PAl obs. 2 1 2 1 0 1 4

2 59 8 3 31 101
3 47 8 1 29 85
4 21 2 1 12 36

5 8 1 1 5 15
Total 137 20 6 78 241  0,98*

* Test de Chi-Cuadrado.
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PAIVS RELLENO DE CONDUCTOS POR GRUPO

GRUPOQO ESTUDIO

Para el observador 1, no hubo relacion positiva entre el PAI y el relleno de conductos. Las

diferencias no fueron estadisticamente significativas, por lo que no se establecié ninguna

relacion entre ambos parametros (p=0,65) (Tabla 83).

Tabla 83. PAI (obs. 1) vs relleno de conductos (obs. 1)

Relleno de conductos obs. 1

1 2
PAI obs. 1 2 1
1

2 16 3

3 19 6

4 6 3

5 2 3
Total 45 16

*Test de Chi-Cuadrado

3 4
0 1
1 19
0 17
111
15
3 53

Total p

4

39
42
21
11

117

0,65*

Tampoco se evidenciaron diferencias estadisticamente significativas entre los valores PAI

del observador 1 y los valores de relleno de conductos del observador 2 (p=0,27) (Tabla

84).

Tabla 84. PAI (obs. 1) vs relleno de conductos (obs. 2).

Relleno de conductos obs. 2

I 2

PAI obs. 2 1

1

I~

12
19
6

2
41

I IN W IN
O N = W DN

~

Tota

* Test de Chi-Cuadrado.

3 4
0 1
0 25
0 20
1 13
16
2 65

Total D

4

39
42
21

11
117 0,27*

NOTA: Los residuos mostraron una asociacion positiva entre los valores PAI 5 del

observador 1 y los valores de relleno de conductos 3 del observador 2 (2.0).
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Los resultados de PAI obtenidos por el observador 2 se cruzaron con los obtenidos por el
observador 1 en el relleno de conductos, y no se obtuvieron diferencias estadisticamente

significativas (p=0,53) (Tabla 85).

Tabla 85. PAI (obs. 2) vs relleno de conductos (obs. 1).
Relleno de conductos obs. 1

1 2 3 4  Total P
PAI obs. 2 1 1 10 1 3
2 24 6 1 19 50
3 14 6 0 22 42
4 5 2 1 7 15

Total 45 16 3 53 117 0,53*

* Test de Chi-Cuadrado.

Para el observador 2, tampoco hubo diferencias significativas entre los valores de PAl y

el relleno de conductos (p=0,15) (Tabla 86).

Tabla 86. PAI (obs. 2) vs relleno de conductos (obs. 2).
Relleno de conductos obs. 2

7 2 3 4 Total p
PAI obs. 2 I 1 1 0 1 3
2 21 4 0 25 50
3 13 3 0 26 42
4 5 0 1 9 15
5 1 1 1 4 7

Total 41 9 2 65 117 015*
*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: se ha encontrado una asociacion positiva a nivel de residuos entre los valores

PAI 5 del observador 2 y el relleno de conductos 3 del observador 2 (2.6).
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GRUPO CONTROL

Los resultados obtenidos por el observador 1, en cuanto a los valores de PAI y los valores
de relleno de conductos se cruzaron. De este cruce no se han obtenido datos

estadisticamente significativos (p=0,95) (Tabla 87).

Tabla 87. PAI (obs. 1) vs relleno de conductos (obs. 1).
Relleno de conductos obs. 1

7 2 3 4  Total P
PAI obs. I 3 0 0 1 4
1
2 30 5 2 5 42
3 34 4 2 2 42
4 20 4 1 3 28
5 7 0 0 1 8
Total 94 13 5 12 124  095*

*Test de Chi-Cuadrado.
Tampoco hubo diferencias significativas entre los resultados de PAI obtenidos por el

observador 1 y los resultados de relleno de conductos obtenidos por el observador 2

(p=0,90) (Tabla 88).

Tabla 88. PAI (obs. 1) vs relleno de conductos (obs. 2).
Relleno de conductos obs. 2

7 2 3 4 Total p
PAI obs. I 3 0 0 1 4
1
2 32 4 2 4 42
3 3 5 1 2 42
4 20 2 1 5 28
5 7 0 0 1 8
Total 96 11 4 13 124  0,90%

*Test de Chi-Cuadrado.

En el grupo control, mediante el test de Chi-Cuadrado se analiz6 la asociacion entre los
resultados del relleno de conductos del observador 1, y los resultados de PAI del
observador 2. En estos resultados no se hallaron diferencias significativas (p=0,95) (Tabla

89).
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Tabla 89. PAI (obs. 2) vs relleno de conductos (obs. 1).
Relleno de conductos obs. 1

1 2 3 4  Total P
PAIobs.2 1 1 o 0 0 1
2 36 5 3 7 5l
3 34 6 1 2 43
4 16 2 1 2 21
5 7 0 0 1 8

Total 94 13 5 12 124 0,95*
*Test de Chi-Cuadrado.

Para el observador 2, no hubo diferencias estadisticamente significativas al cruzar los

resultados del relleno de conductos y los valores de PAI (p=0,97) (Tabla 90).

Tabla 90. PAI (obs. 2) vs relleno de conductos (obs. 2).
Relleno de conductos obs. 2

7 2 3 4 Total p
PAIobs.2 1 1 0 0 0 1
2 38 4 3 6 51
3 3 5 1 3 43
4 16 2 0 3 21
5 7 0 0 1 8
Total 96 11 4 13 124 097*

*Test de Chi-Cuadrado.
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PAI VS LONGITUD DE LA OBTURACION GLOBAL

Para el observador 1, al cruzar los resultados de la longitud de la obturacion y los

resultados del PAI hallamos diferencias significativas (p=0,01) (Tabla 91).

Tabla 91. PAI (obs. 1) vs longitud de la obturacion (obs. 1).
Longitud de la obturacion obs. 1

I 2 3 4 35 Toa p
PAIobs. 1 1 6 1 0 0 1 8
2 34 33 2 12 0 81
3 42 21 2 19 0 84
4 17 0 1 49
5 0 5 0 3 1 19

Total 107 77 4 50 3 241 0,01*

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: La relacion fue positiva a nivel de residuos entre los valores PAI 4 y los valores

de longitud de obturacion 1 (2.2), y 4 (2.9).

Los valores del observador 2 de longitud de obturacion y los valores de PAI del
observador 1 no estaban relacionados: las diferencias no fueron estadisticamente

significativas (p=0,18) (Tabla 92).

Tabla 92. PAI (obs. 1) vs longitud de la obturacion (obs. 2).
Longitud de la obturacion obs. 2

1 2 3 4 5 Total P
PAlobs. I 1 4 3 0 0 1 8
2 40 29 1 11 0 81
3 40 25 1 18 0 84
4 16 17 0 14 2 49
5 9 6 0 3 1 19
Total 109 80 2 46 4 241 0,18*

*Test de Chi-Cuadrado.
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En este caso, las diferencias fueron estadisticamente significativas al cruzar los resultados
obtenidos por el observador 1 en longitud de obturacion, los resultados de PAI del

observador 2 (p=0,00) (Tabla 93).

Tabla 93. PAI (obs. 2) vs longitud de la obturacion (obs. 1).
Longitud de la obturacion obs. 1

1 2 3 4 3 Total p
PAlobs.2 1 2 1 0 0 1 4
2 4 38 2 17 0 101
3 42 23 2 18 0 85
4 12 0 2 36
5 9 3 0 3 0 15
Total 107 77 4 50 3 241 0,00%

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: Los residuos evidenciaron una asociacion positiva entre los valores PAI 4 del
observador 2 y los valores del observador I en longitud de obturacion 1(2.2) y 4 (2.0).
Para el observador 2, los valores de PAI y de longitud de la obturaciéon si estuvieron

relacionados: las diferencias fueron estadisticamente significativas (p=0,05) (Tabla 94).

Tabla 94. PAI (obs. 2) vs longitud de la obturacion (obs. 2).
Longitud de la obturacion obs. 2

1 2 3 4 3 Total p
PAI obs. 2 I 2 1 0 0 1 4
2 47 37 1 16 0 101
3 41 26 1 16 1 85
4 11 12 11 36
3

0 2
8 4 0 3 0 15
Total 109 80 2 46 4 241 0,05*
*Test de Chi-Cuadrado.
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PAI VS LONGITUD DE LA OBTURACION POR GRUPO

GRUPQO ESTUDIO

No se obtuvieron diferencias estadisticamente significativas al cruzar los resultados
obtenidos por el observador 1, en cuanto a PAI y longitud de obturacion (p=0,88) (Tabla

95).

Tabla 95. PAI (obs. 1) vs longitud de la obturacion (obs. 1).
Longitud de la obturacion obs. 1

1 2 3 4 5 Total D

PAI 1 3 0 0 0 1 4
obs. 1

2 14 18 1 6 0 39

3 26 9 1 6 0 42

4 8 7 0 5 1 21

5 5 4 0 1 1 11

Total 56 38 2 18 3 117 0,88%*

*Test de Chi-Cuadrado.

Tampoco se evidenciaron diferencias significativas al cruzar los resultados de PAI
obtenidos por el observador 1, y los valores de longitud de obturaciéon obtenidos por el
observador 2 (p=0,19) (Tabla 96).

Tabla 96. PAI (obs. 1) vs longitud de la obturacion (obs. 2).
Longitud de la obturacion obs. 2

1 2 3 4 5 Total D

PAl 2 1 0 0 1 4
obs. 1 1

2 15 18 1 5 0 39

3 1 6 0 42

4 6 9 0 4 2 21

5 5 4 0 1 1 11

Total 53 42 2 16 4 117 0,19*

*Test de Chi-Cuadrado.
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NOTA: Los residuos mostraron una asociacion indirecta entre los valores PAI 3 del
observador 1 y los valores de longitud de obturacion2 del observador 2 (-2.2). También
se evidencio una tendencia a asociacion directa entre los valores PAI 3 del observador 1

v los valores de longitud de obturacion I del observador 2 (2.3).

Tampoco se obtuvieron resultados estadisticamente significativos al relacionar los
resultados de PAI obtenidos por el observador 2 y los resultados de longitud de

obturacion obtenidos por el observador 1 (p=0,45) (Tabla 97).

Tabla 97. PAI (obs. 2) vs longitud de la obturacion (obs. 1).
Longitud de la obturacion obs. 1

7 2 3 4 3 Total p
PAIobs.2 1 2 0 0 0 1 3
2 20 21 1 8 0 50
3 24 11 1 6 0 42
4 6 4 0 3 2 15
5 4 2 0 1 0 7
Total 56 38 2 18 3 117 045*

*Test de Chi-Cuadrado.

Los resultados obtenidos por el observador 2 en cuanto al PAI y a la longitud de
obturacion no tuvieron relacion entre ellos: las diferencias no fueron estadisticamente

significativas (p=0,16) (Tabla 98).

Tabla 98. PAI (obs. 2) vs longitud de la obturacion (obs. 2).
Longitud de la obturacion obs. 2

7 2 3 4 35 Total p
PAlobs.2 1 2 0 0 0 1 3
2 2 2 1 7 0 50
3 02 12 1 5 1 42
4 4 6 0 3 2 15
5 4 2 0 1 0 7
Total 53 42 2 16 4 117 0,16*

*Test de Chi-Cuadrado.
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GRUPO CONTROL

En el grupo control, también se analizaron los resultados de PAI y longitud de obturacion
por observadores: los resultados de estas variables obtenidos por el observador 1 no

mostraron diferencias estadisticamente significativas (p=0,42) (Tabla 99).

Tabla 99. PAI (obs. 1) vs longitud de la obturacion (obs. 1).
Longitud de la obturacion obs. 1

1 2 3 4 3 Total p
PAIobs.1 1 3 1 0 0 0 4
2 20 15 1 6 0 42
3 16 12 1 13 0 42
4 7 10 0 11 0 28
5 5 1 0 2 0 8
Total 51 39 2 32 0 124 042*

*Test de Chi-Cuadrado.

Los valores de longitud de la obturacion obtenidos por el observador 2, y los valores de

PAI obtenidos por el observador 1 no guardaron relacion: las diferencias no fueron

significativas (p=0,33) (Tabla 100).

Tabla 100. PAI (obs. 1) vs longitud de la obturacion (obs. 2).
Longitud de la obturacion obs. 2

1 2 3 4 3 Total p
PAIobs.1 I 2 2 0 0 O 4
2 25 11 0 6 0 42
3 15 15 0 12 0 42
4 10 8 0 10 0 28
5 4 2 0 2 0 8
Total 56 38 0 30 0 124 0,33*

*Test de Chi-Cuadrado.
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Tampoco se hallaron diferencias estadisticamente significativas al cruzar los resultados
de longitud de obturacién obtenidos por el observador 1 con los resultados de PAI del

observador 2 (p=0,46) (Tabla 101).

Tabla 101. PAI (obs 2) vs longitud de la obturacion (obs 1).
Longitud de la obturacion obs. 1

1 2 3 4 3 Total p
PAI obs. 2 I 0 1 0 0 0 1
2 24 17 1 9 0 51
3 18 12 1 12 0 43
4 4 8 0 9 0 21
5 5 1 0 2 0 8
Total 51 39 2 32 0 124 0,46*

*Test de Chi-Cuadrado.

Los datos obtenidos por el observador 2 tampoco estuvieron relacionados entre si al

aplicar el test de Chi-Cuadrado (p=0,59) (Tabla 102).

Tabla 102. PAI (obs. 2) vs longitud de la obturacion (obs. 2).
Longitud de la obturacion obs. 2

1 2 3 4 5 Total D

PAl 1 0 1 0 0 0 1
obs. 2

2 27 15 0 9 0 51

3 18 14 0 11 0 43

4 7 6 0 8 0 21

5 4 2 0 2 0 8

Total 56 38 0 30 0 124 0,59*

*Test de Chi-Cuadrado.
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Valores extremos de PAI

Hemos analizado los valores extremos de PAI, considerando PAI 1 como los valores 1y
2 reales de PAI (ausencia de patologia periapical) y PAI 5 como los valores 3, 4 y 5
reales de PAI (presencia de patologia periapical).

No existen diferencias estadisticamente significativas entre los valores extremos de PAl y

el grupo (p=0,88) (Tabla 103).

Tabla 103. Comparativa en casos y controles de los valores extremos de PAL

PAll PALS Total
Casos 110 7 117
Controles 116 8 124
Total 226 15 241
p=088*

*Test de Chi-Cuadrado.

Tampoco hubo diferencias significativas al comparar los valores extremos de PAI con los
valores de restauracion coronal adecuada y no adecuada del observador 1 (p=0,08) (Tabla

104).

Tabla 104. Restauracion coronal (obs. 1) vs comparativa valores extremos de PAL

Restauracion coronal obs. 1

Adecuada No Total p
adecuada
PAI I 116 110 226
5 13 2 15
Total 129 112 241 0,08*

*Test de Chi-Cuadrado.

NOTA: a nivel de residuos, hubo una tendencia a asociacion directa entre los valores
PAI 5 y los valores de restauracion coronal bien hecha del observador 1 (2.7).

Los valores de restauracion coronal del observador 2 no se asociaron positivamente
con los valores extremos de PAI: no hubo diferencias estadisticamente significativas

(p=0,26) (Tabla 105).
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Tabla 105. Restauracion coronal (obs. 2) vs comparativa valores extremos de PAL

Restauracion coronal obs. 2

Adecuada No Total p
adecuada
PAI I 114 112 226
5 12 3 15
Total 126 115 241 0,26*

*Test de Chi-Cuadrado.
NOTA: los residuos evidenciaron una tendencia a una asociacion positiva entre los

valores PAI 5 y los valores de restauracion coronal bien hecha del observador 2 (2.2).

Los valores de relleno de conductos del observador 1 no se relacionaron con los valores

extremos de PAI (p=0,75) (Tabla 106).

Tabla 106. Relleno de conductos (obs. 1) vs comparativa valores extremos de PAL

Relleno de conductos obs. 1

1 2

1w

4 Total p

PAI I 131 28 7 60 226
5 8§ 1 1 5 15

Total 139 29 8 65 241 0,75*
*Test de Chi-Cuadrado

Los resultados del relleno de conductos del observador 2 no tuvieron una relacion

positiva con los valores extremos de PAI (p=0,75) (Tabla 107).

Tabla 107. Restauracion coronal (obs. 2) vs comparativa valores extremos de PAL

Relleno de conductos obs. 2

1 2 3 4 Total p
PAI I 129 19 5 73 226
5 8§ 1 1 5 15

Total 137 20 6 78 241 0,75*
*Test de Chi-Cuadrado
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Tampoco se evidenciaron diferencias estadisticamente significativas entre los valores de
longitud de obturacion del observador 1 y los valores extremos de PAI (p=0,72) (Tabla
108)

Tabla 108. Longitud de la obturacion (obs. 1) vs comparativa de

valores extremos de PAL

Longitud de la obturacion obs. 1
1 2 3 4 5 Total D

PAI 1 98 74 4 47 3 226

5 9 3 0 3 0 15
Total 107 77 50 3 241 0,72%
*Test de Chi-Cuadrado.

A

Los resultados de longitud de obturaciéon del observador 2 no se relacionaron

positivamente con los valores extremos de PAI (p=0,93) (Tabla 109).

Tabla 109. Longitud de la obturacion (obs. 2) vs comparativa de

valores extremos de PAL

Longitud de la obturacion obs. 2

1 2 3 4 5 Total p

PAI I 101 76 2 43 4 226
5 8§ 4 0 3 0 15
Total 109 80 2 46 4 241 0,93*

*Test de Chi-Cuadrado
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DISCUSION
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GENERALIDADES

La plausibilidad biologica de la interrelacion entre la periodontitis apical y el mieloma
multiple atin no es firme, dado que no hay ningun estudio al respecto, siendo este hecho
la principal limitaciéon de nuestro trabajo. Teniendo esto en cuenta, hemos valorado
nuestros resultados ,comparando con otros estudios que buscan relacion entre el PAI y
diversas patologias sistémicas, como la diabetes o la enfermedad cardiovascular. Ademas,
dado que la enfermedad sistémica es el problema de base, también hemos comparado
variables comunes con otras enfermedades sistémicas con el fin de poder dar luz al peso
de la enfermedad y su influencia con el estado bucodental. Para ello hemos utilizado
como fuentes otras tesis doctorales como la tesis de la Dra. Jiménez Garcia (2014),
“Estado de Salud Bucodental de los Pacientes con Mieloma Multiple, antes o durante el
tratamiento con acido zoledronico. Estudio piloto en la Region de Murcia”; la tesis
doctoral de la Dra. Martinez Millan (2015), “Estado de salud bucodental y presencia de
lesiones orales de enfermedad injerto contra hospedador (EICH) en pacientes sometidos a
trasplante alogénico de progenitores hematopoyéticos en la Region de Murcia”; el trabajo
de la Dra. Lopez Castafio (2015), “Estudio del estado de salud bucodental y del efecto de
la clorhexidina en trasplantados de progenitores hematopoyéticos”, y la tesis del Dr.
Sanchez Dominguez (2015), “Asociacion entre el estado periapical y endodontico y la

diabetes mellitus tipo I1”.

Como ya es asumido, la correcta realizacion del tratamiento endododntico es vital para
aumentar las probabilidades de éxito y disminuir las posibles complicaciones a corto,
medio y largo plazo. La calidad de la restauracion coronal, la longitud de la obturacion
radicular y la calidad del relleno son factores que influyen directamente en el resultado y
la evolucion de los tratamientos endodonticos. Asi, cualquiera de estos factores es capaz
de mantener una endodoncia asintomatica, o bien de dar lugar a un proceso de
periodontitis apical (Arango, 2014; Vallejo-Labrada y Maya-Cerdn, 2015; Monardes y
cols., 2016; Delgado Rodriguez, 2017).
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SOBRE LA METODOLOGIA

En nuestro estudio hemos tenido, a nuestro pesar, ciertas limitaciones:

a) Los datos observados nos indican la presencia o ausencia de PAI, pero al carecer
de informacién adicional, no podemos saber en qué estadio se encontraba la lesion
en el momento de la exploracién radioldgica bucodental, si en ese momento
estaba sintomadtica o no, e igualmente, si existia tendencia al mantenimiento del
proceso, a la agravacion, o por el contrario, a la curacion.

b) Igualmente, hemos carecido de la informacion sobre la fecha de realizacion de las

endodoncias, y también de las técnicas usadas para realizar cada una de ellas.

Para poder analizar la frecuencia de fracasos de los tratamientos endodonticos en nuestra
trabajo, escogimos el indice PAI, una escala visual de la gravedad de la periodontitis
periapical basada en un estudio clasico sobre las correlaciones histologico-radiologicas
(Brynolf, 1967), y que ha sido aplicada en varios estudios y tesis doctorales (Drstavik y
cols., 1986; Lopez-Lopez y cols., 2011; Sanchez-Dominguez, 2015; Maia-Filho y cols.,
2018; Torabinejad y cols., 2018)

Existen varios estudios realizados en los ultimos afios que analizan las lesiones
periapicales con distintas técnicas radiograficas (Tabla 110). En 2018, un estudio uso el
CBCT como método diagnodstico para evaluar la relacion entre la longitud de la
obturacion y la presencia de periodontitis periapical (De Sousa y cols., 2018). Otro
estudio utiliz6 el CBCT como método diagndstico en pacientes que acudian a una
valoracion de implantes o procesos quirurgicos, para los cuales era necesaria esta técnica

(Gambarini y cols., 2018).

En un estudio realizado por Barnett y cols. (2018), para probar la fiabilidad del CBCT en
el diagnostico de la patologia periapical se investigd la variabilidad intra e inter-
observador, mediante el cual, 6 observadores con distintos niveles de experiencia dieron
como resultado un coeficiente general de Fleiss-Kappa de 0,88 interobservador y de 0,85

intraobservador.

Las radiografias periapicales también se han utilizado en algunos estudios como método

diagnostico (Segura-Egea y cols., 2010; Bukmir y cols., 2016)
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Igualmente, hemos encontrado evidencia a favor del uso de la radiografia panoramica,
que demuestra una buena precision diagndstica y una alta especificidad en el diagnostico
de la enfermedad periodontal (Bukmir y cols., 2016; Khalighinejad y cols., 2017; Nardi y
cols., 2018).

Las diferencias mas marcadas entre estas tres técnicas radiograficas residen en la
bidimensionalidad de la radiografia panoramica y las radiografias periapicales, frente a la
vista tridimensional que ofrece el CBCT. A partir de estos datos, podriamos pensar que el
CBCT pudiera ser mas preciso. La realidad es que tanto la radiografia panordmica como
el CBCT se usan en varios estudios, sin diferencias significativas en cuanto a su
especificidad. Por otro lado, la exposicion de radiacion ionizante puede ser casi tan baja
como la de una radiografia panoramica (Lenguas Silva y cols., 2010).

Desde el punto de vista del criterio ALARA (As Low As Reasonably Achievable), a la
hora de realizar pruebas complementarias seria deseable un CBCT. Lamentablemente, el
coste econémico es muy superior, y la relacion coste/aporte de informacion decanta la

balanza hacia las radiografias panoramicas.

Tabla 110. Estudios de los ultimos 5 afios y distintas técnicas radiogrdficas usadas en ellos.

OPG CBCT Radiografia
periapical
De Sousa y cols., 2018 X
Gambarini y cols., 2018 X

Barnett y cols., 2018 X

Bukmir y cols., 2016 X X
Khalighinejad y cols., 2018 X
Nardi y cols., 2018 X
Jalali y cols., 2017 X X
Cotti y cols., 2018 X
Grenkjar y cols., 2016 X

En nuestro trabajo decidimos aplicar la radiografia panoramica como método diagndstico,
puesto que nuestra muestra, tanto en el grupo estudio como en el grupo control, padecia
de alguna enfermedad sistémica que podia afectar de diversas maneras al entorno bucal.

Ademas, este tipo de radiografia era una prueba complementaria habitualmente
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solicitada. Los pacientes con Mieloma Multiple no son habitualmente candidatos de
primera eleccion para recibir un implante dental o someterse a una cirugia, por lo tanto,

los registros en CBCT no se consideraron necesarios en sus revisiones periodicas.

En cuanto a los observadores utilizados y su calibracién, la bibliografia existente

contempla desde s6lo un observador hasta varios, con diferentes tipos de calibracion:

Segura-Egea y cols. (2018) utilizaron un observador (endodoncista con 12 afios de
experiencia) para evaluar las radiografias en su estudio. Antes de la valoracion de las
imagenes, este observador participd en un curso de calibracion del sistema PAIL, que
consistio en evaluar 100 radiografias, con y sin endodoncias. Mediante referencias
visuales, el observador puntu6 cada una de ellas. Los resultados se compararon con un
atlas standard, y se calculd el indice Cohen kappa (que en este caso fue de 0,71). La
reproducibilidad intraobservador se evalué mediante la puntuacion repetida de 50
pacientes al azar 2 meses después del primer examen. El observador volvié a ser
evaluado mediante las 100 radiografias del indice PAI y también volvid a puntuar a los

50 pacientes. El indice kappa intraobservador fue de 0,77.

Otro estudio realizado por Bukmir y cols. (2016) utilizd un observador. Antes de la
evaluacion el observador se calibr6 mediante el curso de sistema PAI, con 100
radiografias a evaluar. Los resultados se compararon con el atlas estdndar y se calcula el
indice Cohen Kappa, que en este caso fue de 0,70. La reproducibilidad intraobservador se
midi6 reevaluando a 30 pacientes al azar dos meses después de la primera evaluacion, y
sometiéndose antes a la calibracion mediante el curso PAI. El indice kappa entonces fue

de 0,67.

En otros estudios, aunque usan mas de un observador, no especifican el método de
calibracion. Como ejemplos, tenemos:
- Khalighinejad y cols. (2018) utilizaron 2 observadores. No hablan de método de
calibracion. El indice kappa fue de 0,84.
- Cotti y cols. (2018) incluyeron 2 observadores en su estudio. No especifican el
método de calibracion. El indice kappa fue de 0,80.
- Nardi y cols. (2018) trabajo con 3 observadores: tampoco hacen alusiones a los

métodos de calibracién. Indice kappa entre los observadores 1 y 2 fue de 0,45;
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entre los observadores 1 y 3 fue de 0,50; y entre los observadores 2 y 3 fue de
0,79.

- Jalali y cols. (2017) incluyeron dos observadores (endodoncistas): los 2
examinadores fueron calibrados en base a los criterios y variantes establecidos
antes de su evaluacion. Todas las radiografias fueron analizadas simultdneamente
para llegar a un consenso para la interpretacion de los hallazgos radiograficos. No

se indica el indice kappa.

Tras la revision bibliografica y dada la tendencia al uso de dos observadores en los
estudios mas recientes, unido a la ausencia de estudios previos con Mieloma, en nuestro
estudio decidimos usar dos observadores con una calibracién previa, descrita en el

apartado “material y métodos”.
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SOBRE LOS RESULTADOS: VARIABLES GENERALES.

Geénero

En nuestro estudio se recogieron un total de 100 pacientes, de los cuales el 57% eran

mujeres y el 43% eran hombres, es decir, hay un ligero predominio del género femenino.

Para otros autores, como Jiménez Garcia (2014), la proporcion mujer/hombre fue 45%
frente a 55%; en el estudio de Martinez Millan (2015), la proporcién de género fue de
33% frente a 67%, o la de Lopez Castafio (2015), tuvo una proporcion de 47% frente a
53%, predominando en todos ellos el género masculino. Sanchez Dominguez (2015) tuvo

una proporcion mas homogénea: 48% frente a 52%.

En la tabla 111 podemos visualizar los resultados de los distintos autores en cuanto a la

distribucion por género.

Tabla 111. Comparativa de frecuencia de género entre las tesis analizadas.

Jiménez Martineg Lopez Sdnchez Pérez

Garcia Millan Castaiio Dominguez Diag
Hombres 55% 67% 53% 52% 43%
Mujeres 45% 33% 47% 48% 57%

La Dra. Jiménez Garcia (2014) escogié una muestra bastante homogénea en cuanto al

género, y no encontré diferencias significativas entre las variables analizadas y el género.

La muestra analizada en la tesis de la Dra. Martinez Millan (2015) es mas dispar en
cuanto al género: hubo practicamente una proporcion 2:1, lo que supone dos veces mas
hombres que mujeres en este estudio. Por lo tanto, si hubiera diferencias significativas en
alguno de los grupos analizados, habria que averiguar si hay un sesgo en los resultados,

por la desproporcion de la muestra en cuanto al género.

El anélisis descriptivo de los resultados de la tesis de la Dra. Lopez Castafio (2015) nos

muestra una proporcion homogénea entre hombres y mujeres. Tras completar el analisis
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de los resultados, esta tesis no encontrd diferencias significativas entre las variables

analizadas y el género.

La muestra analizada por el Dr. Sanchez Dominguez (2015) también fue homogénea en

cuanto al género, y tampoco se encontraron diferencias significativas relacionadas.

En nuestro estudio, cuando hemos analizado la influencia del género en los distintos
resultados, no obtuvimos diferencias estadisticamente significativas, es decir, el género
no influyo directamente en las variables que fueron sometidas a estudio. Sin embargo, no
podemos decir lo mismo en cuanto a la variable de los dientes endodonciados, en la que
si evidenciamos diferencias estadisticamente significativas: hubo mas dientes

endodonciados en mujeres que en hombres.

Edad

La edad media de nuestros pacientes fue de 63,41 afios, con una desviacion tipica de
+11,54.

Para autores como Jiménez Garcia (2014), Martinez Millan (2015) o Sanchez Dominguez
(2015), la edad media fue de 62,24, 42,26 y 66,7 afnos respectivamente. Aunque hay
diferencias entre nuestro estudio y los de otros autores, la edad media es similar en varios
de ellos (Tabla 112). Ademas, la edad media viene marcada, sobretodo, por la aparicion

cronolégica y el desarrollo del cuadro sistémico.

Tabla 112. Edad media de los pacientes incluidos en las tesis mencionadas.

Jiménez Martinez Sdnchez Pérez
Garcia Millain  Dominguez Diaz
Edad 62,24 42,26 66,7 63,41

Hay que tener en cuenta que la patologia sistémica analizada por el trabajo de la Dra.

Martinez Millan (2015) aparece en etapas mas tempranas de la vida.
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Para Jiménez Garcia (2014) y para Martinez Millan (2015) el intervalo con mayor
presencia de pacientes fue el de 55-64 afios, datos que coinciden con nuestros resultados

(Tabla 113).

Tabla 113. Edad por intervalos de las tesis analizadas.

Jiménez Martinez Pérez Diaz
Garcia Millan
Edad por 55-64 55-64 60-69

intervalos

Llama la atencion que a pesar de que el intervalo de edad mas frecuente del trabajo de la
Dra. Martinez Millan (2015) es el de 55-64 afos, la media de edad sea de 42,26 aios.
Esto puede ser explicado porque la desviacion media (que explica la dispersion de la
muestra) es tremendamente elevada (£14,08). En cuanto a la distribucion de la edad por
intervalos en nuestros resultados, observamos que la mayoria de los pacientes se
distribuyen en el intervalo de 60-69 afios (34%), seguido de los mayores de 70 (28%), es
decir, la mayoria de los pacientes tenian edades avanzadas. Tan s6lo un 3% de los
pacientes eran menores de 39 afios. Esto se debe a que el Mieloma Multiple es una

enfermedad con mayor prevalencia de diagnostico en edades avanzadas.
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SOBRE LOS RESULTADOS: VARIABLES RELACIONADAS CON
LA ENFERMEDAD

Enfermedad sistemica

La relacion de la PA con las diferentes enfermedades sistémicas ha sido objeto de estudio
por algunos autores (Cintra y cols., 2018). Al ser un foco de infeccion, estd conectado con
el resto del cuerpo por el sistema vascular. Esto podria hacernos pensar que la infeccion
puede diseminarse a través del sistema vascular y afectar tejidos lejanos al origen del
foco. Consecuentemente, los estudios han intentado dar respuesta a la incognita: ;Puede
una infeccion endodontica alterar el estado de salud a nivel sistémico? Un estudio
reciente de revision (Cintra y cols., 2018) concluyd que son muchas las condiciones
sistémicas que guardan relacion con las patologias periapicales, y que deben ser

consideradas como un posible factor para tener en cuenta (Tabla 114).

Tabla 114. Articulos que relacionan enfermedades sistemicas con PA (Cintra y cols., 2018).

Autor (Ao) Tipo de estudio  Condicion sistémica Efectos

Kohsaka y cols. Ratas Diabetes La diabetes Incrementa pérdida

(1996) 6sea y respuesta inflamatoria
de PA

Brito y cols. (2003) Humanos Diabetes La diabetes incrementa las
lesiones refractarias en
tratamientos endoddnticos en
varones

Fouad y Bourleson Humanos Diabetes La diabetes estd asociada con

(2003) un resultado menos exitoso de
los tratamientos endoddnticos

Iwama 'y cols. Ratas Diabetes La diabetes Incrementa pérdida

(2003) 6sea y respuesta inflamatoria
de PA

Segura-Egea y cols. Humanos Diabetes Diabetes tipo II relacionada

(2005)
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Caplan y cols.

(2006)

Schulze y cols.

(2007)

Segura Egea y cols.

(2010)

Segura Egea y cols.

(2011)

Lopez-Lopez y cols.

(2011)

Marotta y cols.

(2012)

Pasqualini y cols.

(2012)

Astolphi 'y cols.

(2013)

Cintra 'y cols.

(2013)

Inchigolo y cols.

(2013)

Cintra 'y cols.

(2014)

Cintra 'y cols.

(2014)

Humanos

Humanos

Humanos

Humanos

Humanos

Humanos

Humanos

Ratas

Ratas

Humanos

Ratas

Ratas

Enfermedad
cardiovascular
Diabetes
Enfermedad
cardiovascular

Enfermedad

cardiovascular

Diabetes

Diabetes

Enfermedad

cardiovascular

Salud

Diabetes

Salud

Diabetes

Diabetes
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PA se asocia con ECV en
personas de menos de 40 afios
PA altera la resistencia a la
insulina

La infeccion endodontica esta
asociada con la hipertension
PA y tratamientos
endodonticos tienen mayor
frecuencia en pacientes
hipertensos y fumadores

La diabetes estd asociada con
mayor prevalencia de
endodoncias y de PA

La diabetes no estd asociada
con la prevalencia de PA

No hay relacion entre PA y
ECV

PA incrementa la sefalizacion
de la insulina en suero

La diabetes incrementa la
reabsorciéon 6sea en PA. PA
aumenta los niveles de
triglicéridos

PA aumenta el estrés oxidativo

La diabetes incrementa la
reabsorcion 6sea en PA. PA
incrementa los niveles de
HbA1

La diabetes incrementa la
reabsorcion 6sea en PA. PA
incrementa las células

inflamatorias en suero



Cintra 'y cols.

(2014)

Costa y cols. (2014)

Astolphi 'y cols.

(2015)

Gomes-Filho y cols.

(2015)

Gomes-Filho y cols.

(2015)

Sanchez-

Dominguez y cols.

(2015)
Any cols. (2016)

Cintra 'y cols.

(2016)

Gomes 'y cols.

(2016)

Grenkjer y cols.

(2016)

Lijestrand y cols.

(2016)

Martins y cols.

(2016)

Ratas

Humanos

Ratas

Ratas

Ratas

Humanos

Humanos

Ratas

Humanos

Humanos

Humanos

Ratas

Diabetes

Enfermedad

cardiovascular

Salud

Hipoestrogenia

Hipoestrogenia

Diabetes

Enfermedad
cardiovascular

Salud

Enfermedad
cardiovascular

Cirrosis

Enfermedad
cardiovascular
Enfermedad

cardiovascular
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La diabetes incrementa la
reabsorcion oOsea en PA.PA
incrementa la citoquina
proinflamatoria IL-7 en sangre
PA aumenta el riesgo de
desarrollar enfermedad de la
arteria coronaria

PA incrementa la sefializacién
de insulina del musculo
esqueletal

Hipoestrogenismo incrementa
los niveles de reguladores
locales de la osteoclastogénesis
y la angiogénesis
Hipoestrogenismo potencia la
progresion de PA

PA incrementa los niveles de

HbA1

PA se asocia con ECV

PA aumenta las citoquinas
proinflamatorias

PA se asocia con ECV

PA aumenta la prevalencia de
complicaciones  relacionadas
con la cirrosis

PA se relaciona con ECV

Hipertension no altera la
progresion de PA. La

hipertension ~ aumenta  la



Rudranaik y cols.
(2016)

Segura Egea y cols.
(2016)

Zhang 'y cols.
(2016)

Aryay cols. (2017)

Azuma 'y cols.

(2017)

Cintra 'y cols.
(2017)
Khalighinejad y
cols. (2017)

Khalighinejad y
cols. (2017)
Pereira 'y cols.

(2017)

Piras y cols. (2017)

Humanos Diabetes
Revision Diabetes
sistematica y
meta-analisis
Ratas Salud
Humanos Diabetes
Ratas Diabetes
Ratas Diabetes
Humanos Enfermedad renal
Humanos Preeclampsia
Ratas Salud
Humanos Enfermedad
inflamatoria
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diferenciacion de osteoclastos
“in vitro”

La diabetes aumenta la pérdida
6sea en PA y disminuye la
capacidad de cicatrizacion

La diabetes aumenta la
prevalencia de PA en dientes
con endodoncias

PA aumenta los niveles de
CRP, IL-2 y IL-6 en sangre.
Ademas, PA afecta 6érganos

La diabetes disminuye la
cicatrizacion periapical
después de un tratamiento
endodontico. PA aumenta los
niveles de HbA 1

La diabetes aumenta los
niveles IL-17 en tejidos
periapicales,  hepaticos y
renales

PA altera el peso corporal y de
los 6rganos

La enfermedad renal puede
alterar la patogénesis de PA.
PA aumenta los niveles de urea
PA es un factor predictivo para
la preeclampsia maternal

PA promueve un aumento del
infiltrado de macréfagos y la
inflamacion del tejido
muscular

La enfermedad inflamatoria

intestinal aumenta la



Prieto y cols. (2017)

Rashmi y cols.

(2017)

Smadi y cols. (2017)
Singhal 'y Rai
(2017)
Tiburcio-Machado
y cols. (2017)

Fereira 'y cols.
(2017)

Virtanen y cols.
(2017)
Samuel y cols.
(2018)

intestinal

Ratas Diabetes
Humanos Enfermedad
cardiovascular
Humanos Diabetes
Humanos Enfermedad
cardiovascular
Revision de la Diabetes
literatura
Ratas Diabetes
Humanos Enfermedad
cardiovascular
Ratas Salud
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prevalencia de pérdida 6sea en
PA

La diabetes aumenta la
reabsorcion osea en PA. PA
aumenta el estrés oxidativo

PA aumenta los marcadores
inflamatorios  sistémicos en
pacientes hipertensos

Diabetes esta asociada con PA
PA altera la inflamacion
sistémica

Asociacion positiva entre la

diabetes y varias lesiones
periapicales

Las infecciones orales
asociadas con la diabetes
aumentan el recuento

plaquetario medio.
PA tiene asociacién con ECV
PA aumenta las células

inflamatorias en sangre



Diabetes

Muchos estudios en modelos animales y humanos han demostrado la influencia de la
diabetes mellitus en los procesos patoldgicos pulpares (Segura-Egea y cols., 2012; Limay

cols., 2013)

La tesis del Dr. Sdnchez Dominguez (2015) intenta buscar una relacion positiva entre la
diabetes mellitus tipo II y la presencia de periodontitis apical. En sus resultados se recoge
una muestra total de 106 pacientes diagnosticados de diabetes mellitus, una muestra de
dientes presentes de 2085 piezas, de las cuales 166 presentaron lesiones apicales
radiolucidas, y 68 eran piezas ya endodonciadas (Tabla 115). Sus datos confirmaron la
relacion entre la prevalencia de lesiones periapicales y los niveles de HbalC

(hemoglobina glucosilada).

Tabla 115. Comparativa de dientes presentes, endodonciados, y con lesion periapical.
Dientes Dientes Dientes con
presentes endodonciados lesion periapical
Dr. Sanchez Dominguez 2085 68 166
Dra. Pérez 2186 241 152

Nuestra muestra de dientes presentes es ligeramente mayor que la del trabajo del Dr.
Sanchez Dominguez (2015). Es importante destacar que en su trabajo cuenta con 68
dientes endodonciados, y un numero de lesiones periapicales que triplica los dientes
sometidos al tratamiento de conductos. Nosotros tenemos unos resultados muy diferentes
a los suyos, pero el objeto de nuestro estudio es diferente al que ¢l tiene marcado:
nosotros s6lo hemos analizado dientes endodonciados y hemos dejado aparte aquellos
dientes con patologia periapical que no presentaban endodoncias. El numero de piezas
con patologia periapical hubiese sido muy superior en nuestro estudio, pero no puede ser

valorado.
En la tabla 116 podemos observar que los porcentajes de dientes presentes en cada uno de

los grupos son bastante parecidos, aunque nuestra tesis parte de una mayor cantidad de

piezas analizadas (2186), y, por tanto, mayor cantidad de endodoncias (241).
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Tabla 116. Comparativa de frecuencia de dientes con PAL

PAl3 PAL4 PALS5
Dr. 105 dientes (5%) 44 dientes (2%) 17 dientes (1%)
Sanchez
Dominguez

Dra. Pérez 84 dientes (3,8%) 49 dientes (2,2%) 19 dientes (0,9%)

Dos autores investigaron acerca del diagndstico y el resultado del tratamiento
endodontico en pacientes con y sin diabetes. El andlisis multivariante demostrd que, en
los pacientes con diabetes, habia un incremento de la periodontitis apical en dientes

tratados endodonticamente (Fouad y Burleson, 2003) (Tabla 117).

Tabla 117. Numero de casos con PAI sintomatica, por grupos (Fouad y Burleson, 2003).

Grupos Casos con PAI sintomdtica Casos con patologia
perirradicular

Diabéticos 22 43

insulinodependientes

Pacientes no 35 114

insulinodependientes

Sin diabetes 1244 3297

Estos informes estan respaldados por estudios clinicos que apuntan a una disminucién de
la reduccion de la radiolucidez periapical (solo 48%), en pacientes con una concentracion
alta de glucosa en plasma (90-110 mg/dl), en comparacion con el 74% de reduccion de

radiolucidez en pacientes con bajos valores de glucosa (70-89 mg/dl) (Fouad, 2003).
Si consideramos a los casos con patologia perirradicular como valores de PAI 1y 2,y a

los casos con PAI sintomatica como PAI >3, nuestros resultados no muestran diferencias

significativas entre el grupo estudio y el grupo control.
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En este caso la muestra de este estudio es bastante mayor, aunque nuestro porcentaje de

endodoncias en los pacientes analizados también es bastante elevado (Tabla 118).

Tabla 118. Comparativa de tamario de la muestra y dientes endodonciados

Pacientes Endodoncias
Fouad y Burleson, 2003 5244 7516 (69,7%)
Tesis Dra. Pérez 100 241 (41,5%)

Investigaciones previas (Sano y cols., 2011) reportaron que las lesiones periapicales
fueron mas prevalentes o mas duraderas en el tiempo en los modelos diabéticos que en
los no diabéticos. Por lo tanto, la diabetes podria tener una relacion directa con la alta
prevalencia de lesiones periapicales en estos pacientes (Lopez-Lopez y cols., 2011)
(Tabla 119).

Tabla 119. Prevalencia de PAI, tratamientos endodonticos y de ambos, por grupo (Lopez-Lopez y cols.,

2011) y comparativa con nuestros resultados.

Pacientes Endodoncias Endodoncias +
PAI>3

Ldpez-Lopez y cols.
Grupo diabéticos 50 35 16 (46%)
Grupo control (sin 50 25 6 (24%)
diabetes)
Total 100 60 22 (37%)
Tesis Dra. Pérez
Grupo Mieloma 50 117 74 (63%)
Grupo control (sin 50 124 78 (63%)
Mieloma)
Total 100 241 152 (63%)

El estudio de Lopez-Lopez y cols. (2011) tenia una muestra total 100 pacientes, y se
analizaron 60 endodoncias. El grupo de modelos diabéticos tuvo mayor prevalencia de
endodoncias con periodontitis apical comparado con el grupo control. Nuestra muestra es
mayor, y nuestros porcentajes son ligeramente mayores en nuestro caso en cuanto al PAI

diagnosticado, con la diferencia de que no obtenemos diferencias significativas entre el
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grupo Mieloma y el grupo control, aunque, en valores absolutos, hay una ligera diferencia

hacia el grupo de Mieloma.

Enfermedad Cardiovascular

Se ha evidenciado una asociacion positiva entre las enfermedades cardiovasculares y la
presencia del tratamiento endoddntico en un estudio realizado con datos del Estudio de
Riesgo de Aterosclerosis en Comunidades (6651 participantes). Utilizando modelos de
regresion multivariable, se observo que los sujetos con 25 o mas dientes que habian sido
tratados con dos o mas endodoncias tenian una mayor prevalencia de enfermedad
coronaria que aquellos que no tenian antecedentes de tratamiento endodoéntico (1,62
veces mas probabilidades de sufrir enfermedad coronaria frente a los pacientes que no

tenian ninguna endodoncia) (Caplan y cols., 2009) (Tabla 120).

Tabla 120. Frecuencia de dientes endodonciados (Caplan y cols., 2009).

Sin 1 endodoncia 2 0 mds
endodoncias endodoncias
Pacientes con mas de 25 dientes 1531 (23%) 772 (12%) 927 (14%)
(3230)
Prevalencia enfermedad coronaria 4.4 4,5 6.0

Sin embargo, estos datos podrian estar sesgados, debido a que el diagnostico de la
presencia de tratamiento de conductos fue realizado Unicamente bajo encuestas al

paciente: no se usaron métodos radiograficos para tal fin.

En nuestro estudio los pacientes fueron seleccionados en base a los criterios de inclusion
y exclusion: todos los pacientes que tenian al menos una endodoncia fueron incluidos en

el estudio. En total tuvimos 241 piezas endodonciadas (en 100 pacientes).

En otro estudio clinico en el que se analizaba la relacion de la periodontitis apical con la
ECV se demostrd que, en el subgrupo de sujetos con PAI aquellos que presentaban ECV
tenian un mayor numero de tratamientos endodonticos que aquellos sin ECV. También se

145



vio que los sujetos con ECV también tenian un mayor numero de dientes afectados por

PAI que aquellos que no tenian ECV (An GK y cols., 2016) (Tabla 121).

Tabla 121. Porcentaje de dientes con PAI y dientes endodonciados en pacientes con y sin ECV (An GK y
cols., 2016).

ECV SIN ECV Valor de p
Numero de dientes con PAI 1,8% 1,6% 0,225
Numero de dientes 2.4% 1,5% 0,001

endodonciados

En este estudio (An GK y cols., 2016), el PAI se analizd6 radiograficamente y se
considerd positivo cuando el espacio del ligamento periodontal era el doble de lo normal.
En nuestro trabajo, tal como describimos en el apartado “material y métodos”, aplicamos
el indice PAI para evaluar cada una de las piezas, considerando PAI 1 y 2 como valores
de ausencia de patologia periapical, y asignando valores 3, 4 y 5 a partir del tamafio que

presentara la lesion.

Otra investigacion analiz6 la frecuencia de pacientes con tratamientos endodoénticos
realizados que presentaban a su vez diversos trastornos cardiovasculares, utilizando como
referencia la base de datos dental Big Mouth, de la Universidad de Texas. Los 154.512
pacientes incluidos en el estudio se dividieron en cuatro grupos en funciéon de la
presencia/ausencia de ECV y tratamientos endodonticos Los resultados de este trabajo
fueron estadisticamente significativos: hubo una relacion positiva entre las enfermedades

cardiovasculares y las patologias periapicales (Messing y cols., 2019) (Tabla 122).
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Tabla 122. Diferentes afectaciones cardiovasculares y su relacion con los tratamientos endodonticos (Messing y
cols., 2019).

ECV ECV+ ECV+ ECV- ECV-
Endo+ Endo- Endo+ Endo-
Hipertension* 2085 10.544 7.965 26.002
Fiebre reumatica 64 240 10.201 34.897
Soplo cardiaco* 358 1.375 9.988 33.990
Prolapso de la valvula mitral 222 684 10.073 34.513
Infarto de miocardio* 223 986 10.098 34.360
Accidente cerebrovascular* 204 1.036 10.169 34.814
Marcapasos* 91 428 10.182 34.731
Endocarditis infecciosa 31 83 9.448 31.647
Enfermedad de la arteria 268 1.020 9.252 30.852
coronaria
Insuficiencia cardiaca congestiva* 108 625 9.399 31.239
Fibrilacion auricular® 133 541 9.378 31.307
Bloqueo cardiaco* 68 323 9.435 31.507
Arritmia cardiaca 195 749 9.336 31.117
Trombosis venosa profunda* 50 259 9.431 31.521
Cirugia cardiaca* 85 467 1.669 5.815
Dolor de pecho 46 212 1.703 6.070
Angina de pecho 33 141 1.714 6.135
Latido del corazon irregular 87 365 1.663 5.919
Palpitaciones 55 185 1.694 6.091
Valvulopatia 33 121 1.716 6.156
Coagulos de sangre 19 111 1.729 6.169
Todas las ECV combinadas* 5178 20.495 146.243 494.852
*p < 0,05

En nuestro trabajo, el grupo control presenta mayor numero de endodoncias, aunque no
hay diferencias significativas entre ambos grupos. En cuanto al PAI, tampoco obtuvimos
diferencias significativas, aunque en valores absolutos, obtuvimos valores ligeramente

mayores en el grupo que padecia Mieloma.
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Hipertension Arterial

En un estudio realizado por la Universidad de Sevilla, 40 personas diagnosticadas de
HTA, que recibian el tratamiento pertinente fueron incluidos en el grupo estudio. Este
grupo se compar6 con un grupo control compuesto por 51 pacientes que no padecian
HTA ni recibian ningun tratamiento para esta enfermedad (Segura-Egea y cols., 2010).
Todos los individuos fueron examinados clinicamente y mediante radiografias
periapicales. Se contabilizaron todas las piezas presentes en boca, excluyendo los terceros
molares y se analizo el numero total de dientes presentes; el numero total y la
localizacion de los dientes que habian sido tratados mediante endodoncias; y el numero
total y la localizacion de los dientes que habian sido tratados mediante endodoncias y,
que, ademas, tenian lesiones periapicales identificables radiograficamente. El estado
periapical se analiz6 mediante el indice PAI, al igual que en nuestro trabajo de

investigacion.

Los resultados reflejaron que de los 40 pacientes que padecian hipertension (grupo
estudio), 23 eran hombres y 17 eran mujeres; en el grupo control hubo 20 hombres y 31

mujeres.

La PA se diagnosticé en uno o mas dientes en 30 de los pacientes del grupo estudio

(75%) y en 31 de los pacientes del grupo control (61%).

En el grupo estudio, 18 personas presentaban una o mas endodoncias; en el grupo control

fueron 20.

Entre los pacientes hipertensos que presentaban endodoncias, 13 pacientes tuvieron
periodontitis apical en los dientes tratados previamente. En el grupo control, 9 personas

tuvieron periodontitis apical en algun diente endodonciado.
El nimero total de dientes analizados en el grupo estudio fue 754 piezas, de las cuales 39

piezas tuvieron PA (PAI > 3). Del grupo control se analizaron 1191 piezas, de las cuales

50 tuvieron PA (Tabla 123).

148



La conclusion de este estudio fue que la prevalencia de PA y tratamientos endoddnticos
no es significativamente diferente en pacientes hipertensos en comparacion con el grupo

control (Segura-Egea y cols., 2010).

Tabla 123. Porcentaje de PA, endodoncias, y de PA y endodoncias en pacientes
hipertensos y no hipertensos (Segura-Egea y cols., 2010).

Nuimero Endodoncias AP + Endodoncias
de dientes (%) (%)

Segura-Egea

Hipertensos 754 23 (3,1%) 24 (3,3%)

No hipertensos 1191 21 (1,8%) 41 (3,5%)

Total 1945 44 (2,3%) 65 (3,4%)

Dra. Pérez

Mieloma 1157 117 (10%) 74 (6,4%)

No Mieloma 1029 124 (12%) 78 (7,6%)

Total 2186 241 (11%) 152 (7%)

Comparando el tamafio de la muestra total, partimos de un numero similar de piezas
analizadas entre ambos estudios, siendo nuestra muestra algo mayor. A pesar de ello, en
el caso del estudio de Segura-Egea y cols. (2010), esta cantidad de piezas es bastante
menor que en nuestro caso, mientras que el grupo control nos supera en nimero Tabla
123).

En todas las variables analizadas en la tabla 124, los valores estin mas aumentados
cuando hablamos de Mieloma Multiple. El grupo mieloma presenta mayor porcentaje de
endodoncias que el grupo hipertensos, y también una mayor proporcion de casos con

endodoncia y PAI>3.
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Artritis

Algunos estudios han relacionado la artritis reumatoide con la periodontitis (Mercado y
cols., 2000; Miranda y cols., 2007; Dissick y cols., 2010; Joseph y cols., 2013). La
desregulacion del mecanismo inflamatorio podria ser un posible vinculo entre ambas

condiciones (Bartold y cols., 2005).

Las enfermedades periodontales y las lesiones periapicales comparten ciertas similitudes
en su patogénesis, sobre todo teniendo en cuenta que los tejidos pulpares y periodontales
tienen un origen embriologico similar (Kerns y Glickman, 2011; Vidal y cols., 2015). Es
por ello por lo que un estudio realizado por la universidad de Dallas (Texas), intento
esclarecer si existe una relacion entre la artritis reumatoide y la periodontitis apical (Jalali

y cols., 2017)

El estudio recogié una muestra de 262 pacientes en total, de los cuales, 131 pacientes
eran integrantes del grupo estudio (112 mujeres y 19 hombres), con edades comprendidas
entre los 22 y los 83 afios; el grupo control tenia 131 participantes (112 mujeres y 19
hombres) con edades comprendidas entre los 24 y los 83 afos. El andlisis radiografico de
las piezas presentes se realizO mediante radiografias panoramicas y periapicales. El
estado periapical se evalu6 mediante el indice PAI (puntuacion 1 y 2= ausencia de PA;
puntuaciones 3, 4 y 5= presencia de PA). El estudio revelo que, en el grupo estudio, el
24,1% de las piezas que tenian endodoncias presentaban también PA. En el grupo

control, el 30,7% de las piezas endodonciadas tuvieron PA (Tabla 124).

Los resultados concluyen que no existia una asociacion estadisticamente significativa
entre la periodontitis apical y la artritis reumatoide, o entre la artritis y la frecuencia de
tratamientos endodonticos. Esta conclusion podria argumentarse teniendo en cuenta que
los pacientes con artritis perdian mas dientes que el grupo control como resultado de la

periodontitis avanzada (Jalali y cols., 2017).
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Tabla 124. Comparativa de resultados del estudio de artritis y nuestra tesis (Jalali y cols., 2017)

Grupo Artritis Grupo control Mieloma  Control
reumatoide
Pacientes 131 131 50 50
Género
Mujeres 112 112 29 28
Hombres 19 19 21 22
Edad media 56,62 56,14 63,38 63,44
Pacientes con PA 65 71
Dientes presentes 3260 3395 1157 1029
Dientes presentes + 129 120 - -
PA
Pacientes con 82 77 50 50
endodoncias
Dientes 203 192 117 124
endodonciados
Dientes 49 (24%) 59 (31%) 74 78 (63%)
endodonciados + PA (63%)

El estudio de Jalali y cols. (2017), presentdé una muestra significativamente mayor de
mujeres respecto a los hombres, con una edad media ligeramente menor que la de nuestro
estudio. El nimero de dientes presentes es mayor en el estudio de la artritis, aunque la
cantidad de endodoncias es menor que en nuestro caso (395 endodoncias de 6655 piezas
analizadas -5,93%-, frente a 241 endodoncias de 2086 dientes analizados -11,55%-). Esto
nos puede hacer pensar que, aunque en nuestros resultados no obtuvimos diferencias
significativas que estableciesen una relacion clara entre el Mieloma y la periodontitis
apical, si que puede haber una mayor frecuencia de dientes endodonciados y de

periodontitis apical en comparacion con otras enfermedades, como la artritis reumatoide.
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Enfermedad Renal

La respuesta inflamatoria juega un papel muy importante en la patogénesis de la
periodontitis apical, debido a que aumenta la produccion de citoquinas proinflamatorias,

como la IL -6 y el FNT (Marton y Kiss, 2014; Martinho y cols., 2015).

La hipercitoquinemia es una de las causas de muchas enfermedades como la enfermedad
renal crénica. La uremia, una de las complicaciones mas comunes de esta enfermedad,
también estd asociada a un cambio en el nivel de citoquinas (Imig y Ryan, 2013). Es por
esto por lo que, se ha querido probar la relacién entre la periodontitis apical y la

enfermedad renal.

En un estudio se incluydé una muestra total de 80 pacientes, 40 sanos y 40 diagnosticados
de enfermedad renal. Se evalu¢ el estado periapical de cada una de las piezas presentes en
boca mediante radiografias panoramicas, y se utilizé el indice PAI (Khalighinejady cols.,

2017).

Los resultados obtenidos fueron, que del grupo estudio (n=40), 29 pacientes presentaron
periodontitis apical, 21 de los cuales tenian tratamientos endodonticos previos. En el
grupo control (n=40), 16 pacientes tuvieron periodontitis apical, 11 de los cuales fueron
en piezas ya endodonciadas, ambos casos con una significacion menor de 0.05 (Tabla

125).

Las diferencias fueron estadisticamente significativas en la presencia/ausencia de
periodontitis apical y en la presencia/ausencia de endodoncias con periodontitis apical.
Estos resultados llevaron a la conclusion de que los pacientes con enfermedad renal
tuvieron una prevalencia de periodontitis apical significativamente mayor que el grupo

control (Khalighinejad y cols., 2017).
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Tabla 125. Frecuencia de PA, endodoncias, y PA + endodoncias en pacientes con enfermedad renal

(Khalighinejad y cols., 2017).

Variables Grupo renal = Grupo Mieloma Control renal Control Mieloma
Pacientes 40 50 40 50
Mujeres 28 29 26 28
Hombres 12 21 14 22

Edad media 59 63 52 63
ENDODONCIAS

Presentes 31 50 28 50
ENDODONCIAS +

PA

Presentes 21 - 11 -

En este estudio (Khalighinejad y cols., 2017), la muestra inicial es ligeramente menor que

la nuestra, y aunque el nimero de mujeres es similar en ambos casos, el numero de

hombres es mayor en el caso de esta tesis.

La edad media es mas similar en el grupo estudio, mientras que en el grupo control,

nuestra tesis tiene una media de edad mas alta.

Linfoma

En la literatura se han recogido 34 casos que padecian linfoma y tenian afectacion

periapical. De esos 34 casos, 27 habian sido sometidos a alguna endodoncia o extraccion

previas al diagndstico de la lesion como linfoma (Dolan y cols., 2017).

Cuando los linfomas extraganglionares se presentan en la region de cabeza y cuello, a

menudo imitan lesiones odontogénicas, lo que en muchas ocasiones alteran el diagndstico

y los resultados de los tratamientos definitivos (Pereira y cols., 2015).
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En un estudio se reportd un caso de un paciente de 68 afios que presentaba una lesion
periapical con signos de malignidad. Su historial médico incluia, como datos relevantes,
antecedentes de cancer de prostata, tratado mediante reseccion de la tumoracion, HTA e
hipercolesterolemia. El paciente referia una lesién blanda en el fondo de vestibulo del
maxilar superior derecho, que cursaba sin dolor ni drenaje, pero si con una parestesia
local de la zona en la que se encontraba. Mediante una radiografia panoramica, se
visualiz6é una radiolucidez en los éapices de algunas piezas. El informe de la parestesia
aumentd las sospechas hacia una causa no odontogénica, y, por lo tanto, se procedi a
realizar un TAC, el cual revelo que habia una lesiéon maxilar de 3 cm de didmetro en el
maxilar anterior derecho, que se extendia hacia el paladar duro y rodeaba estas multiples
raices dentales. La biopsia realizada tras el TAC confirmé el diagnostico (Dolan y cols.,

2017) de linfoma, siendo una manifestacion primaria a nivel oral.

Enfermedad Gastrointestinal

Las variantes principales de la enfermedad gastroinstestinal (Enfermedad de Crohn y
Colitis ulcerosa) han demostrado presentar mayor prevalencia de caries y periodontitis
(Grossner- Schreiber y cols., 2006; Brito y cols., 2008; Vavricka y cols., 2013). Por ello,
un estudio traté de evaluar si la presencia de enfermedad gastrointestinal (EGI) y el uso
de anti-FNT-a afectan la curacion de la PA después del tratamiento endoddntico (Cotti y

cols., 2018)

En el estudio participaron 33 pacientes con edades comprendidas entre los 18 y los 70
afios, que presentaban PA en al menos un diente, y que requerian tratamiento

endodontico.

En el grupo estudio participaron 19 pacientes con una edad media de 46,1 afios y que
presentaban 22 dientes con periodontitis apical.

En el grupo control se incluyeron 14 pacientes que tenian un historial médico que no
influia en el estudio, que no recibian tratamiento medicamentoso, y que presentaban en

total 22 piezas con PA (Tabla 126).
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El diagnodstico de Enfermedad de Crohn o de colitis ulcerosa se realizod siguiendo los
protocolos internacionales de investigacion. El diagnodstico de las lesiones apicales se
obtuvo mediante radiografias periapicales como método radioldgico (aplicando el indice
PAI), y se realizaron también pruebas clinicas de percusion, vitalidad, palpacion y

sondaje periodontal.

Los resultados de este estudio evidenciaron que en el momento de la cicatrizacion inicial
no hubo diferencias significativas entre ambos grupos. 24 meses después, la probabilidad

de cicatrizacion fue significativamente mayor para el grupo estudio.

El tratamiento con anti FNT-a aceleré la curacion de la periodontitis apical, tras un
tratamiento endodontico adecuado. Por lo tanto, la prevalencia de PA en pacientes en

tratamiento con esta medicacion, fue baja.

Tabla 126. Datos descriptivos del grupo estudio y el grupo control y comparativa con nuestro estudio (Cotti y

cols., 2018).
Género (%) Eda Dientes PAI
Mujeres Hombres d 1 2 3 4 5
EGI 40,9 59,1 46,1 22 0 454 273 273 O
Cotti y (50%)
cols. Control 63,6 36,4 439 22 0 22,7 455 273 45
(50%)
Mieloma 49 51 63 117 34 333 358 179 94
Dra. (48%)
Pérez  Control 51 49 63 124 32 33,8 338 225 64
(52%)

Si comparamos este trabajo (Cotti y cols., 2018) con los resultados de nuestro estudio,
tenemos una disparidad marcada en cuanto a las edades: el estudio de Cotti y cols.
presenta una edad media bastante menor que la nuestra en el grupo estudio y en el grupo

control. Puesto que el grupo control de nuestro estudio es una muestra de conveniencia al
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intentar equilibrar género y edad, y también porque el mieloma es un cuadro de
presentacion mayoritariamente de edades avanzadas, es normal esta discrepancia en

cuanto a edad media de los distintos grupos.

Los valores de PAI intermedios (2-4) son mayores en el estudio de Cotti, aunque llama la
atencion que el porcentaje para el valor de 5 en el grupo de enfermedad gastrointestinal
fue de 0%, mientras que, en nuestro caso, en el grupo Mieloma fue de 9,4%. El valor 3 de
la escala PAI también tiene un porcentaje mayor en el grupo estudio (Mieloma) de esta

tesis, pero también en el grupo control del trabajo de Cotti y cols.

Independientemente de la cantidad inicial de dientes analizados, el indice PAI con valores
elevados en intervalos 3, 4 y 5 vuelve a ser llamativo en esta comparativa, lo que nos
hace replantearnos la posibilidad de que el mieloma, en comparaciéon con otras

enfermedades, pueda tener mayor prevalencia de patologia periapical.

Tabaquismo

Se ha demostrado que el tabaco tiene efectos adversos en la inmunidad, dando origen a
un aumento de neutrofilos y mediadores inflamatorios que, a su vez, dan lugar a una
destruccion del tejido (Krall y cols., 2006; Johnson y Guthmiller, 2007). También afecta
negativamente sobre la capacidad de cicatrizacién del hueso, reduce la expresion de
factores de crecimiento, y reduce la capacidad de angiogénesis (Theiss y cols., 2000;

Pinto y cols., 2002; Cesar-Neto y cols., 2006).

La evidencia cientifica avala que el tabaco es un factor inflamatorio del periodonto
marginal, por lo tanto, cabe esperar que pueda tener un efecto similar en el caso de la
periodontitis apical (Johnson y Guthmiller, 2007; Johnson y Hill, 2004; Labriola y cols.,
2005).

Se han realizado muchos estudios para investigar la prevalencia de lesiones periapicales

en personas fumadores, comparando con personas no fumadoras. Muchos de ellos
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mostraron una mayor prevalencia entre fumadores (Kirkevang y Wenzel, 2003; Segura-
Egea y cols., 2008; Segura-Egea y cols., 2011; Lopez-Lopez y cols., 2012; Correia-Sousa
y cols., 2015; Bukmir y cols., 2016), mientras que otros no hallaron diferencias
estadisticamente significativas (Bregstrom y cols., 2004; Bahammam, 2012; Rodriguez y
cols., 2013).

En un estudio realizado por la Universidad de King Saud (Arabia Saudi) se recogié una
muestra de 76 pacientes, de los cuales 46 cumplieron los criterios de inclusion y
exclusion. De ellos, 19 pacientes eran fumadores, y 27 eran no fumadores. La cavidad
bucal y los dientes presentes en cada uno de ellos se analizaron mediante CBCT (Balto y
cols., 2019) (Tabla 127). La edad media de los pacientes fue de 30,2 afios para los
pacientes fumadores, y de 32,8 afios para los pacientes no fumadores. Los analisis de
CBCT incluyeron 761 dientes. Después de excluir 161 dientes (en los criterios de
exclusion figuraban términos como imagenes no claras y reabsorciones externas, entre
otros), 327 dientes eran de personas fumadoras y 273 dientes eran de personas no
fumadoras. La prevalencia de periodontitis apical en fumadores fue de 13.9%, mientras
que, en el grupo de no fumadores, fue de 14,3%: las diferencias no fueron

estadisticamente significativas (Balto y cols., 2019).

Tabla 127. Comparativa de resultados en cuanto a tamario de la muestra, por grupo, y numero de dientes en

cada grupo.
Tamaiio Grupo Grupo  Dientes Dientes PAI grupo PAI grupo
dela estudio  control en en estudio control
muestra grupo grupo
estudio = control
Balto y cols. 46 19 27 327 273 13,9% 14,3%
(2019) pacientes  (41,3%) (51,7%)
Tesis  Dra. 100 50 50 1157 1029 6,3% 7,5%
Pérez pacientes (50%) (50%)

Si observamos la Tabla 127, los valores analizados en nuestro estudio son mayores que
los de este estudio de tabaquismo (Balto y cols., 2019), a excepcioén del porcentaje de
PALI Este porcentaje se obtuvo a partir de los valores de PAI >3, en la totalidad de dientes

presentes, tanto en el grupo estudio como en el grupo control de nuestro trabajo. Asi,
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podemos ver como nuestros valores son ligeramente menores. Tenemos que tener en
cuenta que, en este estudio sobre el tabaquismo, el analisis de la patologia periapical se
hace independientemente de la presencia o ausencia de tratamiento endodontico, a
diferencia de nuestro estudio, en el que la ausencia de endodoncia fue un criterio de
exclusion. Por ello, esta podria ser la razon de tener un porcentaje bajo, ya que las piezas

sin endodoncias y con patologia periapical no fueron incluidas en nuestro estudio.
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SOBRE LOS RESULTADOS: VARIABLES RELACIONADAS CON
LA CALIDAD DEL TRATAMIENTO ENDODONTICO

Calidad de la restauracion coronal

Un estudio realizado por Monardes y cols. (2016), trabajé sobre una muestra de
conveniencia en la cual se incluyeron los pacientes que durante el afo 2008 se realizaron
al menos un tratamiento endodontico en dos centros odontolégicos privados de Chile. Se
contabilizaron en total 1141 pacientes que cumplian este requisito, de los cuales 227
acudieron a la cita de reevaluacion de su tratamiento. Todas las obturaciones
endodonticas se realizaron de forma Optima, tanto en longitud como en condensacion del

relleno.

Se tomaron radiografias periapicales para la evaluacién individualizada de cada
tratamiento. El estado periapical se evalu6 mediante el indice PAI, de manera que, se
supuso el tratamiento como exitoso, cuando los valores PAI eran 1 o 2, y fracasado,

cuando fuese mayor de 3.
Se observé un gran porcentaje de tratamientos exitosos (Tabla 128). Los resultados de la

asociacion entre la restauracion coronaria y el PAI se muestran en la Tabla 130

(Monardes y cols., 2016).

Tabla 128.Frecuencia de PAI (Monardes y cols., 2016).

Frecuencia Porcentaje
PAlly?2 213 93,8%
PAI >3 14 6,2%
Total 227 100
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Tabla 129. Frecuencia de PAI de nuestros resultados.

Frecuencia Porcentaje
PAlly?2 89 37%
PAI >3 152 63%
Total 241 100

Tabla 130. Frecuencia de valores de calidad de restauracion coronal y su relacion con el PAI (Monardes y

cols., 2016).

Calidad de restauracion coronal Total
Adecuada No adecuada
PAlly?2 212 1 213 (94%)
PAI>3 4 10 14 (6%)
Total 216 11 227 (100%)
Valor de p 0,01*

*Test de Fisher

Tabla 131. Frecuencia de valores de calidad de restauracion coronal y su relacion con el PAI en nuestros

resultados.
Calidad de restauracion coronal Total
Adecuada No adecuada
PAlly?2 46 43 89 (37%)
PAI>3 83 69 152 (63%)
Total 129 112 241 (100%)
Valor de p 0,18%*

*Test de Chi-Cuadrado

En nuestro trabajo, la calidad de restauracion coronal tuvo diferencias estadisticamente
significativas entre grupos: la calidad de obturacion inadecuada fue mas frecuente en el
grupo que padecia mieloma. Estos resultados sugieren que la preocupacion médica
hiciera que se dejara en un segundo lugar el estado de salud bucodental, ya que estos

pacientes se encuentran en un estado de salud general pobre.

Comparando las tablas anteriores (128-131), en cuanto al porcentaje de éxito del
tratamiento endoddntico, no podemos obviar que nuestros resultados en cuanto a la
calidad de la restauracion coronal (sin tener en cuenta el resto de los factores que hemos
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analizado del tratamiento endododntico) son bastante deficientes si los comparamos con
los de este estudio: tenemos un porcentaje bastante mas alto de restauraciones coronales
inadecuadas, y eso, a pesar de que no hubo hallazgos estadisticamente significativos,
puede ser un factor que haya incidido directamente en el porcentaje de periodontitis

apicales obtenido en nuestro estudio.

Calidad y longitud de la obturacion radicular

Un estudio realizado por la Dra. Delgado (2017), intenté mostrar la asociacion existente
entre la condicidn periapical previa y la calidad de la obturacion con el resultado final del
tratamiento endodontico primario. Aplicando criterios de inclusion y exclusion,
selecciond una muestra total de 244 dientes, de los cuales se analizaron 349 raices. El
PAI se analiz6 mediante radiografias periapicales, en las que se observaba si habia o no
lesion periapical. La homogeneidad del relleno de obturacion se supuso como adecuado
cuando no habia espacios observables radiograficamente en la obturacion endodontica, y
no adecuado cuando la situacion era la contraria. El limite apical se establecido como corto
cuando la obturacion estaba a més de 2 mm del apice radiografico, larga cuando estaba a
menos de 0 mm del 4pice, y a ras cuando se encontraba entre 0 y 2 mm del &pice

radiografico (Tabla 132).

En este estudio (Delgado Rodriguez, 2017) (Tabla 132), los analisis de las variables
seleccionadas se han hecho sobre raices de dientes, de manera que, en un diente
birradicular, se anotaron dos valores de la misma variable. Hay que tener esto en cuenta a
la hora de comparar este estudio con nuestra tesis.

Si asumiéramos que nuestras 241 piezas analizadas fuesen en realidad 241 raices, la
comparativa muestra que en nuestro estudio tenemos un porcentaje altamente elevado de
endodoncias mal obturadas en cuanto al sellado radicular, asi como un porcentaje mayor
de endodoncias cortas, tanto en el grupo estudio como en el grupo control, y las

sobreobturaciones son muy escasas en ambos casos.
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Tabla 132. Comparativa de valores de calidad de obturacion radicular y de longitud de la obturacion de

conductos.
Dra. Delgado Dra. Perez

Calidad de la obturacion radicular

Adecuada 320 (92%) 139 (57%)
Inadecuada 29 (8%) 103 (43%)

Longitud de la obturacion radicular

Corta 65 (19%) 81 (34%)
Larga 16 (4%) 3 (0,01%)
A ras 268 (77%) 157 (65%)

En nuestro trabajo, la longitud de la obturacion tuvo relacion estadisticamente
significativa con el PAI: los valores de PAI 4 se relacionaron con la longitud de la
obturacion < o = a 3 mm del 4pice y con el sellado a nivel apical. Paraddjicamente, esto
es lo contrario a lo que suele aparecer cuando se realizan tratamientos de conductos en
personas sin patologia sistémica. Pensamos que puede deberse a que los osteoclastos, que
de alguna manera estan afectados por la fisiopatologia del mieloma, no responden como
debieran a las situaciones fisiologicas en las cuales no existe esta activacion del proceso
reabsortivo 6seo. Asi mismo, también encontramos hallazgos significativos en cuanto a la
calidad del relleno de los conductos: los rellenos deficientes en la totalidad del conducto
se dieron mas en el grupo que padecia mieloma. Una variable que no se ha tenido en
cuenta es el momento en el que se realiz6 cada endodoncia. Es bien sabido que la practica
profesional endodontica ha mejorado con la aparicion de nuevos sistemas rotatorios y de
obturacion. Este hecho podria hacer que, endodoncias realizadas hace muchos afios

pudieran ser de menor calidad que las mas recientes. De ahi esta posible variabilidad.
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CONCLUSIONES
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En base a nuestros resultados, concluimos que:

1° No se evidencié una mayor prevalencia estadisticamente significativa de periodontitis
apical en dientes endodonciados en pacientes con Mieloma Multiple, en comparaciéon con

el grupo control.

2° No hay mayor prevalencia de periodontitis apical en pacientes que se encuentren en

tratamiento con bifosfonatos, dentro del grupo Mieloma.

3° La prevalencia de periodontitis apical fue similar en hombres y en mujeres.

4° En nuestro estudio, la periodontitis apical detectada no esta relacionada con la calidad
de la restauracidon coronal, tampoco con la obturacion de los conductos. Sin embargo, si

que hallamos datos significativos en cuanto a la longitud de la obturacion.

5° En base a lo anterior, pensamos que son necesarios mas estudios clinicos y con
muestras mas amplias que den evidencia a la posible asociacion entre la periodontitis
apical y las diferentes enfermedades sistémicas, entre las que se incluye el Mieloma

Multiple.
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lecesitamos conocer su estado de salud general y los medicamentos que usted toma. Esta informacion ayudaré a
omar las precauciones pare realizar el tratamiento dental con la mayor seguridad posible. ESTA INFORMACION ES

-ONFIDENCIAL

Preguntas generales:
ombre;._... 1. ¢Ha tenido alguna vez complicaciones medicas
lireccion; . I— durante el tratamiento dental? Si es asi, si/no
:0digo postal y ciudad: Tipo de complicacion?..........cveeeeeeeeenreereecceecees
echa de NACImIEnto: .............o.muwreeroercnirnens Con que dentista?
HOLBTIING. oo e "
yombre del dentista:.... . 2 ;Ha tenido alguna vez algin problema con el uso
rombre del especialista: de algin medicamento.? si/no
iTipo de problema?
feche iCon que medicacion?
S| NO ASA
1. ¢Ha sufrido dolor en el pecho cuando hace algin esfuerzo (angina de pecho)? ............... Qg
Si es ask: JEstén sus actividades restringidas? ................. ..., Qa wm
; Ha empeorado la enfermedad recientemente? ....................... ... Qag\w
i Tiene dolor en el pecho 8N EPOSO? ...............ovviiiiiiiiiiiiiiiii i, gaguw
2. ;Ha tenido slgun staque &l corazén (infarto)? ....................... ...l o
Si es asi : iTiene limitada la actividad fisica? ....................................l gaoa m
(Ha tenido algiin ataque &l corazén en los Ultimos seis meses? ............................. gQaguw
3. (Ha tenido algin soplo en el corazén o alguna enfermedad valvular o le han implantado
BIGUNEVENULE BATHIBEET « i i v cnvnn sncmmmomy s s M B ST S g e maam s wswibs 4556 Qg
iLe han practicado en los 6 Gfimos meses alguna cirugia vascular / cardiaca? ............... Qan
[DANEARATCAPEOORT. o vo-cownivinisivnis snsisnnapunadons s e sn s g ERARIHSH iy wnmms:sns agaun
(Ha tenido alguna vez fiebre reumética sfectando al corazon? ............................. agg m
{Tiene limitada la actividad fisica? ....................cooeiiiiiiiiiiii Qauw
4. ;Ha tenido alguna vez palpitaciones cardiaces en reposo? ...................ooevein..... aaun
Si es asl, ;Tiene que descansar, sentarse o tumbarse durante las palpitaciones? .............. aagm
Le faka el aliento, esté pélido o mareado cusndo le ocutre esto? ........................... agayw
5. ¢Ha tenido insuficiencia cardiaca? ...... LT S———— g\
Si es asi : ;Tiene problemas respiratorios cuando esté tumbado? ........................... Qo wm
(Necesita 2 0 més almohadas durante la noche debido a la falta de aliento? ................. gauw
6. ¢Ha tenido alguns vez o tiene ahora le tensiénaha? ...................................... Qo
Escriba los valores de su ultima toma (tome actual) ..../....
Puede incluirse en:
-iEsté su tension sistélica normalmente entre 160y 2007 .................................. g m
-, Esté su tensién diastblica normalmente entre S5y 1157 .................................. Qo m
-, Esté su tension sistélica normalmente entre 200 o mayor? ............................... ggagw
-, Esté su tension diastélica normalmente entre 1150 mayor? .............................. Qaw
7. (Tiene tendencia 8 SANGrABOT ... .. .....ccuuiveiieanrennnereanaiinennesionnsonneennsnes gau
Si es asl : jha sangrado durante mas de uns hora después de algin accidente o cirugla? . .. ... agam
(Pedece de hematomas 6SPONtANEOST ..............coviinniiiiiiiiii i gagw
8. Ha padecido o pedece de epilepsia? ... aQagun
Si es asl, jEstd empeorando SU 8Stad0T ..................oiiiiii i g wm
(Sigue teniendo ataques & pesar de la medicecion? ................................... ... gagw
9. (Padece usted e BSMBY ..............cooiiiiiiiiiii e aggun
Si es asf, jutiliza usted medicacion o inheledores ? ........................... ... ... ... g
(Tiene dificutedes respiretorias hoy? ........................oooiiii gQw
10. ;Pedece usted de otros problemas pulmonares o de tos persistente? .............. ... ... g n
Sies asi, gLe falia & Vd. el sliento después de subir 20 peldafios? .................. ... ... ggm
iLe falia 5 V. ol sliento mientras se viste? ...........................coeeee..... O O N
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11. jHa padecido alguna vez de una reaccion alérgica & la penicilina, aspirna, létex, .

materiales, etc), esparadrapos, latex u Otr@ COSBY .. .......oooueuroereiiee e oo
Si es asi, jNecesitd tratamiento médico WOSPHBIBNIT = oo« <o vws 955 954 455 67 Smm cmmncnmsnanma ag
;Ocurrié durante alguna VISHA BLABTISTR T - i vom o 555 553 oo mpinmnms masbis o wisegmae s oS g w
Escriba a que €S IErGICO. ...........crmmrrrreiessss s ' . =
12. jPadece usted de diabetes? ............ ... )
zSeadministrginsu!ina? ....... :::: ::
Siesa§i,¢;Estasud|a_betesmalcomrolada en este momento? G 1
; Que cifra de glucemia tenia la Gftims vez? (especificar fecha) . B
13. {Padece usted de una enfermedad del T R ————— oG -"
Si es asi, jtiene un tiroides i g m
L‘l’leneustedunnrmdeshiperactjvo? g w
14. ;Tiene Vd ahora, 0 ha padecido en el pasado, alguna enfermedad del higado? . i S— a
15. ¢ Tiene Vd. alguna onfermedadidel ARONT. .. ..o e ToSs o Qg u
&1 e asi, JEStE SOMEUA0 & GIBHSIST ...... ..o .ceoveeeeseeiiueeeeeennniiieeeaeeenns g m
tHasufridoalgﬂntransplanteden'ﬁén?.‘...................................:::::::::::: Qg w
16. ¢ Tiene usteEd 0 Iv:‘ tenido céncer o leucemia? .................oiiiiiina., QQa
Si es asi, jEsté Vd. recibiendo tratamiento médico o ha recibido un trans lante de médule 6ses’
iQué mgdjcacibn (contra el céncer) estd tomado pants de midla Greal'L) O N
¢ Ha recibido tratamiento de radiaciones para algin tumor de la cabeza o cuelio? ............. 0 O W
17. ;Padece de hiperventilacion (se ahoga)? ................ocoooiiiiiiiii a il
18. ;Alguna vez se ha desmayado durante un tratamiento dental o médico? ..................... agag
18. LEs_té usted tom_ando alguna medicacion u otro producto shora, récetada por el médico
o sin receta? Diga para qué y escribs el nombre
para el corazon ...
anticoagulantes
para la tension arterial
aspiring 0 analgésicos
para la alergia ...
para la diabetes
prednisona, corticosteroides (sistémicos o tpicos)
para evitar el rechazo de transplantes
para enfermedades de la piel ...
para enfermedades digestivas ...
para enfermedades reUMANCAS ... ... ..o
para el CANCET ...c.ovveserrrrce . -
para enfermedades sanguineas ... feeamsescormes .
penicilina, antibioticos o antimicrobianos ... .. .. T
para dom“r' la depreSlén o ans|edad ‘m..."".‘ ........................................................................
ha usado alguna vez drogas de disefio ... ST e
20. ; Tiene que tomar antibidticos u otra medicacion antes del tratamiento dental? ............... Qg
21. Sélo para mujeres: ;Esté usted embarazada? .................. I
¢ Tiene problemas con 8EEQIBY - .o vvee e QQ I
,;Tomatratamiemohormonal sustitutorio? """"""""" 8 8 Il
22. ;Ha sido ingrefs%do ?lguna. erz en algin hospital, sometido a alguna intervencién
quirdrgica, suirido alguna in eccion o alguna otra enfermedad que d ?
Describa el motivo de ingreso y/o el tipo de intervencién q ......... 9b3m°s conocer?
23. ;Ha tenido o tiene problemas digestivos? ... QaQa

24. ;Es usted fumador? ;De cuantos cigarrillos al dia? ...

25. ; Padece usted alguna enfermedad o problema no mencionado que crea que debamos
conocer?. (Se incluyen enfermedades infecciosas confidenciales):
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Nombre del Padre, Madre o representante legal [en caso de menores de edad);

Declaro bajo mi responsabilidad:

1. Que he sido informado del propésito y naturaleza del tratamiento odontolégico al que seré
sometido, asi como de los riesgos que pueden existir en el mismo. Habiendo ademas, recibido
las oportunas explicaciones por escrito de cada uno de los tratamientos a recibir.

2. Que no padezco ninguna enfermedad contagiosa que no haya declarado, y que los datos
reflejados en el cuestionario de salud rellenado son ciertos.

3. Que acepto y autorizo la realizacion de los exdamenes complementarios necesarios para el
tratamiento (radiografias, fotografias, analisis).

4. Que autorizo la utilizacién del material de mi exdmen para que se utilice de manera anénima
en la ensefanza. La investigacion o publicacion cientifica.

5. Que doy mi consentimiento a la-Clinica Odontolégica Universitaria, al profesor responsable
y al alumno que sea designado, para realizar el tratamiento programado y las alternativas
al mismo que puedan surgir, eximiendo de las responsabilidades juridicas y legales derivadas
de las causas de realizacién de dicho tratamiento.

6. Por todo ello consiento que se me realice el tratamiento odontolégico que se especifica en
las hojas de explicacién recibidas, reservandome el derecho de revocar en cualquier momento
este consentimiento que ahora presto, sin necesidad de ninguna explicacién por mi parte.

7. Encuentro satisfactorias las explicaciones recibidas, que comprendo perfectamente, referentes

a la finalidad del tratamiento, la naturaleza y las limitaciones del mismo, consecuencias,
los riesgos problables, y las contraindicaciones. No tengo necesidad de nuevas aclaraciones.

Fdo. Alumno responsable Fdo. Profesor tutor Fdo. El Paciente

En Murcia a, de de
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