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E d i t o r i a l

E
l Consejo Mexicano de Endodoncia dio sus con-
dolencias. El Dr. José Luis Jácome Musele había 
muerto. Era el 10 de julio del 2017. Fue presidente 
del consejo en el periodo 2008-2011. En la es-
quela correspondiente, Raúl Luis García Aranda 
y José Gilberto Amador Robles, presidente y 
presidente entrante la firmaban. El Dr. Jácome 

estaba en franca mejoría, pero el poder de la naturaleza se im-
puso. Vaya desde aquí esta editorial in memoriam. El Dr. José 
Luis Jácome Musele fue fundador, editor y coeditor de nuestra 
revista Endodoncia actual, órgano oficial de la Asociación Mexi-
cana de Endodoncia y miembro de misma. Recuerdo nuestras 
citas de trabajo por la mañana antes de empezar sus consultas 
o su cátedra para delinear nuestros contenidos.

El Dr. Jácome era egresado de la Universidad Nacional Au-
tónoma de México. Cursó su posgrado en endodoncia en el 
Centro de Investigación y Especialización en Rehabilitación 
Oral, (C.I.E.R.O). Luego fue profesor, coordinador y jefe del 
mismo departamento. Obtuvo un Diplomado en implantología 
oral en el Instituto Carl Misch, en Toronto, Canadá. Profesor y 
coordinador del departamento de posgrado en Endodoncia en 
el C.I.E.R.O., A.C. 1979 – 1985. Profesor titular de endodoncia 
de la clínica periférica “Molinito” de la FES, Iztacala. También 
fue profesor en el posgrado de endodoncia en la Universidad 
Autónoma de San Luís Potosí; en la Universidad Autónoma del 
Estado de México y en la Universidad Intercontinental. Pro-
fesor por oposición del posgrado de endodoncia en la Univer-
sidad Nacional Autónoma de México. Profesor huésped de los 
posgrados de endodoncia de las siguientes universidades: Yu-
catán, San Luís Potosí, Baja California, Tlaxcala, León. Fundador 
y presidente de la Asociación Mexicana de Endodoncia, A.C. 
1980–1981. Fundador y presidente del Consejo Mexicano de En-
dodoncia; Conferencista nacional e Internacional en Ecuador; 
Caracas, Venezuela; España; Costa Rica; Honduras y Colombia y 
20 publicaciones realizadas en revistas nacionales y extranjeras. 
Fianlmente, destacamos que el pasado 16 de Agosto del presente 
año, se llevó a cabo el lanzamiento del Libro “Endodoncia I y 
II, Fundamentos y clínica”, en el Auditorio del AAPAUNAM. De 
los autores Raúl García Aranda y Benjamín Briseño Marroquín, 
entre los coautores se encontraba el Dr. José Luis Jácome Mu-
sule. En esa ocasión se contó con la presencia del Mtro. José 
Arturo Fernández Pedrero, Director de la Facultad de Odonto-
logía de la UNAM en el presídium, el CDEE. Miguel Ángel Díaz 
Maya fue el encargado de la presentación oficial. El Dr. Jácome 
no tuvo a oportunidad de llegar a la cita.

 
Lic. Juan Manuel Robles

Editor en Jefe
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Resumen

Introducción: El modelo más adecuado para 
la evaluación de la respuesta frente al uso de 
cementos endodónticos es aquel que simule 
un proceso patológico y la posible reparación 
dependiente de las propiedades del material. 
Es importante la similitud anatómica y fisio-
lógica de los tejidos utilizados, así como la 
forma en cómo se llevan a estos. Objetivos: 
Desarrollar, estandarizar y evaluar un mo-
delo experimental en molares de rata para 
pruebas de biocompatibilidad de materiales 
endodónticos. Materiales y Métodos: Se utili-
zaron molares mandibulares de ratas Wistar 
a las que se provocaron diversos tipos de 
lesión, para posteriormente colocar en esas 
zonas diferentes cementos endodónticos. La 
respuesta de los tejidos ante el estímulo con 
los materiales se evaluaó radiográfica e his-
tológicamente con diferentes tinciones. Resul-
tados: Se desarrolló el modelo y se realizaron 
tres ensayos experimentales distintos con lo 
que se comprobó una alta funcionalidad y 
reproducibilidad del modelo. Conclusiones: El 
presente modelo permite evaluar en forma 
comparativa la respuesta del periodonto ex-
puesto a diferentes cementos endodónticos. 

Palabras clave: Pruebas a materiales, Ratas, 
Endodoncia, Biocompatibilidad, Cementos 
endodónticos

Abstract

Introduction: The best experimental model 
to evaluate endodontic cements is one 
that simulates a pathological process 
and the consequent repair depended of 
material properties; also it is important 
anatomical and physiological similarities 
to the human tissue and the technique 
used to implant the material. Objectives: 
To develop, standardize and evaluate an 
experimental model in rat molar teeth 
for biocompatibility testing. Materials and 
Methods: Different types of injury were in-
duced in Wistar rat molar teeth, in the af-
fected tissues were implanted different 
endodontic cements. The response was 
evaluated radiographically and histologi-
cally. Results: The model was developed 
and 3 different experimental tests were 
applied. It was found that high function-
ality and reproducibility of the model 
were performed. Conclusions: This model 
allows comparatively evaluating the re-
sponse of periodontal tissues exposed to 
different endodontic cements.

Keywords: Materials testing, Rats, 
Endodontics, Biocompability, endodontics 
cements.
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   Introducción 

P
ara el desarrollo y evaluación 
de materiales de uso odon-
tológico son necesarias tres 
diferentes etapas que están 
descritas en el estándar 7405 
de la International Stan-
dard Organization (ISO).1 

La etapa uno incluye pruebas in vitro, que 
se utilizan para la evaluación de materiales, 
particularmente en la investigación respon-
sable que busca la disminución en el uso de 
animales de investigación, sin embargo, estas 
pruebas no son capaces de mostrar la respuesta 
del tejido al ser estimulado con diversos ma-
teriales, pues está limitada a la respuesta de 
células individuales, que es distinta ya que 
depende incluso de la línea celular utilizada.2 
Aunado a esto, hay también ausencia de di-
versos factores sistémicos, como la falta de 
vascularización que restringe la nutrición, el 
suministro de oxígeno y la eliminación de 
desechos, por lo tanto la  extrapolación de 
los resultados a la situación in vivo limita el 
modelo. Por estas razones las pruebas in vivo, 
mediante el uso de  modelos animales son 
esenciales para evaluar la biocompatibilidad 
con los tejidos y la función mecánica de un 
material antes de su uso clínico en humanos.

La etapa dos, in vivo, evalúa principalmente 
la toxicidad aguda sistémica ya sea por in-
halación, aplicación en piel o implantación 
en tejido subcutáneo.

La tercera etapa, y última, incluye pruebas 
de uso en animales, en tejidos comparables 
a los tejidos para los que se diseñaron los 
materiales (pulpa dental, ligamento, hueso).1

El modelo animal

Como atributo debe poseer características si-
milares con los seres humanos, en aspectos 
tanto fisiológicos como patológicos, así como 
brindar la posibilidad de observar numerosos 
sujetos durante un tiempo relativamente corto.3–5

Permite la evaluación de materiales en si-
tuaciones diversas en un periodo largo y 
en condiciones distintas en cada tejido. Por 
otro lado, pueden representar la situación 
clínica mecánica y fisiológica de los hu-
manos, sin embargo hay que recordar que 
sólo son una aproximación. Cada modelo 
animal tiene ventajas y desventajas.6 

Los primates no humanos como modelos ex-
perimentales a menudo se consideran como 
los más apropiados, no obstante, existen 
claras implicaciones éticas en el uso de 
estas especies para la investigación médica, 
así como el costo, riesgos de enfermedades 
zoonóticas y dificultades de manejo.7,8 Otra 
especie que se ha utilizado es el perro, sin 
embargo cada vez existen más restricciones 
éticas en el uso de animales de compañía 
para la investigación. Mientras que especies  
como  ovejas, cerdos o roedores son más 
aceptadas actualmente.6 

La rata como modelo experimental 

Es ideal para realizar investigaciones en el 
área biomédica, representa un excelente mo-
delo gracias a su tamaño, en comparación 
con otras especies utilizadas para estudios, 
lo que facilita su manejo y el control de va-
riables en experimentos en las áreas de fisio-
logía y toxicología, además, su ciclo de vida 
corto, permite la obtención de resultados en 
un reducido período de tiempo.9

Los molares de rata, presentan similitudes 
anatómicas, histológicas, fisiológicas y se 
pueden considerar como un molar humano 
pequeño.10 Las características del tejido co-
nectivo y epitelial del periodonto de la rata 
son similares a las características de los te-
jidos periodontales humanos.11 El molar de 
la rata se puede utilizar como un modelo 
válido para pruebas de materiales dentales 
y evaluaciones preclínicas de biocompatibi-
lidad.10 Stashenko y cols.12,13 mostraron que 
la microbiota de los conductos radiculares 
de la rata se asemeja a la humana, más que 
la de perros y primates no humanos, lo que 
sugiere que el modelo en rata de patogénesis 
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periapical es similar a la de los humanos. 
Adicionalmente, la respuesta biológica de las 
ratas progresa más rápido que la humana.14

Objetivo

El propósito de este trabajo fue investigar la 
reproducibilidad y funcionalidad del modelo 
experimental desarrollado en molares man-
dibulares de rata para la  evaluación de mate-
riales de uso endodóntico.

   Material y métodos

Los procedimientos experimentales se reali-
zaron de acuerdo a la Norma Oficial Mexicana 
(NOM 062-ZOO-1999)  de especificaciones téc-
nicas para la producción, cuidado y uso de los 
animales de laboratorio y la guía de los Insti-
tutos de Salud de Norteamérica (NIH) para el 
cuidado y uso de los animales de laboratorio 
(publicación NIH No. 80-23, 1996) teniendo 
siempre presente reducir al mínimo el dolor 
y sufrimiento de los animales.

Se utilizaron ratas macho de la cepa Wistar con 
un peso entre 300 y 600 gr, las cuales se man-
tuvieron en cajas de acrílico bajo condiciones 
controladas de luz-oscuridad (12h/12h), tem-
peratura constante de 20 ± 2°C y suministro 
de agua y alimento ad libitum. 

Diseño del estudio

   El proyecto se desarrollo en dos etapas.

Primera Etapa

Desarrollo y estandarización del modelo 
experimental.

Durante esta etapa se realizaron todas las 
pruebas y ajustes pertinentes a cada proce-
dimiento hasta lograr su estandarización.

Procedimientos

•	 De acuerdo al peso de cada animal se 
aplicó como anestésico una combinación 
de Ketamina (50 mg/kg, i.p.) y Xylacina (5 

mg/kg, i.p.). Se acondicionó un espacio de 
trabajo que permitió establecer una ade-
cuada relación entre la boca de la rata, el 
operador y el microscopio estereoscópico 
quirúrgico (Carl Zeiss 26516, Germany), esta 
posición de trabajo se utilizó en todos los 
procedimientos operatorios con la rata. (Fig. 
1) Se diseñó y modeló un aditamento en 
acrílico autocurable que permitió mantener 
la boca de la rata en máxima apertura, 
lograr el aislamiento absoluto, proteger 
los tejidos blandos y mejorar el acceso y 
visibilidad a la zona operatoria. (Fig. 2) 

•	 Después de establecer las condiciones 
iniciales del protocolo se continuó con 
uno de los tres diferentes procedimientos 
que se describen a continuación:

A.- Inducción experimental de lesión 
periapical radiográficamente detectable

Con base en la metodología desarrollada por 
Stachenko12,15 se realizaron dos cavidades en 
la superficie oclusal de los primeros molares 
inferiores derecho e izquierdo, una sobre la 
fosa mesial y la otra sobre la fosa distal. 

Las cavidades se profundizaron hasta traspasar 
el techo de la cámara pulpar y observar san-
grado, teniendo cuidado de no tocar el piso 
y sobre todo evitar una perforación en furca. 
Se permearon los conductos mesial y distal 
introduciendo 3 milímetros de una lima ca-
libre ISO 0.6 nueva para cada caso.

Se realizó irrigación con solución salina para 
asegurar que el acceso a los conductos fuera 
permeable y la eliminación de la mayor can-
tidad de pulpa cameral. Estas cavidades se 
dejaron expuestas al medio bucal de la rata 
durante un periodo de tiempo, lo que indujo 
la formación de una lesión periapical. 

B.- Extrusión de cementos selladores

Se realizó una cavidad en la cara oclusal 
a través de la que se hizo el acceso coro-
nario, posterior a esto la instrumentación 
e irrigación con hipoclorito de sodio al 2.5 
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%. y limas calibre ISO 0.6 introduciéndolas 
6 mm, medida que se utilizó de manera 
estándar para todos los conductos como 
medida de longitud total. 

Posteriormente se llevaron a esa longitud 
también las limas calibre  ISO 0.8 y 1.0 rea-
lizando irrigación continua entre cada re-
cambio de instrumento. Las limas calibre 
ISO 1.5 y 2.0 a una longitud de 5.5 mm. La 
instrumentación concluyó con una lima ca-
libre ISO 2.5 a una longitud de 4 mm, irri-
gación final y secado de los conductos con 
puntas de papel calibre ISO 1.5. 

Se preparó cemento sellador siguiendo las 
instrucciones del fabricante, se llevó a los 
conductos con limas ISO 1.5 con movi-
mientos de entrada y salida hasta una lon-
gitud de 6  mm. 

Los conductos se obturaron con gutapercha 
calibre ISO 1.5 y se eliminó el exceso de ce-
mento sellador de la cámara pulpar. 

Se lavó, secó y coloco ionómero de vidrio 
tipo II como restauración final.   

C.- Perforación en furca y sellado 
con cementos reparadores

Se procedió a realizar el acceso coronario y 
ubicación del conducto distal.

Posteriormente se realizó una perforación en 
su pared mesial utilizando una fresa de dia-
mante montada en una pieza de ultrasonido 
(Varios 350®, Nsk), este procedimiento incluyó 

abundante irrigación con solución salina. 

Se llevó a cabo el secado del interior de los 
conductos con puntas de papel y la prepa-
ración del cemento “reparador” (MTA) si-
guiendo las indicaciones del fabricante, se 
llevó el material a la zona de la perforación 
compactándolo con puntas de papel.

Se finalizó con la obturación de la cámara 
pulpar y la cavidad de acceso con ionómero 
de vidrio tipo II.

Las hemimandíbulas de trabajo

Una vez que se concluyó alguno de los 
tres procedimientos descritos (A, B o C) se 
continuó de la siguiente manera: Cada rata 
recibió una sobredosis anestésica como pro-
cedimiento de eutanasia y después de ve-
rificar la pérdida total de signos vitales se 
disecaron las dos hemimandíbulas.

Procedimiento

Se lavaron con agua corriente, eliminando 
restos de tejidos blandos y se sumergieron 
en 50ml de formalina para su fijación por 
un mínimo de 48 horas. Durante el período 
de fijación se obtuvieron las imágenes ra-
diográficas utilizando un dispositivo que 
permitió que todas las exposiciones fueran 
en la misma posición y a la misma distancia 
con un aparato de rayos X (Corix 70 plus®, 
Coramex) y un sensor del radiovisiógrafo 
(Brío T10®, Brío Basic Radiography Series) 
con un tiempo de exposición de 0.16 mili-
segundos en todos los casos. 

Fig. 1. Fotografía que muestra la relación entre el micros-
copio estereoscópico y la posición de la rata. 

Fig. 2. Fotografías que muestran el aditamento de acrílico diseñado y montado en la rata.
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Procesamiento histológico

Las hemimandíbulas se descalcificaron durante 
30 días en 30 ml de una solución de EDTA al 10 
% pH 7 con recambio de solución a los 15 días. 

Se utilizó un procesador (Microm STP120-1®, 
Microm International), para el proceso de des-
hidratación de los tejidos. 

Se incluyeron en parafina y se fabricaron 
bloques. Cada bloque se cortó en un mi-
crótomo de rotación (Microm HM 325®, Mi-
crom International). 

Todos los cortes se recolectaron de forma 
seriada hasta acumular 15 laminillas con 5 
o 6 cortes cada una, se tiñeron mediante el 
método de hematoxilina–eosina (H&E) y con 
la técnica histoquímica de fosfatasa ácida tar-
trato-resistente (TRAP). Para su conservación 
y posterior observación se aplicó resina de 
montaje a cada laminilla.

Segunda Etapa

Evaluación de la funcionalidad y reproduci-
bilidad del modelo experimental 

A continuación se muestran los diseños expe-
rimentales utilizados durante la evaluación y 
los resultados obtenidos en la aplicación de 
cada variante propuesta (A, B o C) dentro del 
modelo experimental.

1.- Evaluación del modelo de inducción 
experimental de lesión periapical 
radiográficamente detectable

Cada rata se sometió a la inducción experi-
mental de lesión periapical siguiendo el pro-
cedimiento descrito en “A”.

Se asignaron al azar 12 ratas a: 

Grupo 1: Lesión Periapical de 21 días (n=5).

Grupo 2: Lesión Periapical de 36 días (n=5).

Grupo 3: Control Negativo “animales intactos” (n=2).

Se obtuvieron las imágenes radiográficas de 
las hemimandíbulas de los animales sacrifi-
cados. Las imágenes se exportaron al pro-
grama Image Pro-plus (Media Cybernetics) 
mediante el que se midieron las áreas radio-
lúcidas circunscritas a los ápices de cada raíz 
por separado, esto se realizó en ciego y por 
triplicado en diferentes tiempos por el mismo 
operador. Los valores numéricos del área de 
lesión de cada hemimandibula fueron expor-
tados a una hoja de cálculo de Microsoft Excel 
(Microsoft Office) para su procesamiento.

Los resultados mostraron que la exposición 
pulpar al medio bucal de la rata durante 21 
y 36 días fue suficiente para inducir la for-
mación de lesión radiográfica, con un mayor 
desarrollo en tejidos inducidos durante más 
tiempo (36 días). Por otra parte, el grupo con-
trol negativo “animales intactos” no presentó 
desarrollo de lesión periapical radiográfica-
mente detectable. (Fig. 3. a, b y c)

Al comparar las áreas de lesión de los grupos 
1 y 2, se encontró diferencia estadísticamente 
significativa. El grupo 1 con una media de 
1.409 ± 0.1071 mm2  en el área de lesión radio-
gráficamente detectable y de 1.865 ± 0.0727 
mm2 para el grupo 2. (Fig. 4)   

2.- Evaluación del modelo de extrusión 
de cementos selladores, posterior a 
inducción de lesión periapical

Cada rata se sometió a la inducción experi-
mental de lesión periapical seguido de la ex-
trusión de cementos selladores de acuerdo a 
los procedimientos descritos en “A y B”. 

Se utilizaron dos cementos selladores que se 
encuentran disponibles en el mercado y de 
los cuales no se revelarán los nombres co-
merciales (no es  el objetivo comparar mate-
riales, sino evaluar el modelo).

Se asignaron al azar 28 ratas a:

Grupo 1: Lesión periapical de 21dias + Cemento 
sellador 1 (n=10). 

8 Endodoncia Actual



Grupo control positivo

En los tejidos periapicales con lesión de 21 
días se observaron, células inflamatorias dis-
tribuidas en todo el ligamento, destrucción 
del trabeculado óseo con lo que el espacio 
del ligamento periodontal se incrementó sin 
afectar hueso cortical. (Fig. 6 B)

Grupos 1 y 2 

Los tejidos expuestos a los cementos mostraron 
las características descritas en el grupo con-
trol positivo. Adicionalmente se observo un 
infiltrado de células inflamatorias adyacente 
a ambos cementos implantados en todos los 
casos, mismo que puede ser evaluado cuan-
titativa o cualitativamente, dependiendo del 
interés del investigador lo que permite diferen-
ciar entre la respuesta inflamatoria inducida 
por uno u otro cemento. (Fig. 6 C).

Para finalizar se realizó el análisis histomor-
fométrico  y se obtuvieron  tres micrografías a 
40X de cada raíz (mesial y distal) con el pro-
grama de captura de imágenes Leica Appli-
cation Suit (Leica Microsystems AG). Cada 

Fig. 3. Radiografías representativas de cada grupo. 
a: Grupo control negativo “animales intactos”, b: Grupo 1: Lesión periapical de 21 días y c: Grupo 2: Lesión periapical de 36 días.

Fig. 4.  Representación grafica de las áreas de lesión 
periapical radiográfica de ambos grupos. 
*Existe diferencia estadísticamente significativa entre la 
inducción de 21 días comparada con la de 35 días. (t de 
student, nivel de significancia  P˂0.0001).

Grupo 2: Lesión periapical de 21dias + Cemento 
sellador 2 (n=10). 

Grupo 3: Control negativo “animales intactos” 
(n=4).  

Grupo 4: Control positivo (n=4) (lesión peria-
pical de 21 días sin extrusión de cementos 
selladores).

La mitad de los animales de cada grupo se 
sacrificó 24 horas posteriores a la sobreobtu-
ración y la otra mitad a los 15 días. Una vez 
sacrificados los animales, se obtuvieron las 
radiografías. (Fig. 5. a y b) Posteriormente las 
hemimandibulas se procesaron histológica-
mente y se tiñeron con H&E, (Fig. 6), cada una 
se observó en el microscopio. 

Resultados

Grupo control negativo “animales intactos”

Los tejidos periapicales permanecieron sanos en 
todas las muestras, no se observaron infiltrados 
de células inflamatorias y la morfología histo-
lógica de la zona se mostró normal. (Fig. 6 A)

Fig. 5.- Radiografías representativas de a: Grupo control negativo “animales intactos”, b: Grupo 1 ó 2 Lesión 
periapical de 21 días + cemento sellador 1 ó 2.
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Fig. 6. Micrografías de cortes histológicos transversales al mismo nivel aproximado (H&E-40X), representativos  de cada grupo. Nótese en A: la normalidad de 
todos los tejidos, en B: la destrucción del trabeculado óseo y con esto el ensanchamiento del ligamento periodontal y en C: el infiltrado inflamatorio adyacente al 
material implantado. HC: Hueso Cortical, HT: Hueso Trabecular, LP: Ligamento Periodontal, CR: Cemento Radicular, P: Pulpa, CE: Cemento Endodóntico (material 
implantado), IC: Infiltrado Celular Inflamatorio.

imagen se exportó al programa Image Pro-
plus (Media Cybernetics), con la herramienta 
de trazado de áreas se marcó manualmente el 
área de infiltrado inflamatorio adyacente a los 
cementos selladores, esto se realizó en ciego 
y por triplicado en diferentes tiempos por el 
mismo operador. Los valores numéricos de 
cada imagen se exportaron a una hoja de cál-
culo de Microsoft Excel (Microsoft Office) para 
su procesamiento.

Las áreas de infiltrado inflamatorio se clasifi-
caron en tres: leve, moderado y severo. 

Para realizar la clasificación de los datos se 
ordenaron desde la mínima área registrada 
hasta la máxima y a partir de estos datos se 
distribuyeron en los tres grupos.

La exposición a los cementos selladores du-
rante un día mostró, en ambos casos, predomi-
nantemente un área de infiltrado inflamatorio 
moderado tendiendo a leve. (Gráfica 1)

Los grupos 1 y 2 expuestos durante 15 días 
mostraron una tendencia de infiltrado infla-
matorio leve tendiendo a moderado. (Gráfica 
2) Nótese que en el caso de la exposición al 
cemento 1 ningún tejido presentó infiltrado 
inflamatorio severo mientras que en la expo-
sición al cemento 2 sólo el 7 % lo mostró.

El no encontrar diferencia estadísticamente sig-
nificativa al comparar la respuesta inflamatoria 

inducida por ambos cementos en el mismo 
periodo experimental sugiere que ambos ma-
teriales inducen respuestas similares.

En las dos respuestas inducidas por el mismo 
cemento en los dos diferentes periodos ex-
perimentales (1 y 15 días) se observó que la 
respuesta inducida es mayor a 1 día, a los 15 
días ya ha disminuido, posiblemente porque 
los cementos ya han dejado de liberar algunos 
compuestos citotóxicos tal como se ha repor-
tado para varios materiales,16,17 además de que 
el sistema inmune ya ha tenido tiempo de me-
diar el proceso. (Gráficas 3 y 4). 

3.- Evaluación del modelo de perforación de 
furca y sellado con cementos reparadores.  

Cada rata se sometió a la perforación de furca 
y sellado con cementos reparadores siguiendo 
el procedimiento descrito en “C”.

Empleando dos cementos reparadores que ya 
se encuentran en el mercado se asignaron al 
azar 24 ratas a los siguientes grupos. 

Grupo 1: Perforación en furca + Cemento re-
parador 1 (n=10).

Grupo 2: Perforación en furca + Cemento re-
parador 2 (n=10).

Grupo 3: Control negativo “animales intactos” (n=4).
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La mitad de los animales de cada grupo se 
sacrificó 1 día posterior al procedimiento y la 
otra mitad a los 15 días. Una vez sacrificados 
los animales, se obtuvieron imágenes radiográ-
ficas, (Fig. 7) se procesaron histológicamente 
las hemimandibulas y se tiñeron con H&E (Fig. 
8) y TRAP. (Fig. 9)

Se obtuvieron  tres micrografías a 4X y tres a 
10X de cada primer molar inferior en la zona 
de la bifurcación a nivel distal con el programa 
de captura de imágenes Leica Application Suit 
(Leica Microsystems AG). 

Resultados

Grupo control negativo “animales intactos”

La morfología de los tejidos se mostró integra, 
(Figs. 8 A, 9 A) se observaron fibroblastos en 
el ligamento periodontal así como fibras de 
colágeno. Con la tinción histoquímica (TRAP) 
no se encontraron células teñidas de rojo (os-
teoclastos) en ninguna de las muestras. (Fig. 9 A)

Grupos 1- Día de exposición

En los tejidos expuestos a ambos materiales y 

Gráfica 1. Presenta el % de muestras clasificado para cada grado de inflama-
ción a 1 día de exposición. No existen diferencias estadísticamente significa-
tivas (t de student nivel de significancia en P˂0.05)

Gráfica 2. Presenta el % de muestras clasificado para cada grado de inflama-
ción a 15 días de exposición. No existen diferencias estadísticamente signifi-
cativas (t de student, nivel de significancia en P˂0.05)

Graficas  3 y 4. Presenta el % de muestras clasificado para cada grado de inflamación estimulada por el mismo cemento a 1 día y 15 días de exposición. 
*Existe diferencia estadísticamente significativa al comparar la respuesta al mismo en los dos tiempos experimentales (t de student P˂0.05).

Figura 7.- Radiografías representativas de,  a: Grupo 
control negativo “animales intactos”, b: Grupo 1 ó 2 
perforación en furca + cemento reparador 1 ó 2.
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Figs. 8. Micrografías de cortes histológicos (H&E) donde se observan las características morfológicas del tejido periapical de los diferentes grupos. La imagen A muestra 
un corte longitudinal a 4X representativo de los grupos intactos, la imagen B muestra un corte longitudinal a 4X representativo de los grupos expuestos a 1 día y la 
imagen C muestra un corte longitudinal a 4X representativo de los grupos expuestos a 15 días. CO: Cresta Ósea, Rd: Raíz distal, Rm: Raíz mesial, MAT: Material (cemento 
utilizado), PO: Perdida Ósea.

teñidos con H&E, no se observó ensancha-
miento del ligamento periodontal, la mor-
fología y densidad ósea se mantuvo normal 
e igual a la del grupo control, se observó la 
perforación a nivel de furca y el material co-
locado para su reparación. (Fig. 8 B) 

Con la tinción histoquímica (TRAP) se ob-
servó diferente número de células osteoclás-
ticas en el tejido óseo por debajo de la cresta, 
dependiendo del material utilizado para el 
sellado de la perforación. (Figs. 9 B, y C)

Grupos 15 días de exposición

Se observó la perforación a nivel de furca y 
el material colocado para su reparación. La 
morfología y densidad ósea se encontraron 

alteradas independientemente del cemento 
utilizado. (Fig. 8 C) 

Para la histomorfometría, cada micrografía se 
exportó al programa Image Pro-plus (Media 
Cybernetics). Con la herramienta de trazado 
de áreas se realizaron en ciego tres mediciones 
del área total de la cresta ósea por debajo de la 
furca y del área total de tejido duro mineralizado. 

Los resultados se reportan en porcentaje de 
densidad ósea obteniendo los que se obse-
revan en la tabla 1.

En las micrografías teñidas con TRAP se 
identificó y contó el número de osteoclastos 
presentes dentro de un área previamente 
medida. (Tabla. 2).

Figs. 9. Micrografías de cortes histológicos (TRAP) donde se observan las características morfológicas del tejido periapical de los diferentes grupos. La imagen A muestra 
un corte longitudinal a 4X representativo de los grupos intactos, la imagen B muestra un corte longitudinal a 4X representativo de los grupos expuestos a 1 día, la 
imagen C muestra un acercamiento de la imagen B. CO: Cresta Ósea, Rd: Raíz distal, Rm: Raíz mesial, MAT: Material (cemento utilizado), La flecha roja muestra células 
teñidas de rojo (osteoclastos activos). 
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Fig. 13. Correlación y recta de regresión lineal entre el número de osteoclas-
tos presentes a 1 día de exposición y el porcentaje de densidad ósea a 15 días 
de exposición. R2= 0.9926.

Discusión 

En el área odontológica son pocos los modelos 
experimentales desarrollados para la evalua-
ción de biocompatibilidad de materiales de 
uso endodóntico.

El propósito del presente trabajo fue: desarrollar, 
estandarizar y evaluar un modelo experimental 
para el estudio de cementos endodónticos, 
debido a que los modelos experimentales 
existentes no son adecuados ya que: 

1.- Evalúan los materiales en tejidos distintos 
para donde son diseñados.14,18,19 

2.- Se realizan en animales con características 
anatómicas, histológicas y fisiológicas distintas 
al humano.10,20,21

3.- Se llevan a cabo en animales en los que la 
experimentación ya no es bien vista (implica-
ciones éticas).22,23

4.- Utilizan procedimientos quirúrgicos para 
implantar los materiales lo que aleja al modelo 
de la realidad clínica.24,25

5.- Se realizan en tejidos completamente sanos 
donde la respuesta puede ser favorable.14,18,19

El modelo aquí descrito utiliza a la rata como 
modelo experimental para evaluar cementos 
de uso endodóntico, lo que representa una 
buena alternativa debido a que las caracterís-
ticas de los tejidos dentales y periodontales son 
semejantes a las del humano. Se acepta su uso 
como modelo experimental y existe suficiente 
información acerca de sus características,11,26,27 
sin embargo para las pruebas de uso de ma-
teriales odontológicos la rata no ha sido muy 
utilizada debido a las complicaciones técnicas 
que representa trabajar dentro de su cavidad 
bucal, y a las limitaciones para cumplir con 
todo el protocolo de asepsia. La propuesta 
aquí descrita logró un aspecto fundamental 
para los procedimientos endodónticos, el ais-
lamiento absoluto de la zona operatoria, algo 
que se ha mencionado como imposible por 
otros autores.28 Con esto se evitó la contami-

Tabla 1. Porcentaje de densidad ósea en cada 

grupo a los dos tiempos expuestos (medias y 

desviaciones estándar)

Densidad Ósea Intactos
Cemento
“Reparador 1”

Cemento
“Reparador 2”

1 día 54.1%±5.3% 51.3%±3.8% 57.8>%±4.6%

2 días 58.3%±4.9% 29.0%±4.2% 13.2%±7.5%

*Existe diferencia estadísticamente significativa al comparar la 
densidad ósea de los tejidos expuestos a los cementos durante 15 días 
tanto con los controles “intactos” como entre ellos mismos a 1 día (t 
de student, nivel de significancia  P˂0.05)

Tabla 2. Área total de cresta ósea y  número total de 

osteoclastos presente por cada 25,000 um2. (Medias y 

desviaciones estándar)

TRAP
Área total en 
micrometros

Nº 
Osteoclastos 
en el área 
total

Nº de osteoclastos

25,000 um2

Intactos 668,601±69,321 0 0

Cemento 
“1”

716,693±71,344 36,1±7.01 1.259±0.2067

Cemento 
“2”

639,563±49,303 49.83±3.71 1,958±0.2130

Se correlacionaron el número de osteoclastos 
presentes a 1 día de exposición y la densidad 
ósea a 15 días. Los resultados mostraron una 
menor densidad ósea cuando la cantidad de 
osteoclastos fue mayor. (Fig. 13)
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nación por microorganismos y se cumplió con 
uno de los puntos más importantes al realizar 
procedimientos endodónticos, también se logró 
que los materiales se evaluaran en tejidos en 
donde previamente se indujo un daño al mismo 
de forma experimental, los procedimientos 
utilizados para colocar los materiales en las 
zonas de interés fueron similares a como se 
hace en la clínica. Todo esto hace al modelo 
más próximo a la realidad. 

Los tejidos utilizados se pueden analizar de 
diferentes formas y con diferentes métodos, 
los mostrados aquí son funcionales y permiten 
evaluar diferentes respuestas dependiendo de 
la composición química de los materiales, en 
el caso de los cementos selladores también 
dependió de la cantidad implantada.

Durante los ensayos para evaluar el compor-
tamiento del modelo se utilizaron tiempos 
experimentales muy cortos, 1 y 15 días de ex-
posición a los materiales, sin embargo es ne-

cesario el estudio de la respuesta a largo plazo, 
este modelo es factible, por lo que ya se están 
realizando en períodos más prolongados. 

Conclusión

El modelo experimental desarrollado, estan-
darizado y evaluado, utilizando molares man-
dibulares de rata permite evaluar de forma 
radiográfica e histológica diversos materiales 
de uso endodóntico en tejidos periodontales 
lesionados; es reproducible y funcional.
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Resumen

En la actualidad, el biofilm representa un reto 
para el control de infecciones en endodoncia, 
por ello es necesario comprender las pro-
piedades de estas estructuras microbianas. 
Objetivo: Realizar una revisión sistemática 
de literatura en relación a las características 
morfo-funcionales y estructurales del bio-
film presente en los conductos radiculares. 
Material y métodos: Se incluyeron artículos 
científicos de revistas con factor impacto 
provenientes de Pubmed, mediante el uso 
de palabras clave como: biofilm endodon-
tics, biofilm properties y root canal biofilm. 

Resultados: Se incluyeron 43 artículos cien-
tíficos obteniendo información en relación 
a la organización del biofilm y del quorum 
sensing como mecanismo de coordinación 
bacteriana a través de la señalización mole-
cular por autoinductores. Conclusión: Es im-
portante entender la complejidad del biofilm 
que se desarrolla en los conductos radicu-
lares, conocer las especies involucradas y 
sus mecanismos de comunicación, con el 
objetivo de mejorar la limpieza y desinfec-
ción del sistema de conductos.

Palabras clave: biofilm, conducto radicular, 
endodoncia, quorum sensing.

Introducción          

Un biofilm es una comunidad de células 
microbianas asociadas irreversiblemente 
a una superficie e inmersas en una ma-

triz de sustancias poliméricas extracelulares.1 El 
conducto radicular con pulpa necrótica es un 
espacio propicio para la formación de biofilm 
debido a la presencia de superficies sólidas, 
un entorno húmedo, microorganismos prove-
nientes de la cavidad oral y un medio fluido 
que proporciona nutrientes.2.La organización 

bacteriana en biopelículas representa una 
ventaja adaptativa que dificulta su eliminación 
durante la preparación químico-mecánica del 
conducto radicular. Las bacterias resistentes 
a los procedimientos de desinfección tienen 
la capacidad de reorganizarse y repoblar el 
conducto aun finalizado el tratamiento endo-
dóntico.3 El biofilm en el conducto radicular 
representa un reto para el control de las in-
fecciones en endodoncia.4 es por ello nece-
sario comprender las propiedades de estas 
estructuras microbianas. 
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Abstract

At present, biofilm represents a challenge 
for the control of endodontic infections, so 
it is necessary to understand the properties 
of these microbial structures. Objective: To 
perform a systematic review of the literature 
regarding the morphological and structural 
characteristics of biofilm present in the root 
canal. Material and methods: We included 
scientific articles from journals with impact 
factors from Pubmed using keywords such 
as: biofilm endodontics, biofilm properties 
and root canal biofilm. Results: A total of 43 

scientific articles were included, obtaining 
information regarding the organization of the 
biofilm and the quorum sensing as a mecha-
nism of bacterial coordination through mo-
lecular signaling by autoinductors. Conclusion: 
It is important to understand the complexity 
of the biofilm that is developed in the root 
canal, to know the species involved and their 
communication mechanisms, with the aim of 
improving the cleaning and disinfection of 
the canal system.

Keywords: biofilm, root canal, endodontic, 
quorum sensing.Google. 

Objetivo

Describir las características morfo-funcionales 
y estructurales del biofilm presente en los 
conductos radiculares.

Material y métodos

Se realizó una investigación documental en 
relación al biofilm presente en conductos radi-
culares, para ello se llevo a cabo una búsqueda 
de artículos científicos originales, de revisión 
y casos clínicos. El 70 % de los artículos cien-
tíficos publicados que conforman la presente 
revisión son de los últimos 5 años y el 30 % res-
tante proviene de artículos de fechas anteriores. 
Los artículos científicos que conforman la pre-
sente revisión provienen de revistas científicas 
indexadas y con factor impacto. Los alumnos 
residentes de la especialidad en endodoncia 
de la Universidad Michoacana de San Nicolás 
de Hidalgo, autores de esta revisión, realizaron 
la búsqueda de los artículos científicos en la 
base de datos Pubmed. La selección final de 
la literatura que integra la presente revisión 
bibliográfica se llevo a cabo por dos expertos 
en el área microbiológica. Dentro de los cri-
terios de inclusión se analizaron únicamente 
artículos científicos en el idioma inglés, para 
esto se emplearon las siguientes palabras 
clave: biofilm endodontics, biofilm properties, 
biofilm characteristics endodontics, bacterial 
biofilm, root canal biofilm.

Resultados de la revisión bibliográfica

Definición de biofilm

La teoría del biofilm fue introducida en 1978 
como un nuevo paradigma en microbiología, 
por Costerton, Geesey & Cheng5 quienes lo 
definieron como un conjunto de células mi-
crobianas adheridas a una superficie y encap-
suladas en una matriz de sustancia polimérica 
extracelular. Estas estructuras pueden encon-
trarse en superficies que incluyen los tejidos 
de la cavidad oral y de los dientes.6 Otros au-
tores los definen como una capa delgada com-
puesta de material vivo,7 acumulaciones 3-D 
de microorganismos que interactúan unidos 
a una superficie embebidos en una matriz 
de polímeros extracelulares,8 o asociación 
funcional de células microbianas envueltas 
por una matriz de polímeros extracelulares 
(glicocalix) y productos de su propio meta-
bolismo, junto con iones y nutrientes tomados 
del medio ambiente.9 

Nair10 (1987) reporta, por primera vez, en las 
paredes de conductos radiculares microco-
lonias bacterianas conformadas por cocos, 
bacilos, filamentos y espiroquetas; lo que se 
considera la introducción del concepto de bio-
film en endodoncia.11
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Formación de biofilm

El proceso de formación de un biofilm se di-
vide en cuatro etapas:12

•	 Adhesión: se puede clasificar en dos etapas:

 — La adhesión inicial reversible.

 — La adhesión irreversible.

Inicialmente los patógenos en estado planc-
tónico se unen a las proteínas de la matriz 
extracelular presentes en la superficie a colo-
nizar, algunas de estas proteínas pueden ser 
fibronectina, fibrinógeno, vitronectina, etc., 
además emplean estructuras como fimbrias, 
adhesinas, pilis y flagelos para una adhesión 
mecánica. La producción de una matriz de 
sustancias poliméricas extracelulares (EPS) da 
lugar a la fase irreversible de la adhesión bac-
teriana a la superficie.13 La unión de las células 
microbianas a una superficie se denomina 
adhesión, mientras que la unión entre células 
microbianas recibe el nombre de cohesión.14

•	 Acumulación

La segunda etapa consiste en la proliferación 
de las bacterias unidas a la superficie, a partir 
de este crecimiento bacteriano se producirá 
una matriz15. La formación de la matriz es un 
proceso dinámico y complejo que depende 
de la disponibilidad de nutrientes, la síntesis 
y la secreción de material extracelular, la com-
petencia entre las microcolonias, la secreción 
de proteínas y la propia interacción entre los 
componentes de la matriz.16,17

•	 Maduración

En el proceso de maduración influyen fac-
tores como secreción de toxinas, adhe-
sión célula a célula, factores ambientales, 
señalización molecular, quorum sensing, 
regulación metabólica, respuestas al es-
trés, resistencia y virulencia.15 El tiempo de 
maduración puede ser variable, un grado 
mayor de madurez aumenta la resistencia del 
biofilm a los agentes antimicrobianos.18 Las 

bacterias han desarrollado sistemas que les 
permiten percibir cambios en el ambiente y 
evaluar con ello si resulta benéfico mante-
nerse dentro del biofilm o intentar regresar 
a su estado planctónico. 

•	 Separación.

La etapa de separación del biofilm se puede 
presentar como respuesta a alteraciones en la 
disponibilidad de nutrientes, fluctuaciones en 
los niveles de oxígeno y el incremento de pro-
ductos tóxicos. Las bacterias que se han sepa-
rado tienen la capacidad de reiniciar el proceso 
de formación del biofilm en un ambiente que 
presente las condiciones adecuadas.19

Quorum sensing y 
autoinductores bacterianos

La detección de Quorum Sensing (QS) es un 
proceso de comunicación célula-célula bac-
teriana por medio del cual coordinan la for-
mación de biofilm para funcionar como un 
sistema multicelular basado en la densidad 
poblacional,20,21 además de la respuesta a mo-
léculas de señalización extracelular llamadas 
autoinductores (AI). 

La clase más común de AI son anillos de lac-
tonas con hemoserinas N-acetiladas y cadenas 
de entre 4-18 átomos de carbono, estos AI son 
producidos por enzimas del tipo sintasas in-
ductoras de Hemoserina Lactonas que se li-
beran al ambiente de la matriz del biofilm,de 
esta manera las bacterias regulan la expresión 
génica de la densidad de la población micro-
biana del biofilm.22

Fig. 1. Esquema que representa la complejidad biomolecular de la ma-
triz del biofilm.
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Tabla 1. Especies bacterianas involucradas en la formación 

de biofilm  presente en conductos radiculares.

Gram Positivas Gram Negativas

Streptococus Prevotella

Streptococus Sanguis Prevotella intermedia

S. gordonii P. melaninogénica

S. anginosus P. denticola

S. mitis P. buccae

S. sobrinus P. buccalis

S. milleri P. oralis

Enterococcus Fusobacterium

Enterococcus faecalis F. nucleatum

F. necrophorum

Eubacterium Porphyromonas

Eubacterium alactolyticum P. gingivalis

E. lentum P. endodontalis

E. nodatum

E. timidum

Actinomyces Campylobacter

A. israeli C. rectus

A. naeslundii C. curbus

A. meyeri

Propinibacterium Velloinella

P. propionicum Vellionella parvula

P. granolusomun

Lactobacillus Bacteroides

L. paracasei Bacteroides oralis

Tannarella forsythia

B. gracilis

BIfidobacterium ssp. spiroquetas

Treponema denticola

Peptostreptococcus

Peptostreptococcus micros

P. anaerobius

Modificado de Love 2002; Johnson 2006; Chávez de Paz 2007; Siqueira 
2009 y Nayaranan 2010.

1) Los microorganismos

2) Una matriz extracelular 

3) Una superficie.15 

Las bacterias se organizan en microestructuras 
llamada microcolonias, que estimulan las ac-
tividades metabólicas en grupo y con ello su 
sobrevivencia. Algunos factores como la can-
tidad de nutrientes, nivel de oxígeno, actividad 
metabólica de las bacterias, nivel de estrés y la 
comunicación celular por medio de moléculas 
de señalización influyen en el crecimiento de 
estas microcolonias bacterianas.23 

La matriz extracelular está conformada, prin-
cipalmente, por exopolisacáridos, ácidos nu-
cleicos, proteínas, lípidos, oxígeno, carbono 
orgánico, lipooligosacaridos y elementos de 
desecho del metabolismo celular microbiano.24 
Las microcolonias bacterianas representan entre 
el 15-20 % del volumen del biofilm, mientras 
que la matriz constituye el 75-80 % restante.25 

La composición y estructura de la matriz pueden 
cambiar con el tiempo  y llegan a ser variables 
según lo sean los componentes microbianos 
y la adaptación a las condiciones ambientales 
locales,26 es esencial para mantener la vida del 
biofilm y para expresar la virulencia de los 
microorganismos patógenos,27 su estructura 
tridimensional presenta una conformación he-
terogénea de nutrientes, metabolitos y fisiología 
celular. Esta arquitectura es principalmente 
una función de las sustancias poliméricas ex-
tracelulares (EPS) producidas por las propias 
células microbianas del biofilm.28 

Los polisacáridos son fundamentales en la 
adhesión bacteriana a las superficies, para las 
interacciones entre colonias microbianas y en 
el cese de estas interacciones.29 La matriz vis-
cosa de EPS también brinda protección y es-
tructura a la microcolonia y protege a la célula 
bacteriana de manera individual en forma de 
un tipo de cápsula, es porosa en su exterior 
e interior lo que forma un sistema de canales 
que permiten el transporte de nutrientes por 
medio de gradientes de concentración.23

Componentes de la 
estructura del biofilm

Los tres componentes básicos que forman parte 
de la estructura de un biofilm son:
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Características moleculares de la 
superficie del conducto radicular

El tejido dentinario se conforma por un 70 % 
de materia inorgánica, 20 % de matriz orgá-
nica y 10 % de agua. La matriz orgánica se 
compone principalmente por colágeno tipo 
I, además de proteínas no colágenas como 
dentinofosfoproteína (DPP) y sialoproteína 
de dentina (DSP).30

Las bacterias no pueden unirse por sí solas 
a las paredes del conducto a menos que se 
modifiquen por un medio fluido para adhe-
rirse firmemente a la dentina. Las paredes del 
conducto radicular presentan túbulos que 
contienen proteínas como albúmina, IgG y 
fibrinógeno, que reducen la permeabilidad de 
los túbulos  y con ello la entrada de algunas 
bacterias. El colágeno es otra proteína presente 
en la superficie de los túbulos de la dentina 
que puede servir como sustrato de algunas 
bacterias como el Streptococcus mutans.31,32 La 
localización, el grado de permeabilidad, el nú-
mero y el diámetro de los túbulos dentinarios 
influyen en la invasión bacteriana.33

Especies bacterianas implicadas 
en la organización del biofilm 
en conductos radiculares

Se estima que más del 60 % de todas las in-
fecciones en humanos se deben a la presencia 
de biofilms.34 Su formación en los conductos 
radiculares es un proceso escalonado que se 
inicia después de la primera invasión de la 
cámara pulpar por organismos planctónicos 
orales y algunos microorganismos que se es-
tablecen durante la descomposición de los 
tejidos, en este punto, la lesión inflamatoria 
se mueve sucesivamente hacia el ápice lo que 
proporciona un vehículo fluido para los mi-
croorganismos invasores, por lo que podrán 
adherirse y multiplicarse en las paredes del 
conducto radicular, es así como la lesión in-
flamatoria sirve como una fuente de fluido 
para el desprendimiento de la biopelícula 
bacteriana y colonización de otros sitios de 
difícil acceso dentro del mismo conducto.35 

La infección primaria de los conductos radi-
culares está relacionada con la presencia de 
bacterias gram positivas como Actinomyces, 
Streptococcus, Eubacterium spp., Peptostrep-
tococcus Parvimonas y bacterias gram nega-
tivas como Fusobacterium, Porphyromonas, 
Prevotella y Velloinella, cada una de éstas se 
asocia con otra para interactuar en el micro-
ambiente del conducto y coexistir en forma 
de microcolonias.36 

El biofilm de los conductos radiculares con-
siste principalmente en bacterias gram posi-
tivas,10 como Enterococos fecalis que puede 
prevalecer hasta 97.5 % en una proporción de 
crecimiento medio en relación con otras bac-
terias también presentes en los conductos.37 
A comparación de su estado planctónico los 
microorganismos organizados en el biofilm 
pueden ser 1000-1500 veces más resistentes 
a la acción de los antibióticos, anticuerpos 
y la fagocitosis.38 Esta resistencia se debe, 
entre otros aspectos, a que la matriz es poco 
permeable a los desinfectantes y a que las 
colonias microbianas trabajan en conjunto 
para mantener sus procesos metabólicos de 
reproducción y protección.39,40 

Cuando los mecanismos de defensa del huésped 
se ven superados por los microorganismos in-
trarradiculares, estos logran extenderse a través 
del foramen apical y adherirse a la superficie 
extrarradicular,41 y forman una entidad que 
actúa de manera independiente lo que difi-
culta su eliminación y ocasiona el desarrollo 
de lesiones periapicales persistentes.42,43

Discusión

Las bacterias presentes en el conducto radicular 
tienen la capacidad para organizarse en bio-
film y comunicarse a través de sistemas como 
quorun sensing, que les confiere propiedades 
de protección, degradación de compuestos 
y difusión de nutrientes (Mangwani, 2016),21 
además del desarrollo potencial de toxinas, 
exoenzimas y metabolitos bacterianos. Estos 
factores incrementan las posibilidades de 
adaptación de los microorganismos al entorno 
intraconducto y extrarradicular, su patogeni-
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cidad y la resistencia a los procedimientos de 
desinfección (Dua, 2012).44 

La mayoría de las bacterias que colonizando 
los conductos radiculares son organótrofas, 
por lo tanto, es importante que los medios 
de cultivo que se desarrollen para el estudio 
in vitro del biofilm reúnan nutrientes biomo-
leculares y micronutrientes similares al tejido 
pulpar, debido a la versatilidad metabólica de 
uso de nutrientes por parte de las bacterias, 
además es importante generar condiciones 
estrictas de anaerobiosis, ya que la mayoría 
de especies bacterianas que conforman el bio-
film son anaerobias y anaerobias facultativas. 

La estandarización de modelos de estudio in 
vitro en relación al biofilm presente en conductos 
radiculares, permitirá evaluar las relaciones 

de congregación entre diferentes microorga-
nismos y analizar la formación de nuevos pa-
trones moleculares asociados a patogenicidad 
inducidos por autoinductores, además también 
ayudarán a valorar el efecto antimicrobiano 
de nuevas soluciones irrigadoras alternas y así 
mejorar los protocolos de limpieza del sistema 
de conductos (Williamson, 2009).45

Conclusión

Es importante entender la complejidad del 
biofilm que se desarrolla en los conductos ra-
diculares, conocer las especies involucradas 
en su formación, así como sus factores de 
virulencia y mecanismos de comunicación, 
con el objetivo de mejorar la limpieza y des-
infección de los conductos radiculares en la 
terapia endodóntica.
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Introducción

L
a endodoncia es la rama de la 
odontología que se ocupa de 
la morfología, fisiología y pato-
logía de la pulpa dental humana 
y de los tejidos periradiculares. 
Su estudio y la práctica abarcan 
las ciencias básicas y clínicas, 

incluyendo la biología de la pulpa normal y 
la etiología, diagnostico, prevención y trata-
miento de enfermedades y lesiones de la pulpa 
y las condiciones periradiculares asociadas.1 

Los problemas de curación están relacionados 
a los pacientes con condiciones médicas que 
pueden afectar el proceso de curación o el sis-
tema inmunológico incluyen: el VIH /SIDA, el 
cáncer, quimioterapia, la hepatitis (B o C), en-
fermedad autoinmune, anemia, pacientes que 
toman bifosfonatos, medicamentos inmunosu-
presores y pacientes con diabetes tipo I o II.2

La diabetes mellitus (DM), se define como 
tener un nivel de glucosa en plasma en 
ayunas ≥126 mg/dl en 2 o más pruebas en 
diferentes días, un nivel de glucosa en sangre 
al azar ≥200 mg/dl, hemoglobina A1c ≥6.5%.3 
La HBA1c (hemoglobina glucosilada media) 
es el indicador más importante de la progre-
sión de la diabetes y se utiliza a menudo en 
la medicina clínica para monitorear el con-
trol de glucosa en sangre a largo plazo en 

pacientes diabéticos y para determinar los 
planes de tratamiento.4 La Asociación Ame-
ricana de Endocrinólogos Clínicos considera 
los niveles de HBA1c ≤6.5% como meta para 
el control glucémico optimo en los pacientes 
diabéticos.5,6

La DM comprende un grupo de trastornos me-
tabólicos frecuentes que comparten el feno-
tipo de la hiperglucemia, existen varios tipos 
diferentes de DM resultado de una interacción 
compleja entre genética y factores ambientales.7 
La diabetes mellitus tipo 2 esta representa 
por el 90-95 % de las personas con diabetes, 
afecta a las personas que tienen resistencia a 
la insulina y por lo general tiene relación (no 
absoluta) con la deficiencia de insulina.8

Una consideración importante tanto en DM 
tipo 1 y tipo 2 es el sistema vascular, especial-
mente el esfínter, a nivel del lecho capilar en 
la que todos los intercambios metabólicos de 
oxígeno, nutrientes, y los productos de desecho 
se producen. Los vasos sanguíneos de todos 
los tamaños se ven afectados desde la aorta 
hasta el capilar y las vénulas más pequeñas, 
se dañan por la acumulación de depósitos de 
ateroma en el tejido del lumen, en particular 
los capilares desarrollan una membrana basal 
engrosada que perjudica la respuesta leucoci-
taria y hay una disminución en la capacidad 
de matar de los polimorfonucleares (PMNs).9,10 
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Resumen

Objetivo: Determinar la frecuencia de las en-
fermedades pulpares y periapicales que se 
diagnosticaron en pacientes con DM2 con y 
sin control glicémico. Material y métodos: Se 
estudiaron pacientes adultos provenientes de 
la Clínica de Especialización de Endodoncia 
de la UADY. Se efectuó el diagnóstico clínico 
para determinar la patología existente. Se re-
gistraron las patologías pulpares y periapicales 
para obtener su frecuencia en dicha población. 
Se realizaron mil 583 tratamientos de endo-
doncia de los cuales 100 fueron en órganos 
dentarios de pacientes diabéticos y 1,483 en 
órganos dentarios de pacientes no diabéticos. 
Del total de 1,411 pacientes, 1, 331 pertenecen 
al grupo de los no diabéticos y 80 al grupo de 
los diabéticos, en varios casos se realizaron 
dos tratamientos al mismo paciente. De los 80 
pacientes diabéticos, son controlados 57, mien-
tras que el total de pacientes descontrolados 
es de 23. Resultados: La patología pulpar más 
frecuente en los pacientes diabéticos contro-
lados fue la pulpitis irreversible (42) mientras 
que en los pacientes no controlados fue la ne-
crosis pulpar (15). La patología periapical más 
frecuente en los pacientes con DM2 controlados 
es la periodontitis apical crónica al igual que en 
los pacientes no controlados con el siguiente 
número de casos respectivamente 23 y 10 
Conclusión: Las patologías pulpares asociadas 
con la DM2 fueron la pulpitis irreversible y la 
necrosis pulpar. No se encontró asociación 
entre la DM2 y las patologías periapicales sin 
embargo la tendencia de los hallazgos en-
contrados es consistente con estudios previos 
donde se encuentra una asociación entre la 
periodontitis apical como el predominio de los 
diagnósticos encontrados en pacientes diabé-
ticos descontrolados referidos a endodoncia. 
Los análisis estadísticos en relación a las enfer-
medades periapicales no fueron significantes 
quizá por la cantidad reducida de la muestra.

Palabras clave: Endodoncia, Diabetes 
mellitus, Patología pulpar, patología periapical, 
Control glucémico.

Abstract

Objective: To determine the frequency of 
pulpal and periapical diseases diagnosed in 
patients with T2DM with and without gly-
cemic control. Material and methods: Adult 
patients from the UADY Endodontic Special-
ization Clinic were studied. The clinical di-
agnosis was made to determine the existing 
pathology. Pulp and periapical pathologies 
were recorded to obtain their frequency in 
this population. One thousand 583 endodontic 
treatments were performed, of which 100 
were in dental organs of diabetic patients 
and 1,483 in dental organs of non-diabetic 
patients. Of the total of 1,411 patients, 1, 331 
belong to the non-diabetic group and 80 to 
the diabetic group, in several cases two treat-
ments were performed on the same patient. 
Of the 80 diabetic patients, 57 are controlled, 
while the total number of uncontrolled pa-
tients is 23. Results: The most frequent pulp 
pathology in controlled diabetic patients was 
irreversible pulpitis (42), whereas in the un-
controlled patients, necrosis pulp (15). The 
most frequent periapical pathology in patients 
with controlled T2DM is chronic apical peri-
odontitis as in uncontrolled patients with the 
following number of cases, respectively 23 
and 10 Conclusion: The pulp pathologies as-
sociated with T2DM were irreversible pulpitis 
and necrosis pulp No association was found 
between T2DM and periapical pathologies. 
However, the trend of the findings found is 
consistent with previous studies where there 
is an association between apical periodontitis 
and the predominance of diagnoses found 
in uncontrolled diabetic patients referred to 
endodontics. Statistical analyzes in relation to 
periapical diseases were not significant which 
can be attributed to the reduced amount of 
the sample.

Keywords: Endodontics, diabetes mellitus, 
pulp pathology, periapical pathology, 
glycemic control.
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Los problemas vasculares asociados con DM 
también causan un aumento en la infección 
anaeróbica, que puede atribuirse a la reduc-
ción de la difusión de oxígeno a través de la 
pared capilar. Las infecciones se vuelven más 
severas y duran más tiempo debido a la supre-
sión microbicida de neutrófilos y la sinergia 
de las bacterias aeróbicas y anaeróbicas, que 
se atribuye a la anoxia. El deterioro vascular 
deja de traer los elementos celulares y humo-
rales del sistema inmunológico a la zona de la 
lesión. Los altos niveles de glucosa en aéreas 
dañadas promueve la proliferación bacteriana, 
y la muerte de los leucocitos.5,10

Las manifestaciones orales de las infecciones 
ocurren más fácilmente y con mayor severidad 
en la DM tipo 1 que en el tipo 2. La edad y 
la duración de la enfermedad y el grado de 
control metabólico pueden influir en esto. Al-
gunas de las quejas orales son la xerostomía 
con agrandamiento de las glándulas parótidas 
y una tasa de flujo salival disminuido con una 
ligera dificultad para tragar alimentos secos, 
muy probablemente atribuido a una producción 
de saliva insuficiente, en algunos diabéticos se 
puede manifestar como sensación de sabor a 
dulce, esto se ha atribuido a los receptores de 
glucosa alterados o manifestaciones tempranas 
de la neuropatía diabética.10,11

Los resultados de los estudios llevados a cabo 
tanto en modelos animales y en humanos no 
son concluyentes, pero sugieren una asocia-
ción entre las variables de endodoncia, es decir 
periodontitis apical, la prevalencia de dientes 
tratados endodónticamente y la diabetes me-
llitus. Varios estudios han reportado una mayor 
prevalencia de lesiones periapicales, retraso 
en la reparación periapical, un tamaño mas 
grande de las lesiones osteolíticas, mayor pro-
babilidad de infecciones asintomáticas y pobre 
pronóstico debido a evidencia radiográfica de 
periodontitis apical crónica persistente.6 

Objetivo 

Establecer la frecuencia de las patologías de 
origen endodóntico en los pacientes con y sin 
control glucémico con diabetes mellitus tipo 

2 (DM2) en pacientes que acuden a la Clínica 
de Especialización en Endodoncia, periodo 
marzo de 2015 - marzo de 2016.

 Material y métodos 

Se estudiaron pacientes adultos provenientes 
de la Clínica de Especialización en Endo-
doncia, de la Facultad de Odontología de 
la Universidad Autónoma de Yucatán, en el 
período comprendido entre marzo de 2015 
a marzo de 2016. A todos los individuos se 
les solicito su consentimiento libre e infor-
mado, garantizándoles anonimato y confi-
dencialidad, de acuerdo con los lineamientos 
establecidos en la Declaración de Helsinki 
de la Asociación Médica Mundial en su ver-
sión adoptada en la LII Asamblea General 
de Edimburgo del año 2000.

Se realizaron los siguientes exámenes clí-
nicos y radiográficos para establecer las pa-
tologías existentes:

•	 Palpación: se llevó a cabo mediante pre-
sión digital con el dedo índice en la mu-
cosa que cubre la zona sospechosa para 
comprobar la hipersensibilidad de los te-
jidos orales adyacentes al diente afectado. 

•	 Percusión: se realizó con el mango de 
un espejo oral en el diente sospechoso 
mediante un suave golpeteo horizontal 
en la cara vestibular, y lingual; y de ma-
nera vertical en la superficie oclusal. 

•	 Movilidad: se usaron los mangos de dos 
espejos orales para aplicar fuerzas late-
rales alternantes en dirección facial-lin-
gual y se observó el grado de movilidad 
del diente. 

•	 Prueba térmica con frío: con ayuda de una 
torunda de algodón, se colocó cloruro 
de etilo en contacto con la corona del 
diente durante 5 segundos o hasta que 
el paciente comienzo a sentir dolor pos-
teriormente se retiró. 

•	 Pruebas radiográficas: se llevó a cabo el 
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procedimiento de toma de radiografías 
periapicales para cada diente tratado. 
Una vez realizado el registro del paciente 
y diagnosticada la patología pulpar o 
periapical (de origen endodóntico) se 
les realizó el tratamiento pertinente.

•	 Para determinar el estado del control 
metabólico de los pacientes diabéticos 
se registró el resultado de hemoglobina 
glucosilada reportado en el último aná-
lisis de rutina antes de la consulta. 

Procesamiento de datos 

La información se capturo en una hoja de Excel 
y posteriormente se organizaron en tablas y 
gráficas descriptivas sobre la frecuencia de los 
pacientes con DM2 con control y sin control 
glicémico, se incluyeron las diferentes pato-
logías pulpares y periapicales. 

Los datos fueron analizados con la prueba 
exacta de Fisher con una significancia de P<0.5. 

Resultados

En el periodo de marzo del 2015 a marzo del 
2016 los alumnos residentes del posgrado en 
endodoncia de la UADY realizaron 1,583 en-
dodoncias en 1411 pacientes, de las cuales 
1,483 se realizaron en 1,331 pacientes no 
diabéticos y 100 endodoncias en un total de 
80 en pacientes con DM2. 

De los 100 órganos dentarios tratados en el 
grupo de los pacientes diabéticos 75 perte-
necieron al grupo de los pacientes con DM2 

controlados y 25 se ubicaron en el grupo 
de los no controlados.

Todos los pacientes considerados en el pre-
sente estudio tuvieron entre 31 y 78 años 
de edad y el tiempo de evolución de la dia-
betes mellitus tipo 2 que presentaron fue 
de entre 6 meses y 20 años.

Del total de los pacientes tratados 1411 
(100 %), se encontraron 1331 (94 %) pacientes 
no diabéticos 860 (65 %) mujeres y 471 (35 %) 
hombres. (Gráfica 1).

Los pacientes con DM2 fueron 80 y repre-
sentaron el 6 % de toda la muestra con 63 
(78.75 %) mujeres y 17 (21.25 %) hombres de 
los cuales el grupo de los controlados consto 
de 57 (71.25 %) pacientes, 44 (55 %) mujeres y 
13 (16 %) hombres. En el grupo de los no con-
trolados se registraron 23 (28.75 %) pacientes, 
19 (24 %) mujeres y 4 (5 %) hombres. (Tabla 1).

La patología pulpar que predominó en el 
grupo de los pacientes con DM2 fue la pul-
pitis irreversible con 50 casos (50 %) seguida 
de la necrosis pulpar 39 (39 %) y otras que 
engloba a los pacientes previamente iniciados 
y los referidos por fines protésicos obtuvo 11 
(11 %) casos. (Gráfica 2).

La patología periapical más frecuente en el 
grupo de los pacientes con DM2 fue la pe-
riodontitis apical crónica 33 (79%) casos se-
guida de la periodontitis apical aguda con 6 
(14%) casos, el absceso apical agudo 2 (5%) 
casos y al final el absceso apical crónico con 
1 (2%) casos. (Gráfica 3).

Gráfica 1. Frecuencia de los pacientes con DM2.

Tabla 1. Distribución de los pacientes por sexo y condición metabólica

Total de pacientes 
tratados

Pacientes no 
diabéticos

Pacientes con DM2
Pacientes con DM2 

controlada

Pacientes con DM2 

descontrolada

1411
(100%)

1331
(94%)

80
(6%)

57
(71.25%)

23
(28.75%)

F
923

(65%)

M
488

(35%)

F
860

(65%)

M
471

(35%)

F
63

(78.75%)

M
17

(21.25%)

F
44

(55%)

M
13

(16%)

F
19

(24%)

M
4

(5%)
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La patología pulpar más frecuente en los 
pacientes diabéticos controlados fue la pul-
pitis irreversible 42 (42 %), mientras que en 
los pacientes no controlados fue la necrosis 
pulpar 15 (15 %). (Gráfica 4). 

Se realizó la prueba exacta de Fisher P= 0.0269 
se encontró que existen diferencias significativas 
entre las patologías pulpares de los pacientes 
diabéticos controlados y descontrolados.

La patología periapical más frecuente en los 
pacientes con DM2 controlados es la perio-
dontitis apical crónica al igual que en los 
pacientes no controlados con el siguiente 
número de casos respectivamente 23 (55 %) 
y 10 (24 %). (Gráfica 5). 

Se realizó la prueba exacta de Fisher P= 1.000 
esta no fue estadísticamente significativa para 
la relación de las principales patologías peria-
picales, periodontitis apical crónica (PAC) y 
periodontitis apical aguda (PAA) con los dia-
béticos controlados y no controlados.

El análisis estadístico se llevó a cabo con el 
programa GraphPadSoftwar mediante la prueba 
exacta de Fisher y la Chi-cuadrada con correc-
ción de Yates, para comprobar la asociación 
que tenían los pacientes con DM2 controlados 
y no controlados con las enfermedades pul-
pares y periapicales.

La relación entre los pacientes diabéticos con-

trolados y no controlados con las enfermedades 
pulpares pulpitis irreversible (PI) y necrosis 
pulpar (NP) fue estadísticamente significativa 
en la prueba exacta de Fisher (p = 0.0269) y 
en la prueba de Chi-cuadrada con corrección 
de Yates (Chi al cuadrado es igual a 4.656 con 
1 grado de libertad, el valor de p=0.0310), las 
patologías pulpares que se asocian con la pre-
sencia de DM2 son la PI y la NP.

En cuanto a la PAC y la PAA no fueron estadís-
ticamente significativas en el caso de la prueba 
exacta de Fisher (p= 1.000) y en la prueba de 
Chi-cuadrada con corrección de yates fue de 
Chi al cuadrado es igual a 0.022 con un grado 
de libertad, (p=0.8824). Tampoco fueron sig-
nificativas el absceso alveolar agudo (AAA) y 
el abseso alveolar crónico (AAC) obteniendo 
en la prueba exacta de Fisher (p=1.000) y en 
la Chi-cuadrada con corrección de Yates (Chi 
al cuadrado es igual a 0.750 con 1 grado de 
libertad p=0.3865). 

Discusión

De acuerdo con Eriksen la epidemiología está 
relacionada con el estudio de la enfermedad, 
que afecta a una comunidad de personas en 
lugar de un solo individuo. Los datos epide-
miológicos con relación en las enfermedades 
pulpares y periapicales constituyen una parte 
integral de la base actual en la evaluación de 
conceptos para el tratamiento adecuado.12

Gráfica 2.
Distribución de las 
patologías  pulpares 
en lo O.D. de pa-
cientes con DM2.*

Gráfica  3. 
Frecuencia de pato-
logías peroapicales 
en los O.D. de pa-
cientes con DM2.

Gráfica 4. 
Distribución de las 
patologías pulpares 
en los O.D. de 
pacientes con DM2 
controlada y des-
controlada (total 
de casos 100).*

Gráfica 5. 
Frecuencia de pato-
logías periapicales en 
O.D. de pacientes con 
DM2 controlados y 
descontrolados. (Total 
de casos, 42).

*En estas categorías se incluyen a los pacientes previamente iniciados y a los referidos por indicación protésica.
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El conocimiento sobre la distribución de una 
enfermedad en la sociedad es un complemento 
necesario para la ubicación de los factores etio-
lógicos, sintomatología, tratamiento adecuado 
y el pronóstico acertado.12

La preservación de los dientes afectados por 
diferentes patologías constituye el objetivo más 
importante de la endodoncia moderna. En este 
estudio se evaluó del total de endodoncias 
realizadas 1583, la frecuencia de tratamientos 
endodónticos en pacientes con DM2 contro-
lados y no controlados así como la frecuencia 
de enfermedades pulpares y periapicales en 
estos mismos grupos.

Los resultados mostraron que la prevalencia 
de los pacientes con DM2 que acuden al pos-
grado de endodoncia de la UADY para trata-
miento endodóntico fue de 100 casos (6.32 %) 
lo que difiere con las prevalencias realizadas 
previamente en 2 poblaciones, una argentina 
14 individuos (1.62 %), así como el resultado 
de una población india en la que fue de 208 
pacientes(3.8 %)y similar a los resultados ob-
tenidos en una población Americana, estudio 
realizado en el 2001 en Connecticut donde la 
prevalencia fue de 284 casos (5.16 %).13-15

En cuanto a los pacientes controlados en 
nuestro estudio la frecuencia fue de 75 (75 %) 
y en los no controlados fue de 25 (25 %), en 
este grupo encontramos un mayor número de 
pacientes controlados al contrario de un estudio 
realizado también en pacientes con DM2 cuya 
frecuencia fue de 24 (29 %) pacientes contro-
lados y 59 (71 %) descontrolados.5

En el presente estudio los pacientes feme-
ninos 78 (78 %) requirieron más tratamientos 
endodónticos que los varones 22 (22 %). Lo 
que apoya las observaciones realizadas por 
Sánchez Domínguez que estudió un grupo de 
pacientes con DM2 con un total de 83 sujetos, 
41 hombres (49.4 %) y 42 mujeres(50.6 %) al 
igual que el estudio de Marotta et al quien es-
tudió a 30 individuos con DM2 18 mujeres y 
12 hombres,16 pero contradice con otros como 
Barbakow et al. que informan que los pacientes 
masculinos requieren tratamiento endodóntico 

con más frecuencia 291(51.4 %) en hombres y 
275 (48.6 %) en mujeres, en este estudio no se 
mencionó el estado sistémico de los pacientes, 
al igual que en el estudio realizado por Hull 
en Washington donde los hombres eran tam-
bién los más afectados.17,18

La patología pulpar predominante en nuestro 
estudio en el total de pacientes diabéticos fue 
la pulpitis irreversible con 50 casos (56.17 %) , 
esta misma patología predomino en el grupo 
de los pacientes controlados con 24 casos 
(64 %), mientras que en el grupo de los diabé-
ticos no controlados la patología pulpar pre-
dominante fue la necrosis pulpar con 15 casos 
(65 %). Estos datos no se pueden contrastar 
debido a que no existen estudios previos en 
pacientes positivos a DM2 que haga diferencia 
entre pacientes controlados y no controlados, 
sin embargo como se menciona en el estudio 
realizado por Scavo et al en su estudio donde 
incluyo 14 pacientes diabéticos (1.62 %) de la 
muestra donde 6 pacientes eran mujeres 
(0.6 9 %) y 8 hombres (0.93 %) la patología 
pulpar predominante fue la pulpitis irreversible 
36 %, seguida por la necrosis pulpar 30.8 %. 
La periodontitis apical o la presencia de áreas 
radiolúcidas periapicales es de 27.2 % en este 
estudio no se menciona cual es el estado del 
control de glucosa de los pacientes.13

En cuanto al diagnóstico periapical la fre-
cuencia de PAC es de 33 casos (78.57 %) 
esta es mayor que el de la PAA con 6 casos 
(14.28 %) en los pacientes con DM2 que parti-
ciparon en nuestro estudio, lo que se correla-
ciona con los siguientes estudios: el realizados 
por Ashraf Fouad y Joseph Burleson que en-
contraron el diagnóstico de PAA en pacientes 
diabéticos no insulino dependientes es del 
31 % mientras que en la PAC es del 69 %, en el 
estudio de Benito Sánchez-Domínguez et al. 
la presencia de PAC fue del 62.7 %.5,15

En el estudio de Marotta et al. la frecuencia 
de PAC fue de 98 casos de 652 (15 %), donde 
se encontró un número mayor de lesiones en 
dientes no tratados endodónticamente de pa-
cientes con DM2 10 % con una diferencia sig-
nificativa en relación al grupo de estudio de 
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los pacientes no diabéticos 7 % por lo que se 
llegó a la conclusión de que la diabetes puede 
servir como un modificador de la enfermedad 
periapical en el sentido de que las personas con 
diabetes pueden ser más propensas a desarrollar 
la enfermedad, sin embargo los resultados no 
confirman que la diabetes pueda influir en la 
respuesta al tratamiento de conducto radicular 
debido a que los dientes tratados no tenían 
mayor prevalencia de periodontitis apical en 
comparación con los controles no diabéticos.16

En el estudio de López-López et al. encontraron 
que 37 (74 %) de los dientes en pacientes diabé-
ticos tenían periodontitis apical, la frecuencia 
de esta en los dientes tratados endodón-
ticamente en este estudio fue de 16 (46 %) 
sus resultados encontraron una asociación 
entre la DM2 con la periodontitis apical y con 
el tratamiento endodóntico de estos dientes.7

Aunque no es el propósito de esta investiga-
ción se determinó que la frecuencia de le-
siones periapicales en pacientes diabéticos 
controlados es de 25 (71.40 %) y en el caso 
de los pacientes diabéticos no controlados es 
de 10 (28.5 7%). Lima et al. ha planteado la 
hipótesis, basada en una revisión de la lite-
ratura y la evidencia clínica, que las lesiones 
periapicales en pacientes con DM presentan 
algunas particularidades que afectan a las 
tasas de éxito del tratamiento de conducto, el 
aumento de la tasa de fracaso endodóntico y 
persistente periodontitis apical, sin embargo 
con los datos recabados en nuestro estudio 
esto no se puede afirmar.10

Conclusión

Las patologías pulpares asociadas con la DM2 
fueron la pulpitis irreversible y la necrosis pulpar.

No se encontró asociación entre la DM2 y 
las patologías periapicales sin embargo la 
tendencia de los hallazgos encontrados es 
consistente con estudios previos donde se 
encuentra una asociación entre la periodon-
titis apical como el predominio de los diag-
nósticos encontrados en pacientes diabéticos 
no controlados referidos a endodoncia.
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Los análisis estadísticos en relación a las enfer-
medades periapicales no fueron significantes 
esto se puede atribuir a la cantidad reducida 
de la muestra. Se sugiere utilizar un modelo 
electrónico de este mismo estudio donde se 
evalúen las historias clínicas con los datos es-
pecíficos al tratamiento y referentes al paciente 
para evaluar un periodo prolongado de tiempo 
que permita recabar la muestra suficiente para 
demostrar si las tendencias particulares obte-
nidas en este estudio son significantes.

Las mujeres fueron el sexo más afectado por 
esta enfermedad metabólica.
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Resumen

El propósito del tratamiento endodótico es la 
limpieza y conformación del sistema de con-
ductos que propicie un sellado tridimensional, 
que permita que el diente se mantenga en 
función dentro de su alveolo. Una parte pri-
mordial de la preparación biomecánica es la 
irrigación-aspiración de los conductos radicu-
lares, para lo que se han utilizado gran can-
tidad de sustancias, en especial el hipoclorito 
de sodio (NaOCl). El objetivo de la presente 
investigación fue la de establecer la eficacia 
de una solución de NaOCl al 2 % comercial 
(Viarzoni-t, Viardent) comparado con otro 
similar de preparación farmacéutica (PF), en 
la disolución de tejido gingival de cerdo, en 
distintas condiciones in vitro. Para la presente 
investigación se utilizó el método seguido por 
Zehnder y col.  para lo que se  obtuvieron 
120 fragmentos de paladar de cerdo, 60 en 

estado fresco y otros 60 en condición de te-
jido necrótico. Se estudiaron las siguientes 
variables: a) dos soluciones de NaOCl al 2%, 
b) a dos temperaturas: 27 y 40ºC; c) el uso de 
ultrasonido y d) la condición del tejido: fresco 
o necrótico. En el análisis de los resultados 
se observa que todos los grupos en donde 
se usó el PF, la diferencia en el peso inicial y 
el peso final es estadísticamente significativo  
y sólo en grupo de Viarzoni-t , en el que se 
utilizó a 40° con ultrasonido en tejido fresco 
hubo diferencia significativa. Por lo tanto es 
claro que el PF cumplió con las expectativas 
de disolución del tejido tanto fresco como 
necrótico, lo que indica que se puede utilizar 
en la irrigación de los conductos radiculares 
durante el tratamiento endodóntico. 

Palabras clave: Disolución de tejido pulpar, 
Irrigación de conductos;  Hipoclorito de sodio

Introducción

E
l tratamiento de conductos 
tiene como finalidad eli-
minar el tejido pulpar da-
ñado irreversiblemente, con 
o sin infección microbiana 
para mantener o inducir la 
salud de los tejidos peria-

picales. Entre los pasos esenciales de este 
procedimiento está la irrigación de los con-
ductos que tiene los siguientes objetivos:

•	 Eliminar el contenido del espacio pulpar.

•	 Lograr un efecto lubricante. 

•	 Procurar la eliminación de la capa resi-
dual de la dentina que se forma durante 
la instrumentación.

•	 Disolver el tejido orgánico remanente.1

Este último atributo es esencial dada la com-
plejidad del sistema de conductos2,3  puesto 
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Abstract

The goal of endodontic treatment is to clean 
and conform the duct system permiting three-
dimensional sealling, which allows the tooth 
to remain in function within its socket. A major 
part of the biomechanical preparation is the 
irrigation-aspiration of the root canals, for which 
a great number of substances have been used, 
especially sodium hypochlorite (NaOCl). The 
objective of this investigation was to establish 
the efficacy to solute pig gingival tissue, in 
various in vitro conditions, of a commercial so-
lution of NaOCl 2% (Viarzoni-t, Viardent) com-
pared to a similar pharmaceutical preparation 
(PF). For the present investigation we used the 
method followed by Zehnder et al. for which 
120 fragments of pork palate were obtained, 
60 in fresh state and 60 in necrotic condition. 

The following variables were studied: a) two 
different 2% NaOCl solutions, b) temperatures: 
27 and 40°C; C) the use of ultrasound, and d) 
the condition of the tissue: fresh or necrotic. 
In the analysis of results it is observed that in 
all groups where PF is used the difference be-
tween initial weight and final weight is statis-
tically significant. When Viarzoni-t was used, 
the only group that showed a statistically sig-
nificant difference was the one where 40 °C 
with ultrasound was used in fresh tissue. It is, 
therefore, clear that the FP fulfilled the expec-
tations of dissolution of both fresh and necrotic 
tissue indicating that it can be used in irrigation 
of root canals during endodontic treatment. 

Key words: Dissolution of pulpal tissue, 
canals irrigation; Sodium hypochlorite

que no es posible, con la sola instrumentación 
y conformación, eliminar el contenido pulpar 
en su totalidad, por lo que se requiere que 
la irrigación coadyuve con este propósito. 

El hipoclorito de sodio (NaOCl) es la sus-
tancia más empleada como irrigante durante 
el tratamiento de conductos debido a que 
inactiva los principales microorganismos de 
la necrosis pulpar y tiene la gran cualidad 
de disolver el tejido pulpar.4 Se utiliza en en-
dodoncia en concentraciones de entre 0.5 y 
6 %. En algunos estudios se ha demostrado 
que en altas concentraciones es muy efec-
tivo para eliminar el Enterococcus faecalis 
y Candida albicans.5

Se sabe que el tejido pulpar inmerso en 5 % 
de NaOCl se disuelve de entre 20 minutos y 2 
horas. Estrela y col. realizaron un estudio en 
tejido pulpar bovino utilizándolo al 0.5, 1.0, 2.5 
y 5.0 % donde evaluaron distintas variables; 
mencionan que la velocidad de disolución 
del tejido orgánico está directamente relacio-
nado con la concentración de la solución del 
NaOCl, que al elevar la temperatura del irri-
gante se acelera la disolución del tejido pulpar 
y cuanto mayor es la concentración inicial del 
NaOCl, menor será la reducción en el pH.

Existe aún controversia en cuanto a la efec-
tividad del NaOCl en diferentes condiciones. 
Por ejemplo, Cunningham y Joshep 6 repor-
taron que la capacidad de disolución del te-
jido conjuntivo (colágena) con el NaOCl fue 
similar a la temperatura de 21ºC y a los 37ºC. 
Kishen7 asevera que la temperatura no ayuda 
a disolver el tejido orgánico, aunque si es im-
portante para la eliminación de las bacterias.

Por el otro lado, Stojicic y col.8 compararon 
el efecto de la concentración del NaOCl, la 
temperatura y la agitación, en la disolución 
del tejido, concluyen que esta disgregación 
aumentó considerablemente cuando se in-
crementa la temperatura y la agitación, me-
intras que  Fabiane y col.9 demostraron que 
el uso de agitación ultrasónica incrementa 
el efecto del NaOCl.

Zehnder y col.11 estudiaron los efectos del 
NaOCl al 5 % con y sin amortiguador de 
Na2CO3, ambas sustancias disuelven el te-
jido necrótico y el fresco a los 15, 30, 60 y 90 
minutos mientras que una solución de Dakin 
(NaOCl 5 %), también fue efectiva en la desin-
tegración de ambos tejidos a los 90 minutos. 

Estas discrepancias han llevado a los au-
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tores a realizar este estudio con el objetivo 
de establecer la eficacia de una solución de 
NaOCl al 2 % comercial (Viarzoni-t, Viar-
dent) comparado con otro similar de pre-
paración farmacéutica (PF), en la disolución 
de tejido gingival de cerdo, en distintas 
condiciones in vitro. 

Método experimental

Se realizó un estudio experimental, pros-
pectivo, comparativo, con pre y posprueba 
y grupo control, donde se utilizó el método 
seguido por Zehnder y col.10,11 Para esto, se 
obtuvieron 120 fragmentos de paladar de 
cerdo de 70 a 90 mg de animales recién sacri-
ficados con fines de comercio. Estas porciones 
fueron mantenidas en congelación hasta el 
inicio del procedimiento experimental. 

De los 120 fragmentos seleccionados 60 se 
utilizaron inmediatamente después de ser 
descongelados, los otros 60 se colocaron en 
agua bidestilada a saturación durante 48 horas 
con temperatura de 40ºC con el fin de que 
estas porciones tuvieran la condición de tejido 
necrótico, como lo establece Zehnder y col.11

Se formaron 16 grupos de experimentación 
y 8 grupos control de acuerdo a los cua-
dros que se presentan a continuación para 
controlar las siguientes variables. (Tabla 1)

Cada grupo experimental tuvo 5 muestras 
de tejido con diferentes variables:

En la presente investigación se utilizó el 
compuesto de NaOCl al 2 % comercial de-
nominado Viarzoni-t y un PF con la misma 
concentración. Para lograr las temperaturas 
de 27° y 40° se colocaron las soluciones de 
NaOCl en un recipiente a “baño María” se 
hizo la comprobación mediante un termó-
metro para líquidos. Para la aplicación del 
ultrasonido se utilizó un equipo ultrasónico 
Dentsply que se aplicó en los recipientes 
contenedores de las muestras de los grupos 
respectivos. Se realizaron 5 aplicaciones de 
1 minuto cada una. 

Tabla 1.- Relación de substancias estudiadas en las 

diferentes variables.

GRUPOS Y 
SUSTANCIAS 
ESTUDIADAS

TEMPERATURA, EN  °C ULTRASONIDO

Grupos 1 y 2
Viarzoni-t en tejido 
fresco 

27 y 40 Si

Grupos 3 y 4
Viarzoni-t en tejido 
fresco 

27 y 40 No

Grupos 5 y 6
Viarzoni-t en tejido 
necrótico 

27 y 40 Si

Grupos 7 y 8
Viarzoni-t en tejido 
necrótico

27 y 40 No

Grupos 9 y 10
PF en tejido fresco 

27 y 40 Si

Grupos 11 y 12
PF en tejido fresco 

27 y 40 No

Grupos 13 y 14
PF en tejido necrótico 

27 y 40 Si

Grupos 15 y 16
PF en tejido necrótico

27 y 40 No

Grupos 17 y 18
Solución salina en 
tejido fresco

27 y 40 Si

Grupos 19 y 20
Solución salina en 
tejido fresco

27 y 40 No

Grupos 21 y 22
Solución salina en 
tejido necrótico 

27 y 40 Si

Grupos 23 y 24
Solución salina en 
tejido necrótico

27 y 40 No

Fase experimental

Se registró el peso inicial de los fragmentos.

Los fragmentos se colocaron en recipientes 
contenedores con las soluciones de NaOCl de 
acuerdo al grupo experimental correspondiente. 

Se aplicaron las condiciones de temperatura 
y uso de ultrasonido, de acuerdo al grupo 
correspondiente.

Se obtuvo el peso de los fragmentos de tejido 
sometidos a experimentación a los 30 minutos.

Se procedió a calcular el porcentaje de la di-
solución del tejido en cada uno de los grupos. 
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Tabla 2.- Promedio del peso inicial y final de las 5 muestras de cada grupo con las diferentes variables estudiadas. Se 

presenta la probabilidad de diferencia significativa de acuerdo a la aplicación de la t de student (Programa Stats 2). 

Grupo (5 muestras cada grupo)
Media del peso 
inicial (en gr)

Media del peso final 
(en gr)

Porcentaje de 
pérdida de peso

Probabilidad 
de diferencia 
significativa

Viarzoni-t en tejido fresco con 27° C con ultrasonido 84.6 86.8 -2.41 34.72

Viarzoni-t en tejido freso con 40° C con ultrasonido 80.8 82.2 -1.72 93.5

Viarzoni-t en tejido freso con 27° C sin ultrasonido 77.2 77.8 -0.92 11.92

Viarzoni-t en tejido freso con 40° C sin ultrasonido 81.2 80.8 0.35 11.14

Viarzoni-t en tejido necrótico con 27° C con ultrasonido 82.8      79 4.54 72.42

Viarzoni-t en tejido necrótico con 40° C con ultrasonido     80      75 5.96 95

Viarzoni-t en tejido necrótico con 27° C sin ultrasonido 78.2 78.8 -2.11 11.14

Viarzoni-t en tejido necrótico con 40° C sin ultrasonido 82.6 83.8 -1.46 38.30

PF en tejido fresco con 27° C con ultrasonido 84.6 73.2 13.38 99.96

PF en tejido fresco con 40° C con ultrasonido 85.2 69 19.14 99.99

PF en tejido fresco con 27° C sin ultrasonido 80.2 74 7.46 95.34

PF  en tejido fresco con 40° C sin ultrasonido 82.8 71.6 13.60 99.99

PF en tejido necrótico con 27° C con ultrasonido 81 59 27.48 99.99

PF en tejido necrótico con 40° C con ultrasonido 79.4 55.6 29.96 99.99

PF en tejido necrótico con 27° C sin ultrasonido 78.8 60.8 22.76 99.99

PF en tejido necrótico con 40° C sin ultrasonido 84 63.4 24.63 99.99

Solución salina en tejido fresco, con ultrasonido a 27° 78.2 82.6 -5.61 93.86

Solución salina en tejido fresco con ultrasonido a 40°. 79.4 86 -8.63 87.4

Solución salina en tejido fresco sin ultrasonido a 27° 81 84.8 -4.72 93.42

Solución salina en tejido fresco sin ultrasonido a 40° 78.4 86.6 -10.64 99.52

Solución salina en tejido necrótico con ultrasonido a 27 82.2 77.6 5.73 74.58

Solución salina en tejido necrótico con ultrasonido a 40 84 78.6 6.42 99.99

Solución salina en tejido necrótico sin ultrasonido a 27° 80.2 77 4.08 57.04

Solución salina en tejido necrótico sin ultrasonido a 40° 80.6 82.8 -2.9 61.56

Discusión 

Al realizar el análisis de los resultados obtenidos 
se observa claramente que todos los grupos 
en los que se utilizó el PF, la diferencia en el 
peso inicial y el peso final es estadísticamente 
significativo, y sólo en grupo de Viarzoni-t , 
en que se utilizó a 40°C con ultrasonido en 
tejido fresco hubo también diferencia signifi-
cativa. Por lo tanto es claro que el PF cumplió 
con las expectativas de disolución del tejido 
tanto fresco como necrótico. 

EL uso de ultrasonido para mejorar la limpieza 
de los conductos radiculares es recomendada 

por diversos autores, entre ellos Lumley y 
col.14 y Lee y Wesselink,15 quienes mencionan 
que durante el uso de este método se pro-
ducen oscilaciones del irrigante  dentro del 
conducto que ayudan a remover los restos 
de tejido orgánico. 

En la comparación de los resultados del uso 
del ultrasonido del presente estudio, tres de 
los cuatro grupos mostraron diferencias sig-
nificativas, a pesar de que el diseño del mé-
todo experimental no previó que este efecto 
ultrasónico puede disiparse al no estar dentro 
de un sistema cerrado como lo son los con-
ductos radiculares. (Tabla 3).

Los datos obtenidos se organizaron en una 
hoja del programa Excel, para realizar el aná-
lisis estadístico que consistió en aplicar las 
pruebas estadísticas t de Student.

Resultados

Los resultados obtenidos en cada uno de los 
grupos estudiados se presentan en las Tabla 2.
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Tabla 3.- Resultados de análisis estadístico aplicado en el comportamiento de las dos sustancias estudiadas 

(Viarzonit-t y PF) con las distintas variables estudiadas, de acuerdo a la aplicación de la t de student (Programa Stats 2).

Comparación de grupos Valor t Probabilidad de diferencia significativa en %

Viarzoni-t vs PF a 27° en tejido fresco con ultrasonido 7.77 99.99

Viarzoni-t vs PF a 40° en tejido fresco con ultrasonido 12.60 99.99

Viarzoni-t vs PF a 27° en tejido fresco sin ultrasonido 3.49 99.96

Viarzoni t vs PF a 40° en tejido fresco sin ultrasonido 4.31 99.99

Viarzoni-t vs PF a 27° en tejido necrótico con ultrasonido 8.99 99.99

Viarzoni-t vs PF a 40° en tejido necrótico con ultrasonido 8.91 99.99

Viarzoni-t vs PF a 27° en tejido necrótico sin ultrasonido 4.84 99.99

Viarzoni-t vs PF a 40° en tejido necrótico sin ultrasonido 8.46 99.99

Viarzoni-t a 27°vs 40° en tejido fresco con ultrasonido 0.82 59.34

Viarzoni-t a 27° vs 40° en tejido fresco sin ultrasonido 0.65 49.08

Viarzoni-t a 27° vs 40°en tejido necrótico con ultrasonido 0.36 28.86

Viarzoni-t a 27° vs 40° en tejido necrótico sin ultrasonido 0.12 10.34

PF  a 27° vs 40° en tejido fresco con ultrasonido. 2.70 99.32

PF a 27° vs 40° en tejido fresco sin ultrasonido. 2.59 99.06

PF a 27° vs 40° en tejido necrótico con ultrasonido 0.86 61.56

PF a 27° vs 40° en tejido necrótico sin ultrasonido 0.59 45.14

Viarzoni-t a 27° con ultrasonido vs sin ultrasonido en tejido fresco 0.68 50.98

Viarzoni-t a 40° con ultrasonido vs sin ultrasonido en tejido fresco 0.68 50.98

Viarzoni-t a 27° con ultrasonido vs sin ultrasonido en tejido necrótico 1.42 84.72

Viarzoni-t a 40° con ultrasonido vs sin ultrasonido en tejido necrótico 1.63 89.9

PF a 27°con ultrasonido vs sin ultrasonido en tejido fresco 2.33 98.08

PF a 40°con ultrasonido vs sin ultrasonido en tejido fresco 3.11 99.82

PF a 27°con ultrasonido vs sin ultrasonido en tejido necrótico 1.42 84.72

PF a 40°con ultrasonido vs sin ultrasonido en tejido necrótico 1.98 95.34

Viarzoni-t a 27°con ultrasonido en tejido fresco vs necrótico 3.46 99.96

Viarzoni-t a 40°con ultrasonido en tejido fresco vs necrótico 2.03 95.86

Viarzoni-t a 27°sin ultrasonido en tejido fresco vs necrótico 0.25 20.52

Viarzoni-t a 40°sin ultrasonido en tejido fresco vs necrótico 0.45 35.44

PF a 27°con ultrasonido en tejido fresco vs necrótico 5.49 99.99

PF a 40°con ultrasonido en tejido fresco vs necrótico 4.35 99.99

PF a 27°sin ultrasonido en tejido fresco vs necrótico 4.65 99.99

PF a 40°sin ultrasonido en tejido fresco vs necrótico 5.06 99.99
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Por otro lado, las variables tejido era fresco o 
necrótico parecen no tener tanta influencia 
en este aspecto del  estudio. El aumento de 
temperatura del PF de 40ºC mostró mayor 
disolución de tejido tanto fresco como ne-
crótico que a 27ºC.

Cabe destacar que cuando se analizaron los 
resultados del grupo control seis de los grupos 
no presentaron diferencias significativas entre 
el peso inicial y final, pero sorprenden dos 
grupos, uno en el cual hubo aumento signifi-
cativo en el peso (tejido fresco a 40°sin ultra-
sonido) y en el otro hubo pérdida significativa 
(tejido necrótico a 40° con ultrasonido). Estos 
dos resultados son inesperados y lleva a pensar 
la posible influencia de la temperatura en la 
solución salina que provoca las modificaciones 
como la pérdida del tejido; en el primer caso 
parece que los tejidos se saturaron de líquido 
y por eso se mostró un aumento de peso,  en 
el otro caso, el tejido necrótico en solución 
salina con el efecto del ultrasonido se dis-
gregó de manera significativa.

De acuerdo a lo mencionado por Estrela16 el 
hipoclorito de sodio actúa como un solvente 
de la sustancia orgánica y de las grasas a las 
cuales degrada en diferentes radicales. Es evi-
dente que a la luz de este estudio el PF cum-
plió con estas expectativas. Sin embargo el 
Viarzoni-t que en su fórmula menciona que 
contiene NaOCl al 2 % no fue tan efectivo 
como el PF. Lso autores conjeturan que esto 
probablemente es debido a que este compuesto 
de patente, se le añaden algunas substancias 
para conservar el producto en largos periodos 
de almacenamiento, que de alguna manera 
pudieran influir en el efecto sobre el tejido 

estudiado. Cabe mencionar que en este es-
tudio sólo se  evaluó el efecto de disolución 
de tejido orgánico del NaOCl, no su efecto 
antibacteriano, que es otra de las cualidades 
que deben tener los irrigantes. 

Por último a los autores les parece importante 
mencionar que este trabajo, lejos de resolver 
todas las dudas acerca de esta área de estudio, 
dejó muchas más interrogantes que se pueden 
resolver en futuras investigaciones, entre otras: 

•	 ¿Por qué si ambos compuestos estudiados 
supuestamente son NaOCl al 2 % presentan 
diferente olor, color y actividad ante los 
tejidos estudiados?

•	 ¿Por qué con el Viarzoni-t  algúnos tejidos 
aumentaron su peso durante la fase expe-
rimental?

•	 ¿Por qué los tejidos en solución salina con 
temperatura de 40ºC y ultrasonido también 
aumentaron de peso significativamente?

Conclusiones

Bajo las condiciones de este estudio se puede 
concluir que el uso del NaOCl en PF, diluido al 
2 %, es útil en la disolución del tejido orgánico.

Si el PF se combina con aumento de temparatura 
y el uso de ultrasonido tiene mayor eficacia, 
que cuando se utiliza el compuesto de patente 
comercial Viarzonit en la misma disolución.

Las variables de tejido fresco o necrótico pa-
recen no ser tan influyentes en la disolución 
del tejido orgánico estudiado.
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Baja California

Universidad Autónoma de Baja California
Escuela de Odontología Unidad Tijuana 
Centro Universitario de Posgrado 
e Investigación en Salud

Calle Lerdo y Garibaldi S/N
Col. Juárez, C.P.22390 
Tel. 01 (664) 638 42 75 posgrado
Fax 01 (664) 685 15 31
Maestra en Odontología Ana Gabriela Carrillo Várguez
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
anagabriela@uabc.mx
agvuabc@yahoo.com

Universidad Autónoma de Baja California
Facultad de Odontología Campus Mexicali

Av. Zotoluca y Chinampas s/n 
Fracc. Calafía C.P. 21040
Mexicali, Baja California
Tel. 01 (686) 5 57 32 68
Fax. 01 (686) 5564008
Dr. Gaspar Núñez Ortiz 
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
Tel. consultorio 01 (686) 554 26 63
gaspanunez@yahoo.com
angelita_chavira@uabc.mx
angelita_chavira@yahoo.com

Coahuila

Universidad Autónoma de Coahuila
Facultad de Odontología

Av. Juárez y Calle 17 Col. Centro 
C.P. 27000 Torreón, Coahuila
Tel. 01(871) 713 36 48
Dra. Ma. De la Paz Olguín Santana
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
posgradodeendodoncia@hotmail.com
draolguin@hotmail.com

Chihuahua

Universidad Autónoma de Ciudad Juárez

Instituto de Ciencias Biomédicas 
Unidad Ciudad Juárez

Anillo Envolvente del Pronaf y Estocolmo sin número 
C.P. 32310. Apartado Postal 1595-D, Ciudad Juárez, 
Chihuahua
Tel. 01 (656) 6166404 
Directo 01 (656) 688 18 80
Dr. Sergio Flores Covarrubias 
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
sflores@uacj.mx

Distrito Federal

Universidad del Ejército y Fuerza Aérea

Escuela Militar de Graduados en Sanidad 
Unidad de Especialidades Odontológicas
Av. Cerrada de Palomas s/n #1113 
Col. Lomas de San Isidro 
México, D.F. Del. Miguel Hidalgo C.P. 11200
01 (55) 5520-2079, ext. 2034 y 2035.
0155 52940016 clínica 6. Ext.2044 
Dr. Serra Bautista
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
dan.ser.r@hotmail

Universidad Latinoamericana 
Escuela de Odontología

Gabriel Mancera 1402 Del. Benito Juárez. 
Col. Del Valle, México D.F. C.P. 03100 
Tel. 8500 8100, ext 8168
Fax 8500 8103
M.O. Elsa Cruz Solórzano
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
Zacatecas 344-305, Col. Roma C.P. 06700
Del. Cuauhtémoc, México, D.F.
Tel: 52 64 86 91, fax 56 72 08 38
elsacruzsol@prodigy.net.mx

Universidad Nacional Autónoma de México 
Facultad de Odontología, División 
de Posgrado e Investigación

Ciudad Universitaria, Del. Coyoacán 
México D.F., C.P. 04510
Tel. 01 (55) 56 22 55 77, fax 56 22 55
Mtro. César Alejandro Díaz De Ita
Coordinador de la Especialidad
cesardiazdeita@gmail.com

Universidad Tecnológica de México
Facultad de Odontología

Av. Marina Nacional 162, Col. Anáhuac
México D. F., Del. Miguel Hidalgo, C.P. 11320 
Tel. 53-99-20-00, ext. 1037, Fax 53 29 76 38
Dra. Marcela Aguilar Cuevas
Directora Académica de Especialidades
Dra. Yolanda Villarreal de Justus
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
yolanjustus@mexis.com

Instituto de Estudios Avanzados 
en Odontología Yury Kuttler
Calle Magdalena 37, Desp. 303, Col. Del Valle, C.P. 
03100, Del. Benito Juárez
México, D. F.
Tel- 01 (55) 55 23-98-55, fax. 52 82 03 21 
Dra. Lourdes Lanzagorta 
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
dgutverg@att.net.mx

Universidad Intercontinental
Facultad de Odontología. División de Posgrados

Av. Insurgentes Sur 4303 Colonia Santa Úrsula Xitla. 
Tlalpan 14420. México D.F.
Tel. 55-73-85-44; 5575-53-08
Dr. Eugenio Moreno Silva
Coordinador de la Especialidad de Endodoncia
endogenio1988@prodigy.net.mx

Estado de México 

Facultad de Estudios Superiores Iztacala
División de Investigación y Posgrado

Av. De Los Barrios 1, Los Reyes Iztacala
Tlanepantla Estado de México, C.P. 54090
Tel. 56 23 13 97, 56 23 11 93 y 5556 2233; ext. 255, 
114, fax 56231387
Esp. Juan Angel Martínez Loza
Coordinador de la Especialización en 
Endoperiodontología
Clínica de Endoperiodontología
Teléfono: 5623 1397
Fax: 5623 1193
drjangel_2@yahoo.com.mx

Universidad Autónoma del Estado de México
Facultad de Odontología UAEM, Campus Toluca 

Paseo de Tollocán y Jesús Carranza S/N, Col. Universidad, 
C. P. 50130, Toluca, Estado de México 
Tel. 01 722 217 90 70 y 01 722 217 96 07-Fax (posgrado) 
01722 2124351 
Dr. Laura Victoria Fabela González
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
ufabela@yahoo.com
cpfodol@uamex.mx

Guanajuato

Universidad del Bajío, A. C.
Facultad de Odontología

Posgrado de Endodoncia

Av. Universidad 602, Lomas del Campestre
León, Guanajuato, 
C.P. 37150 
Tel. 01 (477) 718 53 56. 
Posgrado 01 (477) 718 50 42; fax 01 (477) 779 40 52
Dr. Mauricio González del Castillo
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
mgonzale@bajio.delasalle.edu.mx

Universidad Quetzalcóatl Irapuato
Bulevard Arandas 975, Col. Facc. Tabachines, C.P. 
036616, Irapuato, Guanajuato, C.P. 036615
Tel. 01(462)62 45 065 y 01(462) 62 45 025
Dra. Laura Marisol Vargas Velázquez 
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
marisoldaniel@prodigy.net
edmargor@yahoo.com.mx

Jalisco

Universidad Autónoma de Guadalajara
Facultad de Odontología

Escorza 526-A, Esq. Monte Negro, Col. Centro. C.P. 
44170, Guadalajara, Jalisco 
Tel- Fax-01(33) 3 6 41 16 06 
Tel. 01 (33) 38 26 24 12 y 01 (33) 38 25 50 50, ext-4021 
y 01 33 36 10 10 10, ext. 4021
Dr. Alberto Rafael Arríola Valdéz
Coordinador Académico de la Especialidad de 
Endodoncia
elarriola@megared.net.mx
vetovolador@hotmail.com
Envío de correspondencia
Av. Providencia 2450-302, C.P. 44630,
Guadalajara, Jalisco
Tel. 01(33)3817-1632 y 33

Posgrados de endodoncia en México
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Universidad de Guadalajara 
Centro Universitario de Ciencias de la Salud 

Edificio “C” Juan Díaz Covarrubias S/N, Esq. José Ma. 
Echauri, Col. Independencia, C.P. 44340, Guadalajara, 
Jalisco
Tel. 01 (33) 36 54 04 48 y 01 (33) 36 17 91 58, fax 
Dirección 01 33 361708 08
Dr. José Luís Meléndez Ruiz
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
melendez75@hotmail.com
brihuega@cucs.udg.mx
Dr. Raúl Brihuega (la universidad puede recibir la 
información)

Michoacán

Universidad Michoacana de 
San Nicolás de Hidalgo
Facultad de Odontología 

Desviación a San Juanito Itzícuaro S/N, Morelia, 
Michoacán, Salida a Guadalajara. Km. 1,5 , Ave. San 
Juanito Itzícuaro
Morelia, Michoacán
Tel. y fax 01-443 3 27 24 99 
Dra. Maria de la Luz Vargas Purecko. Coordinadora del 
Posgrado de Endodoncia. maricookies@hotmail.com 
Envío de correspondencia: Beatriz Aguirre Medina. Calle 
Benito Juárez 756. Col. Industrial. C.P. 58000. (Beatriz 
Aguirre Medina, secretaria). Morelia, Mich. 

Nayarit

Universidad Autónoma de Nayarit
Facultad de Odontología

Unidad Académica de Odontología

Ciudad de la Cultura Amado Nervo, C.P. 63190,
Tepic, Nayarit 
Tel. 01 (311) 2 11 88 26 
Dra. María Luz Vargas Purecko
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
mary_cookies@hotmail.com
Atención al director Dr. M. O. Julio César Rodríguez 
Arámbula
julrod@nayar.uan.mx
Tel. 01 311 2 13 80 70
Envio de correspondencia:At´n: Beatriz Aguirre Medina
Calle Benito Juárez 756
Col. Industrial C.P. 58000

Nuevo León

Universidad Autónoma de Nuevo León
Facultad de Odontología

Calle Eduardo Aguirre Pequeño y Silao , Col. Mitras 
Centro, C.P. 64460, Monterrey, Nuevo León
Tel. 01 81 83 48 01 73 y 01 81 83 46 77 35, fax 01 (81) 
86 75 84 84
Dr. Jorge J. Flores Treviño 
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
jjfloresendo@hotmail.com

Oaxaca

Universidad Autónoma Benito Juárez Oaxaca
Facultad de Odontología

AV. Universidad S/N, Col. Ex. Hda. de 5 Señores, 
C.P. 68000, Oaxaca, Oaxaca
Tel. 01 951 1448276 
odontología@uabjo.com.mx
Dra. Eva Bernal Fernández 
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
Escuela de Medicina
Av. San Felipe del Agua S/N 
Col. San Felipe, C.P. 70231
Oaxaca, Oaxaca
Dra. Ma. Elena Hernández Aguilar 
Tel. 01 951 5161531
hame65@yahoo.com.mx

Querétaro

Universidad Autónoma de Querétaro
Facultad de Medicina

Coordinación de Licenciatura y 
Posgrados en Odontología

Clavel # 200 Fracc. Prados de la Capilla
Querétaro, Qro. México 
Teléfono:+52(442) 192-1200 ext. 6217
Dr. Roberto Gustavo Sánchez Lara y Tajonar
Coordinador del programa. Especialidad en Endodoncia
rsanchezlara@uaq.edu.mx

Centro de Estudios Odontológicos de Querétaro
Ejército Republicano 119-2.Col. Carretas.
C.P. 76050, Querétaro, Qro.
Tel. 01(442) 2237270
Dra. Sandra Díaz Vega
Coordinadora de Endodoncia
coqro@prodigy.net.mx
divesandra@yahoo.com.mx

San Luis Potosí

Universidad Autónoma de San Luis Potosí
Facultad de Estomatología

Dr. Manuel Nava 2, Zona Universitaria, C.P. 78290, San 
Luis Potosí, San Luis Potosí
Tel. 01 444 8 17 43 70 
fax 01 444 826 24 14
Dr. Héctor Eduardo Flores Reyes
Coordinador de Posgrado
heflores@uaslp.mx
jmharisla@fest.uaslp.com
Dr. Daniel Silva Herzog Flores (Permiso)
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
lmontalvo@uaslp.mx
Envío de correspondencia
Cofre de Perote 249, Col. Lomas 3ª. Secc. C.P. 78210, San 
Luis Potosí, San Luis Potosí
Tel. 01 444 825 21 58
dsilva@uaslp.mx
dsilva_herzog@yahoo.com

Sinaloa

Universidad Autónoma de Sinaloa
Facultad de Odontología

Unidad de Posgrado

Blvd. Universitarios y Av. de las Américas s/n. Ciudad 
Universitaria
Culiacán Rosales, Sinaloa. C.P. 80013.
Tel. 01 667 712 38 19 ext. 105
Dra. Gloria Yolanda Castro Salazar
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia

Tamaulipas

Universidad Autónoma de Tamaulipas 
Facultad de Odontología

Centro Universitario Tampico-Madero, Av. Adolfo López 
Mateos S/N, Col. Universidad, C.P. 89337, Tampico 
Madero, Tamaulipas
Tel. 01 (833) 241 2000, ext. 3363 
Dr. Carlos Alberto Luna Lara
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
cluna@edu.uat.mx

Tlaxcala

Universidad Autónoma de Tlaxcala
Escuela de Odontología

Av. Lira y Ortega S/N, Tlaxcala, Tlaxcala, C.P. 90000
Tel. 01 (222) 240 28 75
Dr. Armando Lara Rosano 
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
Envío de correspondencia
Madrid 4920-101
2ª. Secc. De Gabriel Pastor 
C.P. 72420, Puebla, Puebla
01-(22) 240 28 75

Yucatán

Universidad Autónoma de Yucatán 
Facultad de Odontología

Unidad de Posgrado e Investigación

Calle 59, Costado Sur del Parque de La Paz, Col. Centro, 
C.P. 97000, Mérida, Yucatán
Tel. 01 999 924 05 08, ext. 117, fax 01 999 9 23 67 52
Dr. Marco Ramírez Salomón 
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
mramir@prodigy.net.mx
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Filiales de la Asociación Mexicana 
de Endodoncia Colegio de 

Especialistas en Endodoncia 

Colegio de Endodoncistas de Baja 
California, A. C. 

Dra. Perla Noemí Acevedo Rivera
José Clemente Orozco No. 2340-106. Zona Río, 
C.P. 22320, Tijuana, Baja California. Tels. 01 684 634-39-98
mmi_acevedo@hotmail.com

Colegio de Endodoncistas 
del Estado de Coahuila , A.C. 

Dr. Luis Méndez González
Blvd. Jesús Valdéz Sánchez No. 536-37, Plaza España, 
C.P. 25000, Saltillo, Coahuila
Tels. 01 844 4161692
01 844 1384112

Colegio de Endodoncia de Chihuahua, A.C.

Dr. Guillermo Villatoro Pérez 
Ojinaga, No. 808-309, Col. Centro C.P. 31000
Chihuahua, Chihuahua
Tel. 01 614 4154571
Cel. 01 614 1846827 
villadeltoro@hotmail.com

Asociación de Ciudad Juárez A.C.

Dra. Laura Elisa Ramírez 
Paseo Triunfo de la República No. 2825. Local No. 14-A
Plaza Aries, C.P. 32310 
Cd. Juárez, Chihuahua 
Tel. . 01 656 611-42-47 y 639-12-18 
dralausolis@hotmail.com

Grupo Endodóntico de Egresados 
Universitarios, A.C. 

Dra. Amalia Ballesteros Vizcarra 
Calle Holbein, No. 217-1103 y 1104, Col. Noche Buena, 
México, Distrito Federal 
Tel. 01 555 563 8274
Llamar después de las cinco de la tarde 
amaliaballesterosv@prodigy.net.mx

Asociación Duranguense de 
Especialistas en Endodoncia, A.C. 

Dr. Raúl Sánchez Cáceres  
Zarco, No. 501 Nte., zona centro, C.P. 34000, 
Durango, Durango
Tel. 01 618 8133481
adeedgo@yahoo.com.mx

Colegio de Endodoncia 
del Estado de México , A.C. 

Dra. Mireya García Rojas Paredes
21 de Marzo 202-A. Centro, 
C.P. 50040. Toluca, Edo. de México 
endomire@hotmail.com

Colegio de Endodoncia de Guanajuato , A.C. 

Dr. Carlos Rangel Sing 
Av. de la Torres No. 1103-102 Col. Jardínes del Moral. C.P. 37160. 
León, Guanajuato
Tels. 01 718 71-60 y 717 59-85
gcanave@hotmail.com

Sociedad Jaliciense de Endodoncia, A.C.  

Dra. Gisella Cañaveras Zambrano
López Cotitla No. 2004. Col. Obrera Centro 2219-A. 
C.P. 44140. Guadalajara, Jalisco
Tels. 01 33 3615 74-09 y 98-04
045 333 9558 238
calderonpapias1@hotmail.com

Asociación de Egresados de la 
Especialidad de Endodoncia de la 
Universidad de Guadalajara, A.C.

Dra. Mayela Isabel Pineda Rosales 
Francisco Javier Gamboa 230, SJ Col. Arcos Sur C.P. 44150, 
Guadalajara, Jalisco
Teléfonos
01 333 36159804
01 333 36157409
endo_mayela@yahoo.com.mx
drcta@yahoo.com.mx

Asociación de Endodoncia de Michoacán, A. C. 

Dr. Edgar Hugo Trujillo Torres
Guadalupe Victoria No. 358, Col Centro Histórico, 
C.P. 58000, 
Morelia, Michoacán
Tels. 01 443 3 17 54 16
drhugott@hotmail.com
drhugott@yahoo.com.mx 
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Colegio de Endodoncistas del 
Estado de Morelos, A.C.

Dr. Roberto Rodríguez Rodríguez
Mariano Escobedo No. 9, Col. La Selva, C.P. 62270
Cuernavaca, Morelos 
Tels. 01 777 31 39 661 
 01 777 311 62 38 
rdguezmtz@yahoo.com.mx

Asociación de Endodoncia de Nayarit, A.C 

Dr. Eusebio Martínez Sánchez
P. Sánchez No. 54 ,1er. piso, esquina con Morelos, Col. Centro, 
C.P. 63000, Tepic, Nayarit
Tel. consultorio 01 311 2138070 
01 311 2128388
01 311 2148955 
martinez@ruc.uaNo.mx

Asociación de Endodoncia de Nuevo León, A.C.

Dra. Fanny López Martínez  
Calle Hidalgo No. 2425, Despacho 403, Col. Obispado, 
Monterrey, Nuevo León 
Tel. 01 81 8318 6802 y 01 81 1497 9914 
fannylopezendoodoncia@yahoo.com

Asociación Oaxaqueña de Endodoncia, A.C.

Dr. José Carlos Jiménez Quiroz 
Xicoténcatl No. 903, Col. Centro, C.P. 68000 
Oaxaca, Oaxaca 
Tel. 01 951 514 5193
Cel. 045 9511 21 2443  
qyuiroz.127@hotmai.com

Colegio de Endodoncia del Estado de Puebla, A.C.

Dra. Leticia Helmes Gómez
23 Sur 702-A. Despacho 101. Col. Centro.
Puebla, Puebla 
Tel. 01 222 24 80408
letty_helmes@hotmail.com

Grupo de Estudios de San Luis Potosí

Dr. Jorge Ramírez González
Cuauhtémoc No. 378. Col. Moderna. C.P. 78233 
San Luis Potosí, S.L.P.
Tels. 01 444 811 0262, 444 833 2269 
colendo.slp@gmail.com 

Asociación Sinaloense de Especialistas en 
Endodoncia, A.C. 

Dr. Abel Montoya Camacho
Mariano Escobedo No. 147 Sur. Col. Centro, C.P. 81400 
Guamuchil, Sinaloa 
Tels. 01 673 7 32 59 11 
drabelm@hotmail.com

Asociación de Endodoncia del 
Estado de Sonora, A.C. 

Dr. Rodolfo Fuentes Camacho
C. Hidalgo. No. 328 Ote.Esquina con Puebla 
Col. Centro, C.P. 85000 
Ciudad Obregón, Sonora 
Tels. 01 644-414 76-53 y 133 08-32
endoroifofo@hotmail.com

Colegio de Endodoncistas del 
Norte de Tamaulipas, A.C.

Dr. Antonio Herrera de Luna  
Madero 115-A. Col. Centro, 
Reynosa, Tamaulipas. C.P. 88500.
Tel. 8999 225407 y 28444 
cemes@prodigy.net.mx

Colegio de Endodoncistas del 
Sur de Tamaulipas, A.C.

Dr. Francisco Escalante Arredondo  
Av. Alvaro Obregón No. 212. Col. 1o de Mayo. 
Cd. Madero, Tamaulipas. C.P. 89400.
Tel. consultorio 01 833 215 11-59 y 09-31  
franciscoescalante@hotmail.com

Asociación Tabasqueña de 
Endodoncia, A.C. (ATEAC)

Dra. Ma. Eugenia Ortiz Selley
Calle Cedros No. 215. Col. Lago Ilusiones
C.P. 88070. Villahermosa, Tabasco.
Tel. 01 (993) 351 22 24 y 3148801

Colegio de Endodoncistas del Sureste, A.C. 

Dr. Alejandro Gómez Palma 
Calzada del Centenario No. 572-A 
Colonia Isabel Tenorio
Tel. 01 (999) 983 83 265 86/ 983 83 90940
alexgp04@hotmail.com

Asociación Salvadoreña de 
Endodoncistas (Centroamérica)

Dr. Rafael Ernesto Palomo Nieto 
5a. Calle Poniente y Pasaje de los claveles 54. Lomas Verdes.Col 
Escalón, San Salvador, El Salvador.C.A.
503 2264-4922
503 2264-4923
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Mesa Directiva y Comisiones de Asociación 
Mexicana de Endodoncia, 

Colegio de Especialistas en Endodoncia, A.C.  
Bienio 2017-2019

Consejo Directivo

Presidente

Dr. Marco Vinicio Zaldívar Higuera

VicePresidente

Dr. Alberto Díaz Tueme

tesorero

Dr. Jorge Guillermo Liera Lugo 

Pro tesorero

Dr. Gilberto Cárdenas Saucedo
Dr. Alfredo Del Rosario Ayala Ham 

secretarios suPlentes

Dra. María Isabel Parra Dager
Dr. Manuel Sánchez Vite 

Comisiones especiales

Editor de la revista

Dr. Marco Ramírez Salomón
Apoyos de Traducción  

Dra. Alejandra Cantú Morales
 Dr. Henry Polanco Stéphane Laurent 
Dr. Alberto Arriola Valdez 
Dr. David Jaramillo Fernandez De Castro 
 Coordinación de Expo-Comercial

Dra. Gisela Cañaveras
 Dr. Gilberto Cárdenas Saucedo 

Coordinación Del Programa Save

 Dr. Antonio Herrera De Luna
 Dr. Enrique Chagoyan 

Comisión de Carteles: 

Dra. Elma Vega Lizama 
Dr Marco Ramirez Salomón 
Dra. Maria Eugenia López Villanueva 
Dra. Sara Beatriz Castrejón Diaz

Comisión Científica

Dr. David Jaramillo Fernandez de Castro 
Dr. Antonio Herrera De Luna 
Dr. Ruben Rosas Aguilar
 Dr. Alberto Arriola Valdez 

Comisión del Premio Nacional de Investigación

Dr. Jorge Jaime Flores Treviño 
Dra. Idalia Rodriguez Delgado
 Dra. Celia Elena Mendiburu Zavala 
 

Prensa y Difusión

Dr. Edgar Hugo Trujillo Torres 
Dr. Juan Calderón 

Comisión Honor y Justicia

Dr. Raúl Luis Garcia Aranda 
Dr. Antonio Herrera de Luna 
Dra. Elisa Betancourt Lozano 
 

Comisión Estatutos

Dr. Gabriel Avarado

Comisión de Concurso de Fotografías 

Dra. Larissa Zavala 
Dr. Daniel De La Rosa 
Dr. Julio Ramirez 

Vocales

 Dr Roberto Storey Montalvo
 Dr. Heriberto Bujanda Wong 
Dr. Jaime Gonzalo Barahona Baduy 

Comisión de Admisión

Dr. Jaime Gonzalo Barahona Baduy 

Miembros De Amecee, A.C. en el Consejo Mexicano De Endodoncia

Dr. Hugo Plascencia 
Dr. Joel Vazquez Barron 
Dra. Briseida Rojas Huerta (Admisión) 
Dr. Fernando Torres Méndez
Dra. Olivia Macias 
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