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. RESUMEN

l. RESUMEN

OBJETIVO: Evaluar el uso de crioterapia como alternativa para la eliminacién o
reduccion de células inflamatorias y asi determinar su eficacia en la disminucion del
dolor. METODOLOGIA: Para este estudio fue necesario la utilizacion de 9 ratas entre
200-300gr las cuales fueron anestesiadas y posteriormente depiladas para provocar un
proceso inflamatorio subcutaneo a través de un lipopolisacéarido de E. coli. Fueron dividas
en grupos de 3 para asignar un tiempo de crioterapia (1,3 y 5 minutos), cada muestra fue
dividida en 4 partes. RESULTADOS: Grupo control positivo (LPS), obtuvo inflamacién
aguda 44.44%, inflamacién mixta 44.44% e inflamacion crénica 11.11%. Todas las
muestras fueron observadas con un grado de inflamacién de leve a moderado con
presencia de neutrdfilos, linfocitos, macrofagos y células cebadas. Grupo control positivo
(catéter), 77.77% obtuvieron una inflamacién aguda, inflamacion mixta 11.11% e
inflamacion cronica 11.11%; de acuerdo con el grado de inflamacién se observd un
patrén de leve a moderado con mayor predomino moderado con presencia de neutrofilos
linfocitos y células cebadas. Grupo control negativo, se observo ausencia de inflamacion.
Grupo (G1), presencia de células inflamatorias como neutrdfilos, linfocitos, macréfagos
y células cebadas con un patrén de inflamaciéon aguda en un 66.66% y un 33.33% en
inflamacion mixta con grado de inflamacibn moderado en su mayoria. Grupo (G2),
presencia de neutrdfilos, linfocitos, macréfagos, eosinoéfilos y células cebadas en gran
cantidad con un 100% de inflamacion aguda de grado moderado/severo. Grupo (G3),
menor nimero de células como neutrdfilos, linfocitos y células cebadas en comparacién
al grupo control positivo; con un 100% de inflamacion aguda y un 100% de inflamacion
grado leve. CONCLUSION: El tiempo y la temperatura del irrigante juegan un papel
importante en la disminucion de las células inflamatorias presentes en los hallazgos

histoldgicos.
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II.  INTRODUCCION

2.1. ENDODONCIA

La endodoncia es una rama de la odontologia se ocupa de la morfologia, fisiologia y
patologia de la pulpa dental humana y los tejidos perirradiculares. Su estudio y practica
abarcan las ciencias basicas y clinicas, incluida la biologia de la pulpa normal y la
etiologia, diagndstico, prevencion y tratamiento de enfermedades y lesiones de la pulpa

y afecciones perirradiculares asociadas (1).

2.2. BIOLOGIA DE LA PULPA Y DE LOS TEJIDOS PERIAPICALES

2.2.1. Desarrollo de la pulpa dental

Los estudios embriolégicos han demostrado que la pulpa deriva de la cresta neural
cefélica. Las células de la cresta neural proceden del ectodermo a lo largo de los
margenes laterales de la placa neural, y experimentan una migracion extensa. Las que
descienden por los lados de la cabeza hacia el maxilar y la mandibula contribuyen a la
formacion de los gérmenes dentales. La papila dental, de la que nace la pulpa madura,
se desarrolla conforme las células ectomesenquimatosas proliferan y se condensan junto

a la lamina dental, en los sitios donde se desarrollaran los dientes (2).
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2.2.2. Desarrollo de los tejidos periapicales

2.2.2.1. Formacioén del cemento:

La dentina radicular se forma progresivamente en sentido corono-apical, con la
peculiaridad de que se deposita sobre la vaina epitelial radicular de Hertwig en lugar de

sobre la capa de ameloblastos, quedando posteriormente recubierta por cemento (3).

La contraccidbn que se produce al mineralizarse la matriz de la dentina origina la
fragmentacion de la vaina epitelial. A partir de las células mesenquimatosas
indiferenciadas existentes en el saco dentario, se diferencian fibroblastos y
cementoblastos que penetran en los huecos que existen entre los fragmentos de la vaina

epitelial, formando la sustancia fundamental del pre-cemento (3).

2.2.2.2. Formacion del hueso alveolar:

A partir de las células del ectomesénquima del saco o foliculo dental se diferencian los
osteoblastos que formaran el tejido 6seo del alvéolo. Este hueso estd en continua
aposicion y reabsorcion, debido a las modificaciones que adopta el germen dentario en

su desarrollo y crecimiento (3).

2.2.2.3. Formacion del ligamento periodontal:

A partir de las células mesenquimatosas del saco o foliculo dental empieza a
diferenciarse un tejido conectivo muy rico en fibras colagenas y escaso en células y vasos
sanguineos. Las fibras forman un tejido conectivo denso y se disponen irregularmente
constituyendo la membrana periodéntica, en la que se observan grupos de fibras

ancladas en el hueso (fibras de Sharpey), otras en el cemento (fibras cementosas) y unas

3



[I. INTRODUCCION

intermedias (plexo intermedio). Cuando, en un estadio maduro de la formacion, las fibras

se organizan en haces, reciben el nombre de ligamento periodontal (3).

2.3. COMPLEJO DENTINO-PULPAR

La pulpa y la dentina son dos tejidos de caracteristicas histolégicas distintas, pero debido
a su mismo origen embriol6égico e implicaciones estructurales se consideran una unidad

funcional. (3).

2.3.1 Histologia de la dentina

La dentina es un tejido mineralizado del diente, responsable del color del diente, rodeado
por el esmalte en la zona de la corona y por el cemento en la zona radicular, que delimita
una cavidad —Ila camara pulpar y los conductos radiculares— donde se encuentra el
tejido pulpar. La dentina tiene un espesor variable que depende del diente y de la
localizacion; oscila entre 1 y 3 mm y varia durante toda la vida del individuo debido a su
formacion continua por condiciones fisiolégicas y patolégicas. Su color, blanco
amarillento, depende del grado de mineralizacion, de la edad, del estado del tejido pulpar
y de determinados pigmentos. Presenta menos translucidez, dureza y radiopacidad que

el esmalte, y es elastica y permeable (3).

2.3.1.1. Composicién:

La dentina estd compuesta por un 70% de materia inorganica (principales cristales de

hidroxiapatita), un 18% de materia organica (principalmente fibras de colagena) y un 12%
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de agua. La materia inorganica esta constituida preferentemente por cristales de
hidroxiapatita de menor tamafo que los del esmalte, mientras que la materia organica
estd compuesta de colageno tipo I (90% de la matriz), un componente menor de colageno

tipo V y de proteinas similares a las del hueso (3).

2.3.1.2. Estructura:

La dentina esta constituida por una serie de tubulos dentinarios que la atraviesan y por
una matriz o dentina intertubular: Los tdbulos dentinarios son estructuras cilindricas,
huecas, que se extienden desde la pulpa hasta el limite amelodentinario, delimitadas por
la dentina peritubular, muy mineralizada, que tiene un espesor variable de 400 nm a la

altura de la dentina circumpulpar y de 750 nm a la del manto (3).

2.3.2. Histologia de la pulpa

La pulpa es un tejido conectivo laxo que esta encerrado en el interior de la camara pulpar
y de los conductos radiculares, lo que condiciona que su volumen vaya disminuyendo en

el transcurso de los afios por la continua formacién de dentina (3).

2.3.2.1. Morfologia:

La pulpa reproduce generalmente la morfologia externa del diente, y en ella pueden

distinguirse varias areas anatdmicas de gran importancia en el tratamiento endoddntico

3).
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2.3.2.2. Composicion:

La pulpa esta constituida por un 25% de materia organica y un 75% de agua. La materia
organica esta compuesta por células (dentinoblastos, fibroblastos, fibrocitos, macréfagos
o histiocitos, células dendriticas, linfocitos, células mesenquimatosas indiferenciadas y
mastocitos), fibras (colagenas, reticulares y de oxitalano) y sustancia fundamental

(glucosaminoglicanos, proteoglucanos, colageno, elastina, interleucina-1, fibronectina)

3).

2.3.2.3. Estructura:

En el tejido pulpar diferenciado se distinguen 4 areas desde la dentina hacia el centro de

la pulpa:

— Zonade dentinoblastos: Zona mas superficial de la pulpa, constituida por una capa
de células (dentinoblastos) que se disponen formando una empalizada, en intima
relacion con la predentina, matriz de la dentina sin mineralizar (3).

— Zona subdentinoblastica, acelular o capa basal de Weil: Zona por debajo de la
capa de dentinoblastos, de unos 40 mm de espesor, que se observa en la pulpa
de la cAmara pulpar y no existe en los conductos radiculares. En ella se distinguen
el plexo nervioso de Raschkow, el plexo capilar subdentinoblastico y fibroblastos
(3).

— Zona rica en células: En esta zona se encuentran numerosas células

ectomesenquimatosas y fibroblastos que producen las fibras de Von Korff (3).
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— Zona central de la pulpa o pulpa propiamente dicha. Corresponde a la zona central
de la pulpa y esta constituida por un tejido laxo en el que se encuentran,

fundamentalmente, células ectomesenquimatosas (3).

2.4. DIAGNOSTICO

El diagnostico endoddntico se define como el proceso para identificar una condicion
pulpar y periapical, mediante la comparacion de los signos y sintomas propios de cada

patologia (4).

De acuerdo con la Asociacidon Americana de Endodoncia (AAE) los signos y sintomas
deben de estar acompafiados de examen y procedimientos de diagnéstico. El
diagnostico no puede hacerse a partir de una sola pieza de informacion aislada. El clinico
debe recopilar sisteméticamente toda la informacion necesaria para hacer un diagnéstico
"probable”. Al tomar el historial médico y dental, el clinico ya debe estar formulando en
su mente un diagndstico preliminar pero logico, especialmente si hay una queja de dolor
principal. Los examenes clinicos y radiograficos en combinacién con una evaluacion
periodontal exhaustiva y pruebas clinicas (pulpa y pruebas periapicales) se utilizan para

confirmar el diagndstico preliminar (5).

2.4.1. Diagnostico pulpar

2.4.1.1. Pulpa normal

Caracteristicas clinicas:
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— Libre de sintomas y responde positivamente dentro de parametros normales a las

pruebas de sensibilidad.
Caracteristicas radiogréficas:

— Sin alteracién periapical.

2.4.1.2. Pulpitis reversible

Caracteristicas clinicas:

— Diagnaostico clinico basado en hallazgos subjetivos y objetivos en donde la pulpa
vital inflamada retornara a la normalidad.

— No existen antecedentes de dolor espontaneo.

— Dolor transitorio de leve a moderado provocado por estimulos: frio, calor, dulce.

— Pruebas de sensibilidad positivas, térmicas y eléctricas.

— Obturaciones fracturadas o desadaptadas o caries.
Caracteristicas radiogréficas:

— Sin alteracién periapical.

2.4.1.3. Pulpitis irreversible sintomaéatica

Caracteristicas clinicas:

— Diagnostico clinico basado en hallazgos subjetivos y objetivos indicando que la
pulpa vital inflamada es incapaz de repararse.
— Dolor a los cambios térmicos.

— Dolor referido, espontaneo de moderado a severo.
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— Dolor que disminuye con el frio y aumenta con calor.
— Pruebas de sensibilidad positivas térmicas y eléctricas.
— El dolor permanece después de retirado el estimulo.
— Dolor a la percusién.

— Puede presentar caries.
Caracteristicas radiograficas:

— Posible engrosamiento del espacio del ligamento Periodontal.
— Zona Radiolucida de la corona compatible con caries.
— Imagen Radiopaca compatible con restauraciones profundas.

— Pulpitis irreversible sintomética.

2.4.1.4. Necrosis pulpar

Caracteristicas clinicas:

— Diagn@stico clinico que indica muerte pulpar.
— Usualmente no responde a las pruebas sensibilidad.
— Cambio de color coronal que puede ser de matiz pardo, verdoso o gris.

— Presenta pérdida de la translucidez y la opacidad se extiende a la corona.
Caracteristicas radiograficas:

— Ligero ensanchamiento del espacio del espacio del ligamento Periodontal.

2.4.1.5. Previamente tratado

Caracteristicas clinicas:
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— Diagndstico clinico indicando que el diente ha sido endoddnticamente tratado.

2.4.1.6. Previamente iniciado

Caracteristicas clinicas:

— Diagnostico clinico que indica que el diente ha sido previamente iniciado como

una pulpectomia o pulpotomia.

2.4.2. Diagnéstico periapical

2.4.2.1. Tejidos periapicales sanos:

Caracteristicas clinicas:

— Periodonto perirradicular sano.

— Negativo a palpacién y percusion.

Caracteristicas radiogréficas:

— No existen cambios en los tejidos de soporte.

2.4.2.2. Periodontitis apical sintomatica:

Caracteristicas clinicas:

— Dolor a la percusién y palpacién.

— Sensacion de presion en la zona apical del diente.

Caracteristicas radiograficas:

— Se puede 0 no observar cambios en los tejidos de soporte circundante.

10
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2.4.2.3. Periodontitis apical asintomatica:

Caracteristicas clinicas:

— Generalmente asintomatica o asociada a molestia leve.

— Respuesta positive a percusion.
Caracteristicas radiogréficas:

— Zona radiolucida apical.

2.4.2.4. Absceso apical agudo:

Caracteristicas clinicas:

— Proceso infeccioso por una necrosis pulpar.

— De comienzo rapido.

— Dolor espontaneo, dolor a la presién, percusion y palpacion.
— Exudado purulento.

— Inflamacioén intra o extraoral.
Caracteristicas radiograficas:

— Puede observarse ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal o una

zona de reabsorcion 6sea apical.

2.4.2.5. Absceso periapical crénico:

Caracteristicas clinicas:

— Proceso infeccioso por una necrosis pulpar caracterizado por un comienzo
gradual.

11
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— Ligera sensibilidad.
— Presencia de fistula.
— Asintomatica.

— Pruebas de sensibilidad negativas.
Caracteristicas radiogréficas:

— Puede observarse ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal o una

zona de reabsorcion 6sea apical.

2.4.2.6. Osteitis condensante:

Caracteristicas clinicas:

— Proceso inflamatorio cronico de baja intensidad.
— Puede o no responder a pruebas de sensibilidad.

— Puede o no ser sensible a palpacion y/ o percusion.
Caracteristicas radiograficas:

— Presencia de una zona radiopaca apical difusa.

2.5. FISIOPATOLOGIA PULPAR

El complejo pulpo-dentinario es un concepto importante para entender la pato-biologia
de la dentina y de la pulpa. Durante el desarrollo, las células pulpares producen dentina,
nervios y vasos sanguineos, aunque la dentina y la pulpa tienen diferentes estructuras y

composiciones, una vez formadas reaccionan frente al estimulo como una unidad

12
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funcional. Estas reacciones son llevadas a cabo con cambios en los fibroblastos, nervios,

vasos sanguineos, odontoblastos, leucocitos y el sistema inmune (6).

2.5.1. Vias de invasioén bacteriana a la pulpa:
Existen varias vias por las cuales los microorganismos pueden alcanzar la pulpa dental.

— Invasion directa a través de la dentina como por caries, fractura coronaria o
radicular, exposicion durante la preparacién cavitaria, atricion, abrasion, erosion o
fisuras en la corona (2).

— Invasion a través de vasos sanguineos o linfaticos asociados a enfermedad
periodontal, conductos accesorios en furca, infecciones gingivales o curetaje de
los dientes (2).

— Una posibilidad es que el diente, aunque clinicamente parezca intacto, tenga
microfisuras en los tejidos duros que permitan la entrada de bacterias. La infeccidn
pulpar se puede producir, asi mismo, a través de los tubulos dentinarios expuestos
en la superficie radicular cervical por brechas en el revestimiento de cemento (2).

— Invasion a través de la sangre, como durante enfermedades infecciosas o

bacteriemias transitorias, mediante un proceso llamado anacoresis (2).

2.5.2. Reaccion pulpar frente a caries

La caries dental es una infeccion localizada, destructiva y progresiva de la dentina; si se
deja sin controlar, puede ocasionar necrosis pulpar y la potencial pérdida del diente.

Tanto los productos como los subproductos bacterianos procedentes de la disolucion de

13
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los constituyentes organicos e inorganicos median los efectos de la caries dental sobre
la pulpa. Tres reacciones basicas tienden a proteger a la pulpa frente a la caries: a) un
descenso en la permeabilidad dentinaria, b) la formacién de dentina terciaria y c) las
reacciones inflamatorias e inmunoldgicas. Estas respuestas se producen de manera
concomitante, y su magnitud depende en gran medida de la naturaleza agresiva de la

lesion en curso (2).

La respuesta inflamatoria a la caries se caracteriza por el acimulo focal de células
inflamatorias cronicas. Este proceso esta probablemente mediado, en un estadio inicial,
por los odontoblastos y, posteriormente, por las células dendriticas; estas Ultimas son
responsables de la presentacion del antigeno y de la estimulacion de los linfocitos T. En
la pulpa no inflamada, estas células dendriticas se distribuyen de forma diseminada a lo

largo de la misma (6).

La estimulacion externa de la dentina provoca la liberacibn de neuropéptidos
proinflamatorios desde los nervios aferentes pulpares. Se liberan sustancia P (SP) y
péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP, calcitonin gene-related peptide),
los cuales producen respuestas vasculares tales como la vasodilatacién y aumento de la
permeabilidad vascular, lo que provoca un proceso inflamatorio con edema, calor y dolor.
Esto se traduce en un aumento neto de la presién tisular que puede progresar a necrosis
en circunstancias extremas y persistentes. El acumulo de células inflamatorias comienza
a ser marcado cuando la lesion cariosa se aproxima a la pulpa y la infeccién alcanza la

dentina terciaria (6).

14
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2.6. BIOPATOLOGIA PERIAPICAL

La etiologia, patogenia y anatomia patolégica de la periodontitis apical son muy similares
a las de la periodontitis marginal. Ambas enfermedades se deben a la infeccion
bacteriana e implican cambios patoldgicos en el hueso alveolar, el ligamento periodontal
y el cemento. La periodontitis apical se puede deber a factores tanto exdégenos como
endogenos. Entre los factores exdgenos se encuentran los microbios y sus toxinas, asi
como los subproductos metabdlicos nocivos, agentes quimicos, irritacibn mecanica,
cuerpos extrafios y traumatismos. Los factores enddgenos son los productos metabdlicos
del huésped, como los cristales de urato y colesterol, asi como las citocinas u otros
mediadores de la inflamacioén que activan los osteoclastos. Esos irritantes pueden activar
las vias no antigénicas o antigénicas para inducir respuestas inmunoinflamatorias innatas

y adaptativas, respectivamente (2).

En el sistema de conductos radiculares, la infeccidén del tejido de la pulpa causada por la
caries o por otras vias es la principal causa de la periodontitis. En el estudio clasico de
Kakehashi et al. se demostré que se desarrollaban necrosis de la pulpa e inflamacion
perirradicular en ratas normales cuando las pulpas de los dientes se exponian a los
microrganismos bucales. No obstante, en las ratas de laboratorio mantenidas sin
gérmenes no se producia necrosis de la pulpa o inflamacion perirradicular incluso cuando
las pulpas de los dientes se expusieron al entorno oral y se rellenaron con restos de
comida estériles. En el ser humano se produce una respuesta similar. Utilizando cultivos
bacterianos se ha demostrado que los dientes del ser humano que sufren traumatismos

con las coronas intactas y pulpas necroticas sin contaminacion bacteriana no mostraban
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indicios radiograficos de destruccion en el hueso apical circundante. Por el contrario, se
observaban indicios de destruccion O0sea perirradicular si se aislaban bacterias en los

dientes con traumatismos, coronas intactas y pulpas (2).

2.7. BIOFILM BACTERIANO

La etiologia mas comun de las patologias pulpares y perirradiculares son los
microorganismos o la microflora. La infeccion en la cavidad oral es causada por varios
organismos de diferentes especies que se encuentran en la boca humana. Estas
bacterias orales tienen la capacidad de formar biopeliculas en distintas superficies que

van desde tejidos duros a blandos (7).

Una biopelicula es una estructura altamente organizada que consta de células
bacterianas encerradas en una matriz polimérica extracelular autoproducida unida a una
superficie. Las biopeliculas también se pueden considerar como una capa de
condensacion de microbiota o una comunidad derivada de microbios que consta de
células que estan unidas de manera irreversible a un sustrato o interfaz o entre si, e
incrustadas en una matriz de polisacaridos extracelulares ademas del ADN extracelular

(eDNA) y proteinas extracelulares (8).

El modo de crecimiento de las biopeliculas es ventajoso para los microorganismos, ya
que forman comunidades estructuradas tridimensionales con canales fluidos para el
transporte de sustrato, productos de desecho y moléculas de sefal. La formacién de
biopeliculas en los conductos radiculares probablemente se inicie en algin momento

después de la primera invasién de la camara pulpar por microorganismos orales
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planctonicos después de cierta degradacion de los tejidos, segun la hipotesis de

Svenséter y Bergenholtz (7).

Las células bacterianas sésiles (estado de biopelicula) difieren mucho de las células
bacterianas que flotan libremente (estado planctonico). Las propiedades fisiologicas de
las bacterias en las biopeliculas son diferentes en comparacion con las de la misma
bacteria en un medio de cultivo, en parte porque los microorganismos en las biopeliculas
estan protegidos del estrés ambiental por su matriz. Los microbios dentro de la
biopelicula pueden ser alrededor de 1000 veces mas resistentes a los agentes
antimicrobianos y los mecanismos de defensa del huésped que sus contrapartes

planctonicas (8).

La microflora bacteriana del conducto radicular estd dominada inicialmente por aerobios
y anaerobios facultativos. A medida que avanza la enfermedad, cambia la ecologia
dentro del sistema de conductos radiculares. Dichos cambios pueden estar relacionados
con la tension de oxigeno cuando se abren los conductos radiculares durante el
tratamiento, el uso de agentes irrigantes en el conducto radicular y los cambios en el pH
del conducto debido a diversos materiales introducidos en el conducto radicular. La

infeccion endodontica puede ser primaria o secundaria (8).

2.8. PROCESO INFLAMATORIO

La respuesta de los tejidos perirradiculares ante varias agresiones es similar a la de otros
tejidos conjuntivos de otros lugares del cuerpo. La respuesta se manifiesta como una

reaccion inmunoinflamatoria. Aunque la infeccibn microbiana de la pulpa en los
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conductos de las raices es la causa mas importante de la periodontitis apical, esta no
suele ser causados directamente por los propios microbios sino por sus toxinas. Las
toxinas bacterianas (p. ej., lipopolisacaridos [LPS], acido lipoteicoico [LTA]) vy
subproductos metabdlicos nocivos que salen del sistema de conductos radiculares hacia
los tejidos periapicales y son capaces de inducir una reaccion inmunoinflamtoria
periapical. Las respuestas inmunoinflamatorias del huésped son bastante variadas y
pueden consistir en cambios en la microvasculatura, transmigracion de células
sanguineas y proteinas plasmaticas desde la circulacion sanguinea al espacio tisular, y
la activacion de nervios sensitivos. Ademas de las células endoteliales, también estan
implicados en la respuesta inmunitaria inflamatoria los mastocitos, plaquetas,
fibroblastos, neutréfilos, macrofagos, células dendriticas, células inmunitarias innatas y
adaptativas, inmunoglobulinas, mediadores de la inflamacion, citocinas proinflamatorias,

guimiocinas y neuropéptidos (2).

Estas sustancias activan el sistema inmunitario innato a través de receptores que
reconocen los patrones moleculares asociados a patégenos (PMAP) que se encuentran
en la estructura de esas toxinas. Diferentes clases de microbios expresan distintos
patrones moleculares que son reconocidos por diferentes receptores de reconocimiento
del patrén (RRP) o receptores tipo toll (TLR) en las células huésped, como los fagocitos,
las células dendriticas y los linfocitos B1. Los RRP o los TLR se codifican en la linea
germinal. En los mamiferos existen al menos diez TLR y cada uno de ellos tiene una
funcién distinta en el reconocimiento inmunitario innato. Los LPS pueden estimular las
fibras nerviosas sensitivas para liberar el péptido relacionado con el gen de la calcitonina
(CGRP)y la sustancia P (SP) para producir vasodilatacién y aumento de la permeabilidad
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vascular. Los LPS y las lipoproteinas también pueden activar los TLR en las células
dendriticas para estimular la diferenciacion de los linfocitos T4. Ciertos subtipos de TLR
reconocen las caracteristicas estructurales compartidas mas frecuentes de varias toxinas
(como los PMAP). Dado que los TLR son sintetizados antes de la infeccion, se clasifican

dentro del sistema inmunitario innato (2).

2.9. TRATAMIENTO DE CONDUCTOS

El tratamiento de conducto radicular consiste en la eliminacién completa de la pulpa que
ha sufrido un dafio irreversible y de todo el tejido remanente, limpieza, configuracién y
obturacion del sistema del conducto radicular, de manera que se pueda conservar el

diente como una unidad funcional dentro del arco dental (2).

2.9.1. Triada endododntica

En 1958, Ingle sefiala que la piedra angular del éxito en el tratamiento de conducto esta
en el cumplimiento de la llamada Triada Endodontica, compuesta por tres principios

basicos: asepsia, preparacion biomecanica y sellado apical (9).

La preparaciéon mecénica de los conductos radiculares debe ser complementada con la
irrigacion de estos, con soluciones desinfectantes (10). El irrigante o la combinaciéon de
irrigantes ideales elimina las bacterias, disuelve el tejido necrético, lubrica el conducto,
elimina la capa de barrillo dentinario y no irrita los tejidos sanos (11). Asi mismo, otro
autor que también pueden ser utilizadas en la reduccién significativa del dolor

postoperatorio (12).
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2.10. DOLOR

El dolor es la causa mas frecuente de consulta médica-dental, por lo cual la Asociacion
Internacional para el Estudio del Dolor definio el dolor como "una experiencia sensitiva y
emocional desagradable, asociada a una lesion tisular real o potencial” (13). Lo que hace

gue hoy en dia se implementen u/o agreguen técnicas para la disminucién del dolor.

Los sintomas asociados con la pulpitis sintomatica irreversible, la necrosis pulpar y la
periodontitis apical sintomatica pueden estar relacionados con diferentes factores,
incluidos cambios en la presion periapical, factores microbianos, mediadores quimicos
del dolor y factores psicolégicos, que finalmente conducen a los pacientes a buscar

atencion dental de emergencia (14).

2.10.1. Control del dolor

Se han desarrollado varias estrategias para el tratamiento eficaz contra el dolor, incluida
la prescripcion de analgésicos profilacticos y corticosteroides, la administracion de
anestesia de larga duracion, la preparacion del conducto radicular mediante la técnica

de corono-apical y la reduccion oclusal (15).

Sin embargo aunque una forma de revertir el proceso inflamatorio y controlar el dolor es
con medicamentos y a pesar de ser medicamentos relativamente seguros, se han
informado efectos secundarios como intolerancia gastrointestinal y trastornos renales,

hepaticos y respiratorios como el asma (16).
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2.11. CRIOTERAPIA

La Crioterapia es un tipo de termoterapia superficial que se basa en la aplicacion del frio
como agente terapéutico. La reduccion de la temperatura del organismo tiene como
finalidad el alivio del dolor y/o la reduccion del edema, a través de la generacion de una
respuesta tisular, fundamentada en la transferencia térmica de energia calo6rica que
generara diversas respuestas fisiolégicas en funcion del objetivo terapéutico buscado

(17).

El término crioterapia se deriva de la palabra griega cryos, que significa "frio". En
fisioterapia, significa bajar o disminuir la temperatura de los tejidos. La magnitud del
cambio de temperatura y las alteraciones biofisicas en los tejidos dependen de la
diferencia entre la temperatura del objeto y la aplicacion de frio o calor, el tiempo de
exposicion, la conductividad térmica de los tejidos y el tipo de agente utilizado para
aplicar el calor o frio. El uso de este tipo de terapia en tejidos humanos provoca cambios
en la temperatura local del huésped. Las 3 respuestas fisioldgicas basicas del tejido
después de la aplicacién de calor o frio son un aumento o disminucioén del flujo sanguineo
local, la estimulacién o inhibicion de los receptores neurales en la piel y los tejidos

subcutaneos, y un aumento o disminucién de la actividad metabdlica (16).

El uso de la crioterapia se remonta al siglo IV a.C. en la época de Hipécrates, quien la
recomendaba como tratamiento en las lesiones musculoesqueléticas agudas. A través
de los afios también ha sido empleada para la disminucién del dolor, la reduccién de la
espasticidad muscular, el mejoramiento del rango de movimiento (ROM), la estimulacién

de la circulacion y el tratamiento posquirdrgico de procedimientos artroscopicos (18).
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La disminucion de la temperatura depende de la capacidad de la modalidad para
absorber y transferir calor a los tejidos, del tiempo de aplicacién, el tipo de modalidad

utilizada y la actividad efectuada después del enfriamiento (19).

2.11.1. Crioterapia en endodoncia

En odontologia, la utilizacion de la crioterapia ha sido usada con mayor frecuencia en
procedimientos quirdargicos bucales. Felho et al. 2005 estudio la reduccion de la
inflamacion, el dolor y el trismo después de la extraccidén del tercer molar. Descubrieron
gue habia una diferencia estadistica significativa en la reduccion de la inflamacion vy el

dolor, mientras que no habia una diferencia significativa en la reduccion del trismo (20).

Pese a que la eficacia de esta terapia se encuentra bien fundamentada en la literatura
en estos procedimientos, son escasas las pruebas que aseguran que exista un efecto
beneficioso sobre los tejidos periradiculares. Sin embargo, en los dltimos afios, se han
realizado pocos estudios que nos informan sobre el uso de una solucién fria como un
irrigante intraconducto en endodoncia para reducir el dolor postoperatorio en el

tratamiento endodontico (21).

El manejo del dolor durante y después del tratamiento de conducto es uno de los
aspectos mas importantes de la practica endodéntica. El dolor posoperatorio es
desagradable y se describe como un malestar experimentado por los pacientes; se
informa con una alta tasa de incidencia que oscila entre el 3 y el 58%. En general, se
acepta que existen varios factores que afectan el dolor posoperatorio, incluido el estado
de la pulpa y los tejidos perirradiculares, el dolor preoperatorio y la presencia de

radiolucidez periapical (12).
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El factor mas comun que provoca la post-endodoncia son los restos de microorganismos,
la irrigacion endoddntica, la gutapercha, el sellador endodontico y la edicacion intracanal
son factores que pueden causar irritacion y dolor post-endodéntico (Siqueira y Barnett,
2004; AlRahabi, 2017). No hay diferencia entre los tratamientos de conducto de una sola
visita y de visitas mdultiples sobre el dolor post-endodontico (Manfredi et al., 2016;

AlRahabi, 2017) (22).

Jorge vera y colaboradores realizaron un estudio in vitro donde demostré que el uso de
solucion salina fria como el irrigante final reduce la temperatura de la superficie externa
de laraiz en mas de 10 ° C y la mantiene durante 4 minutos, lo que puede ser suficiente

para producir un efecto antiinflamatorio local en los tejidos perirradiculares (16).

Talal Al-Nahlawi y colaboradores evaluaron el dolor post-endodontico que fue
representado los valores mas altos después de 6 horas de tratamiento, y se redujo a casi
cero después de 1 semana. Después del uso de la crioterapia intraconduto se eliminé en

su totalidad el dolor post-endodéntico. (23).

El resultado de otra investigacién indica que la irrigacion con solucion salina friaa 2.5 °C
como irrigante final puede resultar en una reduccion significativa en los niveles de dolor
posoperatorio en comparacién con el grupo de control. La crioterapia es una opcién
simple, rentable y no tdxica para el control del dolor posoperatorio en el tratamiento de

conducto radicular en una sola visita (12).

Cuando la temperatura disminuye, ocurre vasoconstriccion y restringe la formacion de
edemas. La vasoconstriccion también disminuye el metabolismo celular, lo que reduce

la demanda de oxigeno de las células y limita la produccién de radicales libres en los
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tejidos. También se ha informado que las enzimas inflamatorias aumentan con el

aumento de la temperatura (15), y que ralentiza las sefiales neuronales y reduce la

liberacion de mediadores quimicos responsables de la conduccion del dolor (22).
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.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El proceso inflamatorio es una de las condiciones mas comunes entre los pacientes que
buscan atencién medica-dental urgente, y unos de los mayores retos dentro del
tratamiento endodontico es el de evitar provocar dolor y/o inflamacion en los pacientes
al término de este mismo, por lo que las siguientes preguntas cobran una importancia
vital en torno al plan de tratamiento; ¢Podriamos considerar la crioterapia como una
alternativa valida para la reduccién del dolor postoperatorio?, ¢ El tiempo y la temperatura
con que utilizamos la solucién irrigante tendran injerencia en la ausencia o presencia de

células inflamatorias?
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IV. JUSTIFICACION

La toma indiscriminada de analgésicos se ha convertido en un problema cotidiano entre
los pacientes que los consumen. Hoy en dia las reacciones secundarias son mas
comunes debido a la falta de informacion acerca del uso correcto de los medicamentos,
es por eso por lo que la investigacion se centrarda en introducir la crioterapia como una
alternativa en la reduccién de la inflamacién y por consecuencia la reduccion o
eliminacién completa de dolor. La viabilidad y factibilidad de tener un modelo in situ nos
permitira poder realizarlo en humanos con la certeza de que existe un cambio cuando se
presenta un cuadro clinico con dolor y por ende generar cambios en la poblacion afectada
por este tipo de problemas poniendo a disposicidon terapias alternativas que generen

menos efectos secundarios adversos al organismo.

26



V. HIPOTESIS

V. HIPOTESIS

5.1. HIPOTESIS DE TRABAJO

La aplicacion de crioterapia in situ nos permitird observar diferencias en la presencia o
ausencia de células inflamatorias, pudiendo corroborar su efectividad ante la respuesta

inflamatoria local en el tejido subcutaneo de ratas.

5.2. HIPOTESIS NULA (H0)

No existen diferencias significativas en la reduccion de la inflamacion utilizando solucién

salina a una temperatura de 2.5 °C.

5.3. HIPOTESIS ALTERNATIVA (H1)

La reduccion o ausencia de células inflamatorias esta relacionada al tiempo de irrigacion

y a la temperatura de la solucién irrigante.
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6.1.

VI. OBJETIVOS

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Evaluar el uso de crioterapia como alternativa para la eliminacion o reduccion de células

inflamatorias y asi determinar su eficacia en la disminucion del dolor.

6.2.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Evaluar la presencia o ausencia de células inflamatorias posterior a la
inyeccién de lipopolisacarido (LPS).

Evaluar la efectividad de la crioterapia mediante un catéter a 1, 3 y 5 minutos.
Definir si la crioterapia es un método viable en la préactica odontolégica para

reducir el dolor post operatorio durante el tratamiento.
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VIl. VARIABLES

7.1. VARIABLE INDEPENDIENTE

— Temperatura de la solucion.
— Tiempo de irrigacion.

— Proceso inflamatorio.

7.2. VARIABLE DEPENDIENTE

— Grado de inflamacion.

— Disminucién o ausencia de las células inflamatorias.

7.3. OPERACION DE VARIABLES
Andlisis histolégico.

Las muestras obtenidas se preservaran mediante técnica de fijacion con formalina; se
procesaran siguiendo la secuencia de deshidratacion e inbibicion en parafina para,

finalmente, ser tefiidas con hematoxilina y eosina y observadas en microscopio de luz.
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VIIl. MATERIALES Y METODOS

8.1. TIPO DE ESTUDIO

Experimental

8.2. UNIVERSO DE ESTUDIO

Ratas de 2-4 meses de edad

8.3. MATERIALES E INSTRUMENTAL

Microscopio o6ptico, ratas de 2-4 meses con un peso de 200 - 300 gramos,
ketamina, xilacina, reactivo de LPS de Escherichia coli, jeringas hipodérmicas,
solucion salina, maquina para afeitar, isodine, plumén, pentobarbital sédico,
formol al 10%, kit basico de diseccion, hoja de bisturi, tape rotulador, camara
digital, frascos para muestras bioldgicas, procesador de tejidos, inclusor de tejidos

y tren de tincion.
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8.4. METODOLOGIA

FASE EXPERIMENTAL

La primera parte de la experimentacion de este estudio consistio en establecer un grado
de inflamacién de moderado a severo, para posteriormente aplicar la crioterapia y de

esta manera evaluar su efecto antinflamatorio (24).

Para este punto fue necesario utilizar dos ratas en el cual se afeitaron y realizaron

asepsia y antisepsia en la superficie ventral (24).

En la primera rata se dividié y marco en dos zonas (craneal y caudal) en las cuales se
coloc6 por medio de una inyeccion subcutanea de LPS de E. Coli un volumen de 0.5
mg/kg en la zona craneal de la rata y en la zona caudal se colocé 0.5 mg/kg LPS de

E.Coli con hierro esperando un tiempo de 45 minutos para ser tomados los cortes (24).

En la segunda rata se realizé el mismo procedimiento, pero a diferencia de la rata 1 se

espero un tiempo de 60 minutos para ser tomados los cortes (24).

FASE EXPERIMENTAL CON CRIOTERAPIA

PREPARACION DE LAS MUESTRAS:

e Se procedi6 a anestesiar a las ratas a través de una inyeccion intraperitoneal con

xilacina 10 mg/kg y ketamina 25 mg/kg (Fig. 1).
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Posteriormente recibieron asepsia y antisepsia del lomo y de la superficie ventral
con solucion de yodo, para posteriormente ser afeitadas y marcadas con los

grupos correspondientes (Fig2).

Figura 1. Preparacion de las soluciones anestésicas.

Figura 2 A. Asepsia y antisepsia. B. Depilacion de la zona dorsal.
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DIVISION DE LOS GRUPOS:

Para este estudio fue necesario la utilizacion de 9 ratas que estaran divididas en 3 grupos

teniendo 4 zonas trabajo para posteriormente ser muestras de recoleccion

(G1): APLICACION DE CRIOTERAPIA POR 1 MINUTO:

Muestra 1: Colocacion de LPS en la superficie rostral del dorso de la rata y
aplicacion de crioterapia por 1 minuto con la solucion salina a 2.5 °C.

Muestra 2: Colocacién de LPS en la superficie caudal del dorso de la rata sin
manipulacion posterior.

Muestra 3: Colocacion de catéter sin crioterapia en zona rostral de la parte
ventral.

Muestra 4: Tejido sano sin manipulacion posterior en zona caudal de la parte

ventral.

(G2): APLICACION DE CRIOTERAPIA POR 3 MINUTOS:

Muestra 1: Colocacion de LPS en la superficie rostral del dorso de la rata y
aplicacién de crioterapia por 3 minutos con la solucion salina a 2.5 °C.

Muestra 2: Colocacion de LPS en la superficie caudal del dorso de la rata sin
manipulacion posterior.

Muestra 3: Colocacion de catéter sin crioterapia en zona rostral de la parte
ventral.

Muestra 4: Tejido sano sin manipulacion posterior en zona caudal de la parte

ventral.
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e (G3): APLICACION DE CRIOTERAPIA POR 5 MINUTOS:
Muestra 1: Colocacion de LPS en la superficie rostral del dorso de la rata y
aplicacion de crioterapia por 5 minutos con la solucién salina a 2.5 °C.
Muestra 2: Colocacion de LPS en la superficie caudal del dorso de la rata sin
manipulacion posterior.
Muestra 3: Colocacion de catéter sin crioterapia en zona rostral de la parte
ventral.
Muestra 4: Tejido sano sin manipulacion posterior en zona caudal de la parte

ventral.

PROCEDIMIENTO:

e Se inyecto un volumen de 0.5 ml/kg de LPS con hierro en el tejido subcutaneo de

la rata (Fig.3).

Figura 3. Colocacion de LPS en tejido subcutaneo.
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Se espero 45 minutos a que el proceso de inflamatorio se desarrollara por

completo, descrito en la primera parte experimental (Fig.4).

Figura 4. Desarrollo del proceso inflamatorio.

Se implanto un catéter calibre 14G de la casa BD Insyte de extremo a extremo en
la zona de inyeccioén del LPS (Fig.5).

Posteriormente se conecté a un sistema de venoclisis para iniciar proceso de
crioterapia a 1, 3 y 5 minutos en los sitios correspondientes con un flujo continuo
mediante jeringas hipodérmicas con solucion salina a 2.5 °C conectadas al catéter
(Fig.5).

Se repitid el protocolo hasta realizar cada uno de los grupos descritos

anteriormente.
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Figura 5. A. Implantacién de catéter calibre 14G. B. Conexion del equipo de venoclisis e inicio de protocol6 de
irrigacion.

RECOLECCION DE LAS MUESTRAS:

e En este proceso fue necesario sacrificar a los animales con una sobredosis de
pentobarbital sédico, utilizando una inyeccion intraperitoneal (Fig.6).

e Posteriormente, con un kit de diseccion basico y una hoja de bisturi nimero 15 se
realizaron cortes aproximadamente 2 cm x 2 cm de cada grupo para después ser
colocados en formalina al 10% para su fijacion y posterior observacion al

Microscopio.

Figura 6. A. Colocacion de sobredosis de pentobarbital sédico. B. Incision realizada con hoja de bisturi. C. Toma de
muestra.
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PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAS

Fijacion

Las muestras de tejidos en estudio se fijaron en solucion de formaldehido al 10%
(formalina) con relacion liquido-volumen de 3:1 (Fig.7). El tiempo que permanecio el
tejido sumergido en la formalina dependié del volumen del fragmento tisular; sin
embargo, no excedio las 48 horas ni fue menor a 12 horas. Para garantizar la adecuada
conservacion celular, el formol al 10% se amortigué con fosfatos para regular el pH

neutro.

Figura 7. Muestra en solucion de formaldehido al 10%.

Analisis macroscopico

Una vez fijadas, las muestras fueron analizadas macroscopicamente detallando las

caracteristicas anatémicas de la superficie y en los cortes longitudinales que se
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realizaron a cada muestra. Se identificaron las capsulas con la referencia alfanumérica
del frasco que contenia cada una de las muestras; a continuacion, se procedio al
tratamiento de deshidratacion, imbibicion e inclusion en parafina de los cortes
seleccionados. En los casos que asi lo permitié el espacio y el tamafio del tejido, las

muestras se incluyeron en su totalidad.

Deshidratacion e imbibicion en parafina
Las muestras se deshidrataron cuidadosamente con alcohol y xilol. El alcohol se

eliminara por tratamiento con productos intermedios solubles en alcohol y parafina.

El proceso de deshidratacion e imbibicion en parafina de las muestras se realiz6 de
manera automatica con ayuda del procesador centrifugo de tejidos modelo Thermo

Scientific™ STP 120 siguiendo el protocolo que se lista a continuacion:

e Formol 1 hora

e Formol 1 hora

e Alcohol 60% 1 hora

e Alcohol 80% 1 hora

e Alcohol 96% 1 hora

e Alcohol absoluto 1 hora

e Alcohol absoluto 1 hora

e Alcohol absoluto 1 hora

e Xilol 1 hora
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e Xilol 1 hora
e Parafina 1 hora

e Parafina 1 hora

Inclusién en parafina

Al finalizar el ciclo descrito, se procedidé a la inclusion de las muestras en bloques de
parafina mediante el uso del inclusor de tejidos. Configurados los bloques de parafina
mediante los moldes metalicos que ajustaron al tamafio de cada pieza de tejido, se

esperod a que la parafina solidificara para entonces realizar los cortes en el microtomo.

Corte y montaje de portaobjetos

Con un microtomo de rotacion manual, tipo Minot, se realizaron cortes de los moldes que
contenian las muestras en parafina. Los cortes de los blogues de parafina se realizaron
de manera seriada, a un espesor promedio de 5um. Desde la platina de corte se
transportaron a la tina de flotacion para ser montados sobre los portaobjetos,

previamente identificados con el cédigo alfanumérico de la cdpsula correspondiente.

Cada portaobjetos, ahora con el corte montado, se trasladé a un secador de laminillas,

donde la temperatura promedio fue de 49° C.

Posteriormente se sumergieron en xilol para eliminar el exceso de parafina que la
exposicidon al calor no logré retirar. Concluido este proceso se llevaron al tren tincion

correspondiente.
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Tincion
Todas las muestras procesadas fueron impregnadas con la tincion de rutina alcohol-

acida de hematoxilina y eosina (HyE). Una vez tefiidos los cortes, se colocé resina sobre

el tejido para finalmente montar sobre éste un cubreobjetos No. 1.

Concluidos estos pasos, y seca la resina, se procedi6 a la observacién con microscopia

de luz.

8.5. ANALISIS ESTADISTICO

Las caracteristicas de los cortes histolégicos fueron visualizados y extraidos de acuerdo
con el tipo de células presentes, grado de inflamacién y tipo de inflamacién el cual nos

permite determinar y cuantificar el numero de células y su perimetro.

Los datos obtenidos fueron evaluados mediante ANOVA de 2 vias y prueba de Tukey.
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IX. RESULTADOS

Con base a los hallazgos histolégicos pudimos observar lo siguiente:
CONTROL (+) LPS:

Grupo que corresponde a la colocacion de LPS en el tejido subcutaneo; se observo que
se obtuvo inflamacién aguda en 4 de las muestras (44.44%), inflamacion mixta en 4 de
las muestras (44.44%), mientras que solo en 1 de las muestras (11.11%) se obtuvo
inflamacion crénica. Todas las muestras fueron observadas con un grado de inflamacién
de leve a moderado con presencia de neutrofilos, linfocitos, macréfagos y células

cebadas (Fig.8-12).
CONTROL (+) CATETER:

Grupo en el cual fue colocado el catéter sin manipulacion posterior, se pudo observar
que en 7 de las muestras (77.77%) obtuvieron una inflamacion aguda, 1 de las muestras
inflamacion mixta (11.11%) y 1 mas con inflamacion crénica (11.11%); de acuerdo con
el grado de inflamacion se observo un patrén de leve a moderado con mayor predomino

moderado con presencia de neutrofilos linfocitos y células cebadas (Fig.13-15).
CONTROL (-):

Grupo que corresponde a las muestras de tejido sano obtenidas de cada modelo, en el

cual pudimos observar ausencia de inflamacion (Fig.16).

(G1):

Grupo que corresponde a la aplicacion de crioterapia por 1 minuto posterior a la
aplicacion del LPS, se observo la presencia de células inflamatorias como neutrofilos,
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linfocitos, macrofagos y células cebadas con un patron de inflamacién aguda en un
66.66% y un 33.33% en inflamacion mixta con grado de inflamacion moderado en su
mayoria (Fig.17-18).

(G2):

Grupo que corresponde a la aplicacion de crioterapia por 3 minutos posterior a la
aplicacion del LPS en el cual se pudo observar la presencia de neutrofilos, linfocitos,
macroéfagos, eosindfilos y células cebadas en gran cantidad con un 100% de inflamacion
aguda de grado moderado/severo (Fig.19-20).

(G3):

Grupo que corresponde a la aplicacion de crioterapia por 5 minutos posterior a la
aplicacion del LPS se observé en menor niumero de células como neutrofilos, linfocitos y
células cebadas en comparacién al grupo control positivo; con un 100% de inflamacion

aguda y un 100% de inflamacion grado leve (Fig.21-22).
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Figura 8. Corte histoldgico 40X que corresponde a la muestra R2G2 se puede observar la presencia neutrofilos,
linfocitos y células cebadas, asi como una inflamacién aguda de grado leve.
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Figura 9. Corte histolégico 40X que corresponde a la muestra R3G2 se puede observar la presencia neutrofilos
linfocitos y células cebadas, asi como una inflamacién aguda de grado leve.

Figura 10. Corte histolégico 40X que corresponde a la muestra R5G2 se puede observar mayor presencia
neutrofilos, linfocitos, macréfagos y células cebadas, inflamacién mixta de grado moderada.
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Figura 11. Corte histolégico 40X que corresponde a la muestra R6G2 se puede observar mayor presencia
neutrdfilos, linfocitos, macroéfagos, células plasmaticas y cebadas, inflamacién crénica de grado moderada.

Figura 12. Corte histologico 40X que corresponde a la muestra R9G2 se puede observar presencia de neutréfilos y
linfocitos, con inflamacion mixta de grado leve.
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Figura 13. Corte histolégico 40X que corresponde a la muestra R1G3 se puede observar presencia de linfocitos y
macroéfagos, con inflamacion aguda de grado leve.

Figura 14.. Corte histoldgico 40X que corresponde a la muestra R5G3 se puede observar presencia de neutrdfilos,
linfocitos y células cebadas, con inflamacion aguda de grado moderada y presencia de hemorragia.
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Figura 15. Corte histolégico 40X que corresponde a la muestra R7G3 se puede observar presencia de neutréfilos y
linfocitos, con inflamacion mixta de grado moderada.

Figura 16. Corte histol6gico 40X que corresponde a la muestra R8G4 de tejido sano donde se puede observar
ausencia de inflamacion.
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Figura 17. Corte histolégico 40X que corresponde a la muestra R2G1 se puede observar mayor presencia de
neutrdfilos y linfocitos, con inflamacion aguda de grado moderada.

Figura 18. Corte histolégico 40X que corresponde a la muestra R3G1 se puede observar presencia de neutrdfilos y
linfocitos, con inflamacion aguda de grado leve.
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Figura 19. Corte histolégico 40X que corresponde a la muestra R5G1 se puede observar mayor presencia de
neutrdfilos, linfocitos y eosindfilos con inflamacion aguda de grado moderada y con abundante hemorragia.

Figura 20. Corte histologico 40X que corresponde a la muestra R6G1 se puede observar mayor presencia de
neutrdfilos y linfocitos, con inflamacién aguda de grado severo y hemorragia.
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Figura 21. Corte histolégico 40X que corresponde a la muestra R8G1 se puede observar escasa presencia de
neutrdfilos, con inflamacién aguda de grado leve.

Figura 22. Corte histolégico 40X que corresponde a la muestra R9G1 se puede observar poca presencia de
neutrofilos y linfocitos, con inflamacion mixta de grado leve.
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Tipo de Inflamacién
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Figura 23. Representacién grafica segun el tipo de inflamacion presente en los diferentes grupos.
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Figura 24. Representacion grafica segun el grado de inflamacion presente en los diferentes grupos
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Figura 25. Numero de células presentes en el grupo de crioterapia a 1 minuto.
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Figura 26. Numero de células presentes en el grupo de crioterapia a 3 minutos.
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Resultados 5 minutos
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Figura 27. Numero de células presentes en el grupo de crioterapia a 5 minutos.
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Figura 28. Numero de células presentes en los diferentes grupos.
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Debido a sus propiedades farmacoldgicas, los analgésicos antiinflamatorios no
esteroideos (AINES) se ubican entre los medicamentos mas utilizados en el mundo.
Aproximadamente 30 millones de habitantes los usan diario para controlar el dolor agudo
o cronico. No obstante, su amplio y difundido uso, estos medicamentos con frecuencia
ocasionan efectos adversos tales como dafio al sistema digestivo, cardiovascular y rifion

(25).

Incluso si el riesgo de que un paciente individual experimente un evento adverso
relacionado con AINE es relativamente bajo, el uso frecuente de AINE dentro de la
comunidad significa que la posibilidad de que ocurran eventos adversos relacionados

con AINE es una preocupacion (26).

La crioterapia es considera un estrategias de tratamiento no farmacoldgicas para
las lesiones musculo esqueléticas agudas y sus efectos giran en torno a la
reduccion del dolor y la promocién de la curacién con el fin de facilitar el retorno a

la funciény la actividad normal (27).

Esta investigacion in vitro tiene como proposito determinar si existen diferencias en la

disminucién o ausencia de células inflamatorias en inflamacién subcutanea en ratas.

Malanga G. (2015), realiz6 una revisibn de Ensayos Clinicos Aleatorizados (ECA)
encontrando que los efectos fisioldgicos de la terapia de frio incluyen reducciones en el
dolor, el flujo de sangre, edema, inflamacion, espasmo muscular, y la demanda

metabdlica, aunque aun sigue existiendo una necesidad continua de ECA mas
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suficientemente alimentados de alta calidad sobre los efectos de la terapia de frio en la

recuperacion de una lesién musculo esquelética aguda (28).

Sandoval M. y realizaron la colocacion de crioterapia en tres modalidades donde
disminuyeron la temperatura de la piel, con un efecto mayor causado por el criomasaje

(-27,6°C) (19).

Zambrano Chavez (2018) el objetivo de este estudio es determinar la efectividad del uso
de la crioterapia como agente reductor de la inflamacién postquirdrgica de terceros
molares. En los resultados obtenidos la crioterapia redujo la inflamacion en un 62% en
aquellas piezas con retencién mucosa y un 87% en las erupcionadas, en las piezas que
presentaban posicion vertical la crioterapia redujo la inflamacién en un 86%, de un 50%
en las vestibuloangular y un 80% en aquellas que se encontraban en posicién

mesioangular (29).

Vera y colaboradores (2015) realizé un estudio en el que comparaba lo cambios de
temperatura en la superficie radicular al usar solucion salina fria como un método de
irrigacion, se instrumentaron 20 dientes unirradiculares extraidos a tamafio 35/ .06 y se
sometieron a 2 intervenciones de irrigacion diferentes con un disefio de medidas
repetidas utilizando primero hipoclorito de sodio al 5% (control) y solucion salina fria a
2.5 °C después (experimental). En ambos, se administraron 20ml de la solucién irrigante
por un tiempo total de 5 minutos con una microcanula unida al sistema EndoVac. Donde

obtuvo una reduccion de 10°C manteniéndola por 4 minutos (16).

Sarango Sandra, coincide con los resultados obtenidos de Vera (2015), mostrando una
reduccion significativa entre la temperatura inicial antes de aplicar el nuevo protocolo de

irrigacion y después de aplicada las soluciones a bajas temperaturas. Llegando a existir
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una reduccion de 3 a 8 °C en la superficie externa radicular manteniéndose durante toda

la instrumentacion (21).

En el presente estudio pudimos observar que existe diferencia en la disminucién de
células inflamatorias en cuanto a el tiempo aplicado en grupos siendo 5 minutos el mejor
tiempo para la disminucién de células ya que no existe diferencias significativas de los

grupos de 1y 3 minutos en comparacién con los controles positivos (LPS y catéter).

Lisa y colaboradores (2001) han informado que las temperaturas intramusculares
disminuyen de 7 °C después de un tratamiento de 20 minutos, 8 °C después de un

tratamiento de 30 minutos con bolsas de hielo (30).

Otros autores informan disminucién de 5 °C después de un tratamiento de 20 minutos

con inmersion de agua fria (31).

De acuerdo con los datos obtenidos sobre las células presentes podemos encontrar
neutrdfilos, linfocitos, macrofagos, eosindfilos y células plasméticas, donde se puede
comparar entre los grupos que los tiempos 1 y 3 minutos de crioterapia no logra haber
disminucién de las células inflamatorias debido que, visto desde el punto cronoldgico, los
mediadores de la inflamacion van a producir basicamente dos efectos. En una primera
fase inicial, alteraciones vasculares que facilitan el trasvase de moléculas desde la
sangre al foco inflamatorio, asi como la produccion de edema. En una segunda fase, mas
tardia, las propias alteraciones vasculares, asi como la liberacion en el foco de factores
guimiotacticos, determinan la llegada de células inmunes procedentes de la sangre y de

los tejidos circundantes (32)

55



Xl. CONCLUSIONES

XI.  CONCLUSIONES

De acuerdo con los resultados obtenidos se puede concluir lo siguiente:

1. El tiempo y la temperatura del irrigante juegan un papel importante en la
disminucién de las células inflamatorias presentes en los hallazgos histologicos.

2. No existe diferencia significativa en la reduccion de las células inflamatorias en los
grupos de crioterapia a 1 y 3 minutos en comparacién con los controles positivos
(LPS y catéter).

3. De acuerdo con el numero de células presentes en cada uno de los grupos
podemos observar que hay una disminucién de células (neutréfilos y linfocitos) en
el grupo donde se aplicé la crioterapia por 5 minutos en comparacion con los
controles positivos (LPS y catéter) y los grupos de crioterapia a 1 minuto y 3
minutos.

4. De acuerdo con el grado de inflamacibn podemos observar que el grupo
correspondiente a crioterapia de 5 minutos obtuvieron 100% de inflamacion leve
en comparaciéon con los grupos controles positivos.

5. Con base a los hallazgos histolégicos encontrados podemos concluir que se
confirma la hipétesis de trabajo en cuanto a la disminucion de células

inflamatorias.
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Dentro de las limitaciones este estudio se recomienda lo siguiente:

1. Serecomienda la reproduccién de el modelo con mayor numero de muestras para
la sustentabilidad de dicha técnica.

2. Laelaboracion de un modelo con tubos de dentina podria darnos datos mas reales
a las condiciones que llevamos a cabo dentro del proceso de clinica.

3. Es recomendable agregar un control positivo que incluya la colocacion de un
lipopolisacarido + tubo de dentina sin manipulacién posterior para mayor
comparacion.

4. Serecomienda la utilizacion de marcadores de inflamacion como método adicional

a la disminucion o ausencia del proceso inflamatorio presente en cada grupo.
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