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RESUMEN

Objetivos. Evaluar el efecto de la periodontitis apical (PA) inducida en ratas Wistar sobre el tejido renal
examinado histolégicamente. Materiales y métodos. Fueron utilizadas 14 ratas Wistar macho, de 12 sema-
nas y 250 gramos promedio. La PA fue inducida con la exposicion pulpar de los primeros molares superio-
res e inferiores utilizando una fresa esférica #1011 HL en alta rotacién. Las lesiones se dejaron expuestas al
medio bucal por un periodo de 7 semanas. La presion arterial fue medida mediante el método de pletismo-
grafia del manguito de la cola a partir de la cuarta semana. Fue realizada la diseccion del rifién para analisis
histolégico (H&E). Fue utilizada la prueba de Mann-Whitney y t de Student para datos no paramétricos y
paramétricos, respectivamente, con un nivel de significancia del 5%. Resultados. Se observé un aumento
estadisticamente significativo tanto en el drea del espacio de Bowman como en el drea del corpusculo renal
en el grupo PA (p<0,05). El grupo con PA presenté mayor porcentaje de tejido renal con infiltrado infla-
matorio, pero sin diferencia significativa. La presion arterial no sufrié modificaciones durante el periodo
experimental y no fue identificada diferencia entre los grupos. Conclusiones. La induccién de PA en ratas
Wistar resulté en modificaciones significativas de ciertos parametros histolégicos renales, sugiriendo una
posible interaccion entre la PA y el tejido renal que requiere de investigaciones adicionales.

Palabras clave: Enfermedad Renal Crénica; Glomerulonefritis; Inflamacion endoddntica; Endodoncia;
Presion arterial; Ratas Wistar; Modelos animales (fuente: DeCS BIREME).

APICAL PERIODONTITIS AND ITS EFFECTS ON RENAL
TISSUE IN RATS

ABSTRACT

Objetives. To evaluate the effect of apical periodontitis (AP) induced in Wistar rats on histologically exa-
mined renal tissue. Materials and methods. Fourteen 12-week-old male Wistar rats weighing an average
of 250 grams were used. AP was induced with pulp exposure of the upper and lower first molars using a
#1011 HL spherical bur in high rotation. The lesions were left exposed to the oral environment for a period
of 7 weeks. Blood pressure was measured by the tail-cuff plethysmography method from the fourth week.
The kidney was dissected for histological analysis (H&E). Mann-Whitney and Student’s t-test were used
for non-parametric and parametric data, respectively, with a significance level of 5%. Results. A statistica-
lly significant increase in both Bowman’s space area and renal corpuscle area was found in the AP group
(p<0.05). The AP group had a higher percentage of renal tissue with inflammatory infiltrate, but without
significant difference. Blood pressure did change during the experimental period and no difference was
identified between the groups. Conclusions. Induction of AP in Wistar rats resulted in significant changes
of certain renal histological parameters, suggesting a possible interaction between AP and renal tissue that
requires further research.

Keywords: Chronic Kidney Disease; Glomerulonephritis; Endodontic inflammation; Endodontics; Blood
pressure; Wistar rats; Animal models (source: MeSH NLM).
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INTRODUCCION

En las tltimas décadas, las investigaciones en la salud oral han
adquirido relevancia debido al aumento de la evidencia que de-
muestra su intrinseca relacion con la salud sistémica . Existen
diversos mecanismos mediante los cuales las patologias buca-
les, como la periodontitis cronica pueden tener un impacto en
organos distantes. Ademas de estar asociada con bacteriemias e
inflamacion sistémica, durante el curso de la periodontitis cr6-
nica, las bacterias presentes en los tejidos periodontales pueden
diseminarse a través de diferentes vias, incluyendo la via hema-
togena, orofaringea y orodigestiva ®. Existe evidencia solida
que correlaciona las infecciones periodontales con un mayor
riesgo de enfermedades cardiovasculares .

Otra patologia bucal altamente prevalente en la poblacion
mundial es la periodontitis apical (PA). De acuerdo con re-
cientes reportes, la mitad de los adultos en el mundo tiene al
menos un diente con PA ®. La PA es la inflamacién local de
los tejidos periapicales que se origina a partir de una infec-
cion en la cdmara pulpar y se caracteriza por la inflamacion y
la consiguiente destruccién de los tejidos perirradiculares ©.
De la misma manera que ocurre con la periodontitis crénica,
la enfermedad endodéntica o PA puede provocar la translo-
cacion de microorganismos del conducto radicular al entorno
sistémico, lo que desencadena respuestas inmunitarias que
pueden afectar a otros tejidos u 6rganos ©.

Investigaciones previas han informado que la PA se encuen-
tra asociada con niveles elevados de diversas interleucinas e in-
munoglobulinas 7. Contrariamente a las creencias previas, las
lesiones de origen endodontico trascienden la consideracion de
ser inicamente de repercusion local. Aunque aun no se ha dem-
ostrado una relacién causal definitiva @, diversos estudios sugie-
ren la existencia de un riesgo moderado y una correlacion entre
ciertas enfermedades sistémicas y la patologia endodoéntica 11,
Las patologias renales pueden presentarse como lesiones de la ne-
frona, la cual comprende el glomérulo, compuesto por un ovillo
de capilares glomerulares y la capsula de Bowman que forma el
espacio urinario inicial, asi como los tiibulos renales, incluyendo
el proximal, el asa de Henle, el distal y el colector. Ademas, estas
patologias pueden afectar el tejido intersticial circundante a la ne-
frona y los vasos sanguineos adyacentes 12

Se han identificado patologias glomerulares y tubuloint-
ersticiales relacionadas con procesos infecciosos e inflama-
torios. Se destacan la glomerulonefritis membranoprolifera-
tiva (GNMP) y las nefritis tubulointersticiales. La GNMP se
caracteriza por un patrén glomerular con hipercelularidad
mesangial y engrosamiento de la membrana basal, asociado
a depdsitos de inmunocomplejos y liberacion de citoquinas.
Estd vinculada a diversas infecciones, incluyendo virales,
bacterianas crénicas como endocarditis, micosis y parasitar-
ias. Los microorganismos relacionados incluyen Staphylo-
coccus, Mycobacterium, Streptococcus, entre otros 19,
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Motivacion para el estudio. La periodontitis apical (PA)
puede desencadenar respuestas inmunitarias que afectan
otros 6rganos.

Principales hallazgos. Este estudio en animales examind
los efectos de la PA en el tejido renal, encontrando cambios
significativos en parametros como el area del corptsculo
renal y el espacio de Bowman, indicando posibles
implicaciones para la enfermedad renal crénica.

Implicancias. Futuras investigaciones permitiran comprender
como las afecciones dentales pueden afectar la salud renal. De
confirmarse, los controles dentales periddicos no solo serian
fundamentales para mejorar la salud integral de los pacientes
con enfermedad renal, sino que también podrian servir como
una medida preventiva.

La nefritis tubulointersticial es una lesién renal que se
caracteriza por la presencia de infiltrados inflamatorios
y tubulitis en el compartimento intersticial ¥, pudiendo
presentarse en forma aguda o crénica. Diversos procesos
infecciosos, tanto Dbacterianos como viricos, pueden
desencadenar el desarrollo de esta afeccion 9. Aunque
el mecanismo patogénico exacto ain no se comprende
completamente, se especula que podria involucrar el efecto
citopatico directo de los microorganismos o la liberacién de
citocinas proinflamatorias durante la infeccién, que podrian
actuar como inductores del dafio renal (2,

Estas dos patologias pueden provocar cambios crénicos,
con el posterior desarrollo de enfermedad renal crénica
(ERC) "9, Durante la evolucién de la ERC existe una destruccion
gradual de las nefronas y una pérdida progresiva de las fun-
ciones renales causados principalmente por la inflamacién
y activacién del sistema inmunoldgico 7. La periodontitis,
asi como la disbiosis intestinal, estrés oxidativo y acidosis,
infecciones cronicas y recurrentes, una mayor produccion
de citocinas proinflamatorias y alteraciones del metabolis-
mo del tejido adiposo son actualmente considerados facto-
res que influyen en dicha desregulacion 9.

Dado que tanto la periodontitis cronica como la PA com-
parten una naturaleza crénico-inflamatoria y estan relaciona-
das con un aumento en la produccién de citocinas proin-
flamatorias, es razonable considerar la posibilidad de que la
PA crénica también esté asociada con trastornos renales. En
un estudio de caso-control reciente que involucré a 105 paci-
entes con ERC y 105 pacientes sanos, se observo una prevalen-
cia significativamente mayor de PA en el grupo de pacientes
con ERC. Los autores sugieren una asociacion entre la grave-
dad de la PA y los marcadores de la ERC, lo que plantea la
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posibilidad de que la PA pueda influir en la progresion de la
enfermedad. Sin embargo, destacan que al tratarse de un estu-
dio observacional, estos hallazgos no establecen una relacién
causal definitiva 9.

Teniendo en cuenta que los estudios en modelo animal permiten
identificar mds eficientemente relaciones causa-efecto sin la
interferencia de variables de confusion o no controladas , el
presente estudio tiene por objetivo evaluar el efecto de la PA
inducida en ratas Wistar sobre el tejido renal. Adicionalmente,
se llevd a cabo la evaluacion de la presion arterial sistolica de
todos los animales durante las ultimas semanas del periodo
experimental.

MATERIALES Y METODOS

Diseiio del estudio

Estudio experimental en animales de laboratorio disefiado
para evaluar los efectos de la PA inducida sobre el tejido re-
nal. Fueron utilizadas 14 ratas Wistar macho, de 12 semanas
de vida y con un peso aproximado de 250 gramos obtenidos
del bioterio del Instituto de Investigaciones en Ciencias de
la Salud en Paraguay. Los animales se dividieron aleatoria-
mente en dos grupos: uno de control (Grupo 1) y otro con
PA inducida (Grupo 2). Los animales se mantuvieron en
el vivario dependiente del laboratorio de Fisiopatologia de
la Facultad de Ciencias Médicas-Universidad Nacional de
Asuncion, a temperatura controlada (24 + 2 °C) y ciclo de
luz oscuridad de 12 h. Se proporciond agua filtrada y racion
comercial estandar (racién porcina crecimiento) ad libitum
que cumplia con los requisitos de la especie. Los animales se
mantuvieron y distribuyeron en jaulas adecuadas y faciles de
limpiar. El lecho fue cubierto de virutas de madera previa-
mente esterilizadas por autoclave que fueron renovadas dos
veces por semana.

El cédlculo de la muestra se realizé utilizando como
referencia los datos de un estudio previo de metodologia
similar que evalué las alteraciones renales en ratas con
periodontitis inducida . Los datos extraidos y utilizados
para el célculo fueron la media y desviacién estandar
del drea del corpusculo renal en ratas sin periodontitis
(4532,16 + 313,77) y con periodontitis (7490,25 + 2195,45).
Utilizando el programa GPower (versién 3.1), con un nivel
de significancia del 5% y una potencia del 95%, el calculo
indicé que 7 animales por grupo serian suficientes.

Induccion de la periodontitis apical

Todos los procedimientos experimentales se realizaron
bajo anestesia con una combinacién de clorhidrato de
ketamina de 90 mg/kg (marca Dopalem, Paulinia, SP, Brasil)
y clorhidrato de xilacina 10 mg/kg (marca Anasedam,
Paulinia, SP, Brasil), administrada por via intraperitoneal. Al
final de cada procedimiento, los animales se sometieron a
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un periodo de recuperacion en el laboratorio, donde fueron
observados por cualquier cambio de comportamiento antes
de regresar a sus respectivas jaulas. Durante las primeras 24
h posteriores al procedimiento, se administré paracetamol
(300 mg/kg) por via oral cada 12 horas.

Para la induccién de la PA fue realizada la exposiciéon
pulpar en la fosa mesial de los primeros molares superiores e
inferiores utilizando una fresa esférica #1011 HL en alta ro-
tacion (KGSorensen, Cotia, SP). Se emple6 una lima endo-
dontica de calibre #10 (Dentsply Maillefer, Ballaigues, Suiza)
con el propdsito de remover los residuos del tejido pulpar,
minimizando de esta manera la posibilidad de provocar sin-
tomas dolorosos en el periodo postoperatorio. Los dientes se
dejaron expuestos al ambiente bucal durante un periodo de
cuatro semanas @,

Evaluacion de la presion arterial sistdlica

La presion arterial fue medida mediante el método de pletis-
mografia del manguito de la cola (método tail-cuff) (CODA,
Kent Scientific, Torrington, CT, EE. UU.). Los procedimien-
tos operativos se llevaron a cabo de acuerdo con el manual
del fabricante. Antes del inicio de la medicion, cada rata fue
colocada sobre la plataforma térmica (35° C) del equipo du-
rante 15 a 20 minutos para promover la vasodilatacion de la
arteria de la cola y facilitar el proceso de lectura de la presion
arterial. Las mediciones se tomaron 15 veces, restringiendo a
maéximo 40 minutos para todo el procedimiento. Para evitar la
fluctuacién de la presion arterial como resultado de los ritmos
circadianos, los datos se recopilaron entre las 9 a 12 m *. Se
realiz6 una medicion semanal de la presion arterial a partir
de la cuarta semana, teniendo en cuenta que a partir de este
punto se considera que las lesiones periapicales en las ratas
han alcanzado un estado crénico @*.

Procesamiento de muestras y analisis histologico
del rifn6n

La eutanasia se realizo luego de siete semanas de la induccién
de la PA mediante la técnica de puncién intracardiaca, y se
revisé el estado periapical con radiografias de control (Figura
1). En el grupo PA se observaron los limites radioldgicos de
las lesiones periapicales. Dada la limitada dimension de la
cavidad oral en el modelo animal utilizado, la realizacion
de radiografias en condiciones vivas se presenta como una
tarea extremadamente complicada. Por esta razoén, todas
las evaluaciones radiograficas para la verificaciéon de la
formacion de las lesiones periapicales se llevaron a cabo
post-eutanasia.

Se realizé una incision en la linea media en la regién
tordcica. El rifion se disecciond y se fijo en solucion salina
con formalina al 10% durante 48 horas. Los tejidos se
procesaron de forma rutinaria y se incluyeron en parafina.
Se prepararon tres cortes seccionales de 5 um de espesor
por portaobjetos y luego se colorearon con hematoxilina y
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Figura 1. Radiografias de las lesiones periapicales. A) Lesion periapical en el primer molar mandibular. B) Lesion periapical en el
primer molar maxilar. Las flechas amarillas indican los limites de cada lesion.

eosina (H & E). Las secciones tefiidas se examinaron con un
microscopio y fotomicrografias digitales (Obj. 20X - 40X).
Todos los andlisis histolégicos fueron realizados por un
examinador experto y ciego con respecto a los grupos (SPA).
Los parametros analizados de manera cuantitativa fueron:
nimero de glomérulos (mm?), area del glomérulo (um?),
didmetro del glomérulo (um), area del corpuisculo renal
(1m?), area del espacio de Bowman (pm?), grosor del espacio
de Bowman (um), grosor de la membrana basal (um),
circunferencia del glomérulo (um) y circunferencia de la
capsula de Bowman (um). Ademads, fue analizada de manera
dicotémica la presencia/ausencia de infiltrado inflamatorio.

Analisis estadistico

Para comprobar la normalidad de los datos de todas las varia-
bles mencionadas, se realizaron pruebas de Shapiro-Wilk. Fue
utilizada la prueba de U de Mann-Whitney y t de Student para
datos no paramétricos y paramétricos, respectivamente. Para el
andlisis del infiltrado inflamatorio fue utilizada la prueba exacta
de Fisher. Para todos los andlisis se utiliz6 el paquete estadistico
IBM SPSS version 25, con un nivel de significancia del 5%.

Consideraciones éticas

El trabajo fue estructurado siguiendo las directrices estableci-
das por la Guia de Principios Internacionales para Investiga-
ciones Biomédicas en animales @ ademds de encontrarse en
conformidad con los lineamientos esenciales establecidos por la
declaracion ARRIVE @ El protocolo conté con la aprobacion
del Comité de Etica de la Facultad de Odontologia de la Univer-
sidad Nacional de Asuncion (Informe 010/2021).

RESULTADOS

Durante el periodo experimental, no se registré pérdida de
ningin animal. El peso final promedio del grupo control
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fue de 387,42 + 38,22 gramos, mientras que los animales del
grupo PA presentaron un peso final promedio de 379,42 +
25,97 gramos.

En dos de los nueve parametros renales analizados se ob-
servé un aumento estadisticamente significativo, estos fueron
el area del espacio de Bowman como en el area del corpusculo
renal en el grupo control comparado con PA (Tabla 1).

En el grupo control, el 85,7% (n=6) de las muestras
no presenta infiltrado inflamatorio, mientras que el 14,3%
(n=1) si lo presenta. En el grupo PA, el 57,1% (n=4) de las
muestras estan sin infiltrado, y el 42,9% (n=3) muestran in-
filtrado inflamatorio (Figura 2) (Prueba de Fisher; p=0,559).

En algunas muestras del grupo PA, se pudo observar la
presencia de un foco de infiltrado mononuclear en la cor-
teza, mientras que, en otros animales del mismo grupo, se
identific6 la pelvis con un infiltrado inflamatorio de poli-
morfonucleares de intensidad variable y distribucion difusa
(Figura 3).

En cuanto a las mediciones de presidn arterial realizadas
desde la cuarta hasta la séptima semana, no fue encontrada
diferencia significativa entre los grupos (U de Mann-Whit-
ney; p>0,05) (Tabla 2).

DISCUSION

Al igual que nuestro estudio, otros autores han examinado la
posible relacion entre la presencia de periodontitis cronica
y sus efectos sobre la estructura y funcién renal. Reciente-
mente, se ha indicado que la periodontitis crénica deberia
considerarse como una comorbilidad frecuente en pacien-
tes con ERC 9. Por otro lado se ha sugerido que el trata-
miento periodontal puede tener un impacto positivo en la
tasa de filtrado glomerular en individuos con ERC, lo que
se traduce en mejoras en su funcién renal @”). La correlaciéon
entre la ERC y la periodontitis también ha sido respaldada
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Tabla 1. Parametros histologicos del tejido renal de ratas Wistar analizados cuantitativamente
Grupo control Grupo con periodontitis apical
Parametros histologicos Valor de p
Media + DE Media + DE
Glomérulos 8,14 + 3,67 8,71 £ 3,50 0,771*
Didmetro del glomérulo (um) 75,16 + 10,28 78,15 + 4,51 0,495*
Area del espacio de Bowman (um?) 764,61 + 192,12 1208,27 + 243,95 0,003
Grosor del espacio de Bowman (pm) 3,87 +0,78 4,35+ 1,16 0,384*
Grosor de la membrana basal (um) 1,64 + 0,37 1,91 + 0,27 0,151*
Circunferencia del glomérulo (um) 236,00 + 32,29 245,38 + 14,17 0,495*
Circunferencia de la capsula de Bowman (pm) 248,15 + 33,87 259,04 + 16,43 0,459*
Area del glomérulo (um>) 4583,17 (3750,20 - 5383,76)° 5098,84 (4779,91 - 7045,94)¢ 0,073%
Area del corpusculo renal (um?) 5579,46 (4667,49 - 6364,83)° 6258,87 (5938,27 - 8459,87)¢ 0,026°

El tamafio del efecto para el parametro drea del espacio Bowman fue d = 2,02, indicando un efecto grande.

El tamafio del efecto calculado para el pardmetro drea de corpusculo renal fue r = 0,60, indicando un efecto de magnitud moderada.

DE = desviacion estandar; * T de Student; * U de Mann-Whitney; < Mediana (minimo- méximo)

por andlisis de biomarcadores en sangre y saliva @®. A pesar
de la evidencia disponible, los mecanismos por los cuales la
periodontitis crénica promueve la progresion a la ERC atn
no es del todo clara >,

En el campo de la periodoncia se evidencia un avance
de la investigacion con sus posibles conexiones a enferme-
dades sistémicas. No obstante, en el ambito de la endodon-
cia, aunque se han logrado progresos notables, la cantidad
de estudios que vinculan la PA con efectos a nivel sistémi-
co, especialmente las repercusiones renales, son aun limit-
adas. Después de una revision de la literatura relacionada, es
posible percibir que el presente estudio es uno de los prim-
eros en investigar la relacion entre la PA y sus repercusiones
renales, a través de andlisis histologicos en ratas Wistar.

Se observaron incrementos significativos en los paramet-
ros asociados con el area del corptisculo renal y el area del
espacio de Bowman en el grupo con PA inducida. Aunque
aun no se han identificado lesiones de proliferacion celular

Porcentaje

14,3

Control Periodontitis apical

® Con infiltrado ® Sin infiltrado

Figura 2. Presencia de infiltrado inflamatorio en el tejido renal (n=14).
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y engrosamiento de la membrana basal que permitan cla-
sificarla como una GNMP, no se puede descartar que este
sea el inicio de dicha patologia. Es factible pensar que con
el transcurso del tiempo estas lesiones caracteristicas de la
GNMP se manifiesten a medida que la enfermedad evolu-
cione. En ciertas enfermedades autoinmunes o infecciosas,
se han evidenciado lesiones que involucran inflamacién glo-
merular 2. De esta manera, las enfermedades renales, tanto
crénicas como agudas, presentan un mecanismo subyacente
compartido que involucra la inflamacion y la activacion del
sistema inmunoldgico, independientemente de la causa des-
encadenante 17

Nuestros hallazgos evidencian la presencia de un mayor
porcentaje de tejido renal con infiltracién inflamatoria en
las muestras de animales en los que se indujo la PA, aunque
no se observaron diferencias estadisticamente significativas.
Esto sugiere la posibilidad de un inicio de nefritis tubuloint-
ersticial. La literatura cientifica respalda la nocion de que los
procesos inflamatorios autoinmunes o infecciosos pueden
ser causas subyacentes de esta patologia renal “>*. Por otro
lado, el desenlace final comun en la mayoria de las enfer-
medades renales cronicas progresivas es la fibrosis renal ¢?.
Existen diversos factores profibroticos involucrados en la in-
flamacién renal, incluyendo pero no limitdndose a TNF-aq,
IL-33, TGF-B, CCR1 y CCR2 .

De acuerdo con estudios realizados en modelos animales y
en seres humanos, la PA tanto sintomatica como asintomatica
puede ocasionar un incremento de los niveles de marcadores
moleculares de inflamacién 7#*. Se ha detectado la expresion
de receptores de quimiocinas CCR1y CCR2 en quistes y granu-
lomas periapicales, indicando su participacion en la patogénesis
de la enfermedad ©°. Estos marcadores inflamatorios también
estan involucrados en el proceso de lesion renal (glomerulone-
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Periodontitis apical

Figura 3. Infiltrado inflamatorio de rifién en raton con periodontitis apical. A) Corteza superficial. B) Pelvis. Fechas sefialando la presencia

de células polimorfonucleares (H&E, 20X).

fritis membranoproliferativa y nefritis tubulointersticial), asi
como en la fibrosis renal secundaria a estos procesos, lo que
sugiere una base bioldgica plausible para la relacion entre la PA
y posibles darios renales.

Es importante sefialar que este estudio presenta ciertas
limitaciones metodolégicas que deben mencionarse. En
particular, la falta de andlisis complementarios adicionales,
debido a la no disponibilidad de recursos en ese momento,
pudo haber limitado la profundidad de los resultados y la
comprension de los hallazgos obtenidos. Para futuras inves-
tigaciones, serfa pertinente incluir estudios complementari-
o0s, como la evaluacién de la lesion glomerular mediante la
deteccion de alteraciones en la funcion de la barrera glomer-
ular y la proliferacion celular en el glomérulo o el tubuloint-
ersticial, evaluados a través de la presencia de proteinuria,
hematuria y leucocituria, junto con mediciones de la funcién
renal mediante la concentracién de creatinina plasmatica.

Ademas, serfa beneficioso, en investigaciones futuras,
considerar una extensiéon temporal del estudio. El segui-
miento a largo plazo de los animales podria ofrecer una
vision mas completa de la evolucion de los cambios renales
inducidos por la PA. Esto permitirfa determinar si los efec-
tos observados en este estudio son reversibles o progresivos
con el tiempo, lo que, junto con los andlisis complementarios

sugeridos, contribuiria a una comprension mas profunda de
la naturaleza de la asociacion entre la PA y el dafio renal.

En conclusién, la induccién de PA en ratas Wistar resulté
en un aumento significativo en los pardmetros relacionados con
el area del corpusculo renal y el area del espacio de Bowman.
No se identificaron modificaciones relevantes en la presion ar-
terial entre los grupos durante el periodo experimental.
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Tabla 2. Evaluacion de la presion arterial sistlica (mm Hg) por grupo (n=14).

Semana Grupo Mediana RIC (Q1 -Q3) (Min. - Max.) Valor de p

4 Control 143,78 (129 - 156) (113 - 158) 0,535
PA 144,33 (139 - 152) (127 - 166)

5 Control 140,22 (131 - 147) (128 - 146) 0,128
PA 128,73 (126 - 137) (119 - 156)

6 Control 127,20 (108 - 137) (88 - 158) 0,209
PA 150,13 (123 - 154) (117 - 152)

7 Control 112,43 (92 - 123) (78 - 132) 0,902
PA 115,50 (103 - 127) (90 - 128)

PA: peridiontitis apical; RIC: rango intercuartilico
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