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SUMARIO

El presente trabajo tubo como objetivo comparar la respuesta inflamatoria

de los cementos Portland, Proroot MTA e Hidroxido de Calcio mezclado con

Propilen Glicol, sobre tejido subcutaneo en ratones albinos. Los materiales se

‘colocaron especificamente sobre el lomo del roedor y para ello se utilizaron un

total de treinta especimenes de cinco semanas de edad.

El estudio se realizo en tres fases:

Primera fase:

Consistid en la clasificacidn y numeracion de los roedores, posteriormente se
procedio a realizar las cirugias de cada grupo, en los cuales se coloco el material
a estudiar, asi también la observacion del comportamiento postoperatorio de los

mismos.

Segunda fase:

Consistio en el sacrificio de cada grupo de roedores en tres distintas etapas

segun lo planificado 48 horas, 10 y 21 dias.

Tercera fase:
Se procedio al procesamiento histolégico de las muestras para luego ser

observadas e interpretadas por un patologo.

Se tomo como patron de comparacion dos grupos testigos: Uno con cirugias
stmilares a las realizadas para la colocacion de los cementos a excepcion de

colocar material alguno, esto para observar; si, la respuesta inflamatoria de




la cirugia podria afectar los resultados de investigacion, y el otro grupo sin

ningun tratamiento para observar estructuras normales y el patréon de
crecimiento de los roedores. Sacrificando estos dos grupos en las mismas etapas

del grupo de investigacion (48 horas, 10 y 21 dias).

Se observo que el material que reveld mejores resultados fue el grupo del
cemento de Portland, dando menor respuesta inflamatoria, rapida cicatrizacion,
mejor recuperacidon macroscopicamente y microscopicamente, a si también los
especimenes se comportaron mas activos. En los otros dos cementos de estudio
se observd una recuperacién mas lenta y una respuesta inflamatoria mayor a la
del cemento de Pértland. En tres muestras de Hidroxido de Calcio mezclado
con Propilen Glicol se encontraron formaciones de tejido condroide en tejido

subcutaneo.

El grupo testigo presentd las diferentes estructuras normales del tejido
subcutaneo  de roedores, su patrén de crecimiento y estructuras tales como:
epitelio hiperparaqueratinizado, tejido conjuntivo (apéndices cutaneos, foliculos
pilosos), células adiposas y tejido muscular. Mientras que el grupo testigo

expuesto a cirugia no presentd en ninguna etapa respuesta inflamatoria, esto

pudo deberse al rapido metabolismo de los roedores.




INTRODUCCION

En odontologia existen diversos materiales utilizados para tratar problemas
endodonticos.  Desafortunadamente para nuestro medio son de dificil
adquisicion debido a su alto costo. Es importante buscar nuevas alternativas que

permitan minimizar costos y que a la vez se pueda obtener Optimos resultados

para ofrecer un mejor servicio a nuestra poblacion.

En endodoncia la frecuencia de accidentes es alta, como por ejemplo:

perforacion de furca, perforacion apical, perforacion lateral y sobre
instrumentacion, por lo que es necesario evaluar opciones accesibles para
solucionar estos problemas sin tener que recurrir a tratamientos quirurgicos

radicales como exodoncias.

Para la comprension del presente trabajo de investigacion es necesario

describir cada uno de los cementos, estos son: El cemento de Portland
(cemento para construccion), Mineral Trioxido Agregado (Proroot MTA) e
Hidréxido de Calcio quimicamente pui'o, mezclado con Propilen Glicol. Esto
con el fin de utilizarlos en endodoncia, como ayuda en problemas de
apicoformacion, lesidn de furca, perforaciones tanto laterales como apicales que

se presentan en la practica odontoldgica.

El material 1deal para este fin (sellado apical, lateral y sellado en lesidon de
furca), debe presentar una adaptacion a las paredes dentinales del conducto
previamente preparado, ademas de prevenir la formaciéon de lagunas de

microorganismos y que sus productos ingresen al tejido perirradicular, debe




ser biocompatible, adicionalmente ser insoluble en los fluidos tisulares,

dimensionalmente estable, radiopaco y no ser susceptible a la presencia de
humedad. (21)

El Hidroxido de Calcio con Propilen Glicol y Proroot MTA, son materiales
recientemente utilizados que han dado buenos resultados tanto in vitro como in
vivo para solucionar problemas endodonticos, estos materiales presentan
adecuadas caracteristicas como: compatibilidad bioldgica, buenas propiedades

fisicas, quimicas y antimicrobianas e inducen la calcificacion. (10, 20,21,22)

El cemento de Portland, utilizado en la industria como material de

construccion, ha sido recientemente estudiado por tener similares caracteristicas
al MTA, en propiedades fisicas, quimicas y biocompatibilidad a tejidos vivos, es

una alternativa para el uso en Odontologia (endodoncia). (10,27)

Estos matenales seran colocados en tejido subcutaneo de ratdén para poder

evaluar la respuesta inflamatoria a las 48 horas, 10 y 21 dias.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos, los

accidentes y complicaciones en endodoncia, como por ejemplo: perforaciones de
furca, perforaciones apicales y sobreinstrumentacion, son frecuentes. Sin
embargo son tratados radicalmente (exodoncias y apicectomias) por no tener
materiales accesibles a la economia de la poblacidon. Por lo que es conveniente
evaluar opciones accesibles para solucionar estos problemas sin tratamiento

quirurgico radical.

Actualmente se estan utilizando en otros paises (Brasil y U.S.A.) cementos
como: Mineral Triéxido Agregado(MTA) e Hidroxido de Calcio quimicamente
puro mezclado con Propilen Glicol como vehiculo, para los accidentes

endodonticos antes mencionados.

El MTA ha mostrado resultados satisfactonios, pero presenta inconvenientes;

su costo, asi también es de dificil adquisicion en el mercado guatemalteco.

El hidréxido de Calcio con Propilen Glicol se ha utilizado en obturaciones
endodonticas de tipo social en Brasil, con resultados satisfactorios; su
inconveniente es que el vehiculo es de dificil adquisicion en el mercado y

ademas no se ha investigado en Guatemala.

El cemento de Portland utilizado en la industria como material de

construcciOn presenta en su composicion similar estructura quimica vy




propiedades fisicas y de biocompatibilidad a tejidos vivos como el MTA segin
otros estudios. Una de sus mayores ventajas sobre este es su accesibilidad en el

mercado y su bajo costo. (10,27)




JUSTIFICACION

El cemento de Portland se ha utilizado recientemente como material
endodontico por ser similar al MTA en composicion y propiedadses; por lo cual
podria ser una alternativa para el uso en Odontologia, por su bajo costo y

accesibilidad. Ewvitando asi las extracciones dentales post-endodoncia mal

realizadas debidas a perforaciones tanto de furca como laterales y apicales.




REVISION DE LITERATURA

INFLAMACION

Es la reaccion de todo tejido vivo a toda forma de lesion. Es un fendmeno
mediado bioquimicamente que comprende respuestas vasculares, neurologicas,
humorales y celulares en el sitio de la lesion. Cualquier material colocado en
tejidos humanos desencadena una reaccion (que puede ser inflamatona), los
tejidos orales y mas los peri-radiculares no son la excepcion. Existen dos tipos

de inflamacién: la aguda y la cronica. (2,7,18)

INFLAMACION AGUDA

Comprende la reaccion inmediata y temprana a un agente lesivo. Su

duracion es corta, de horas o dias. La inflamacion es basicamente una reaccion

de defensa en el huésped. (18)

La inflamaci6n aguda tiene tres componentes principales:

a) Alteraciones en el calibre vascular que incrementan el flujo sanguineo.

b) Cambios estructurales en la microvasculatura que permiten que las proteinas
plasmaticas y los leucocitos salgan de la circulacion.

c) Agregacion de los leucocitos en el foco de la lesion. El liquido rico en

proteinas y leucocitos acumulados en el espacio extravascular constituyen un

Exudado. (7,18)




FENOMENOS EN LOS LEUCOCITOS

La aglomeracién de leucocitos principalmente neutrofilos y monocitos en un
sito de lesion constituye el aspecto mas importante de la reaccion inflamatona.

Los leucocitos pueden englobar particulas de matenial extrafio. (2,18)

Los leucocitos se agregan y actian en el sitto inflamatorio bajo los

encabezamientos siguientes: (2,18)

1) Marginacion y Pavimentacion: Los eritrocitos se acumulan en masa
centralmente y los leucocitos son desplazados hacia la penfena
(marginacion). Los factores quimiotacticos para los leucocitos son:
Leucotrieno B4 y C5a que incrementan la adhesion de leucocitos a las células

endoteliales y son un quimioatrayente para los leucocitos. La pavimentacion

requiere de cationes divalentes como Ca++ y Mg++. (2,18)

2) Migracion: Proceso por el cual los leucocitos moéviles migran fuera de los
vasos sanguineos. Las principales células que aparecen en los espacios
perivasculares son neutrofilos seguidos por los monocitos (que una vez fuera
de los vasos son llamados macréfagos o histiocitos). Los neutrofilos son

reemplazados por los monocitos.(7,18)

3) Quimiotaxis: Los factores quimiotacticos afectan a los leucocitos, los mas
reactivos a este estimulo son los neutréfilos y los monocitos. Los factores
quimioatrayentes mas importantes son: CS5a, leucotrieno B4 y productos
bactenianos. Los factores quimiotacticos que actian sobre los monocitos y

macrofagos incluyen: C5a, leucotrieno B4, factores bacterianos, fracciones




de neutréfilos, linfocinas y fragmentos de fibronectina.(2,18)

4) Fagocitosis: Puede dividirse en tres pasos:

a) Unidén y reconocimiento (del cuerpo extrafio a fagocitar): Las células
fagociticas pueden unirse a particulas inertes y bacterias sin un proceso de
reconocimiento especifico. La fagocitosis de microorganismos se facilita
s1 €stos se encuentran cubiertos con opsoninas en suero (IgG, C3). Las
superficies celulares de neutrofilos y macréfagos tienen receptores para la

porcion Fc¢ de la inmunoglobulina IgG presente en el suero, la porcion Fe

de la molécula de IgG proporciona un sitio para fijacion en la superficie

del fagocito. (2,18)

b) Englobamiento: Una vez que la bacteria opsonizada se fija a la superficie,
la célula fagocitica fluye alrededor de la particula, para crear, una bolsa

profunda. La particula encerrada en una vesicula citoplasmica se
encuentra rodeada por una membrana conocida como fagosoma. Antes
de que éste encerrado por completo, los granulos citoplasmicos de los
neutrofilos se fusionan con el fagosoma y descarga un contenido dentro
de el, proceso llamado degranulacién. Los dos tipos de granulos en el

citoplasma de los neutrofilos son: granulos azurofilos (son lisosomas que

contienen hidrolasas Aacidas, proteasas neutras, proteinas cationicas,
mieloperoxidasa y lizosima) y granulos especificos (que contienen
lisozimas y lactoferrina). El proceso de desgranulacion vierte en el
fagosoma enzimas poderosas, que constituyen €l armamento celular en

contra del microorganismo atrapado. Durante la granulacion se liberan
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enzimas y metabolitos reactivos del oxigeno en el ambiente extracelular.

(18)

c) Muerte y Degradacion: una vez englobado el microorganismo, casi todos

son destruidos con facilidad por los fagocitos. (18)

Diversos mecanismos microbicidas dentro de las células fagociticas, se

clasifican como dependientes de oxigeno o independientes. (18)

Mecanismos dependientes del oxigeno: El contacto entre le neutrofilo y la
particula estimulante conduce a activacion rapida de una enzima de membrana,

la NADPH oxidasa (Dinucleotido de enina y nicotinamina de fosfato ), ésta

oxida el NADPH en NADP + H y en el proceso reduce el 6xigeno al anion

superoxido O2. En el fagosoma, casi todo el O2 se convierte en H202 por
dismutacién espontanea. Estos dos pueden matar a las bacterias, su accion
microbicida es débil. En presencia de la mieloperoxidasa la H202 reacciona

con un 10n haloide: el cloro para formar hipoclorito, €ste es un antimicrobiano.
(2,18)

Mecanismos independientes del oxigeno: Incluye a los siguientes agentes
lisosOmicos: proteinas catidnicas ricas en arginina (fagocitina), enzimas como
lisozima y elastasa, lactoferritina y proteina de union a hierro. Todas tienen

actividad antimicrobiana. También puede ser bactericida el pH bajo dentro de
los cromosomas. Las enzimas lisosdmicas son importantes para la digestion y

degradacion de microorganismos muertos. Los monocitos contienen

11




mieloperoxidasa, que una vez dentro de los cultivos, se transforma en
macrofago, pierden dicha enzima que pueden (al igual que los neutroéfilos)
generar H202 y otros radicales libres microbicida. Las funciones de los
macrofagos, entre ellas la fagocitosis, pueden ser estimuladas por productos de

los linfocitos llamados linfocinas. Los macroéfagos son mucho mas eficaces que

los neurdfilos. (2,18)

DEFECTOS EN LA FUNCION LEUCOCITARIA

Los leucocitos intervienen en forma cardinal en la defensa del huésped. Los
defectos en la funcion de €stos, sean genéticos o adquiridos, y originan mayor

vulnerabilidad a infecciones. (7,18)

Los defectos mas importantes de los leucocitos son:

- Detecto en la quimiotaxis, puede clasificarse en dos categorias: defectos
celulares intrinsecos y extrinsecos (generacion defectuosa de factores
quimiotacticos como en estado de deficiencia del complemento).

- Detectos en la fagocitosis: también pueden ser intrinsecos (difusion de actina
en los neutrofilos) o extrinsecos a los leucocitos.

- Detectos en la actividad microbicida: estos se ilustran por una enfermedad

llamada enfermedad granulomatosa créonica CGD, hay una deficiencia de

NADPH oxidasa.

- Detectos mixtos: ej. neutropenia, quimiotaxis disminuida, degranulacién

defectuosa y muerte microbiana retrasada. (2,18)
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MEDIADORES DE LA INFLAMACION AGUDA

1) Mediadores neurogenos:  consiste en la triple respuesta de Lewis
a) Aparece una linea roja mate cuando se presiona la piel con un instrumento
Rombo.
b) Halo rojo brillante o eritema, que rodea la marca de la friccidén y a partir
de entonces aparece.
c) Papula o roncha edematosa a lo largo de la linea de la marca de friccion

original. (18)

2) Mediadores quimicos: son derivados del plasma o de los tejidos, se pueden

clasificar en los siguientes grupos:
e Aminas vasoactivas: Histamina y Serotonina.

e Proteasas plasmaticas: sistemas de cininas, del complemento y de la

coagulacion.
e Metabolitos del acido araquidonico(AA): prostaglandinas y leucotrienos.

e Productos de los leucocitos: enzimas lisosomicas y lisosimas.

e Daversos: radicales libres derivados del Oxigeno.

e Factor activador de las plaquetas (PAF- acéter). (2,18)

Amuinas vasoactivas: la histamina esta distribuida en los tejidos, la fuente mas
importante son las c€lulas cebadas, también se encuentra en los baso6filos y las
plaquetas. La histamina preformada se libera en respuesta a varios estimulos:

Lesiones fisicas como traumatismos o calor, reacciones inmunitarias como

union de anticuerpos a la IgE a las células cebadas, fragmentos del

13




complemento llamados anafilotoxinas y proteinas lisosomicas cationicas
denivadas de los neutrofilos. La histamina causa dilatacion de las arteriolas y
aumenta la permeabilidad vascular de las vénulas. Es el principal mediador de
la fase 1mmmediata de permeabilidad vascular incrementada, originahdo
contraccion endotelial venular y ampliacion de las uniones de las células

interendoteliales. La histamina ejerce sus efectos al unirse con los receptores
para la histamina tipo H1 presentes en el endotelio vascular. Poco después de su

liberacion de las células cebadas, 1a histamina es inactivada por histaminasa. La

histamina también ejerce quimiotaxis especifica para los eosinofilos. (18)

Proteasas plasmaticas: Diversos fendmenos de la respuesta inflamatoria

estin mediados por tres factores derivados del plasma interrelacionados:

cininas, complemento y el sistema de coagulacion. (2,18)

-s1stema cinina: cuando se activa, conduce a la formacidn de bradicinina. Esta
causa dilatacion arteriolar, aumenta la permeabilidad de las vénulas vy
contraccion del musculo liso extravascular. También actia sobre las células
endoteliales para aumentar los espacios entre las células. Se inactiva por cininas
presentes del plasma y tejido, su participacién se limita a la fase temprana de
permeabilidad vascular incrementada. La bradicinina es un polipéptido que se
deriva del plasma donde esta presente en forma de precursor denominado
cimindgeno de alto peso molecular (HMWK). Esta es degradada por una
enzima, la calicreina, que debe ser activada por la precalicreina, por activacion

del tactor XII del sistema de coagulacidon, que se origina por el contacto del
tactor XII con los tejidos lesionados, en especial coldgeno y membrana basal

vascular. (18)
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-Sistema del complemento: Consiste en una serie de proteinas plasmaticas que

tienen intervencion en la inmunidad y la inflamacién. Los componentes del
complemento presentes como formas inactivas en el plasma se encuentran de C1
a C9. El paso mas critico en la elaboracion de las funciones biologicas del
complemento es la activacion del tercer componente, C3. El desdoblaminento
de C3 puede ocurrir por via clasica, que es desencadenada por fijacion de C1 a
anticuerpos (IgM o IgG) combinados con antigenos, o por la via alterna. Esta

puede desencadenarse por polisacaridos bacterianos como endotoxina e IgA

humana. Incluye la participacion de un grupo de componentes séricos llamados

sistema properdina (properdinaf[p], factor B y D). Las proteinas de la via

alterna, favorecen la conversion adicional de C3 a C3b. Una vez que se genera

C3b, utiliza una secuencia efectora final comun que comprende C5 a C9. Las

proteinas del complemento generan importantes mediadores de la inflamacion.

Los factores derivados del complemento afectan fenomenos en inflamacion

aguda como sigue:

a.) fenémenos vasculares, C3 y C5a o anafilatoxinas incrementan Ila
permeabilidad vascular y causan vasodilatacion, al liberar histamina, CSa
activa la via de la lipooxigenasa del metabolismo del acido araquidonico en
neutr6filos y monocitos, causando sintesis y liberacion de mediadores
inflamatorios.

b.) Quimiotaxis: producto de desdoblamiento de C5, causa adhesion de los

neutrofilos al endotelio y ejerce quimiotaxis sobre monocitos y neutrofilos.

c.) fagocitosis: C3b, cuando se fija a 1a pared de la célula bacteriana actua

como una opsonina y favorece la fagocitosis por neutrofilos y macrofagos.

El efecto quimiotactico del complemento y los efectos activadores del




complemento de los neutrofilos pueden montar un ciclo auto perpetuado de
emigracion de neutrofilos. d) sistema de la coagulacion: El factor Hageman

(XII) se activa durante la inflamacion como consecuencia de lesion histica.
La plasmina actua sobre el factor Hageman, produciendo subunidades que

son poderosos activadores de 1a precalicreina. (2,18)

Metabolitos del acido araquidonico (prostaglandinas y leucotrienos): Los
productos derivados del metabolismo del acido araquidonico son omnipresentes
en los tejidos de los mamiferos. Afectan procesos bioldgicos, como inflamacion
y hemostasia, y tienen una actividad fisiologica en los sistemas renal,
cardiovascular y respiratorio. El acido araquidonico (AA) se encuentra en los
fosfolipidos de la membrana celular. El AA debe ser liberado de los

fostolipidos mediante activacion de fosfolipasas celulares.  Durante la

inflamacion, los lisosomas de los neutréfilos son una fuente importante de

fosfolipasas. C5a puede activar las fosfolipasas y desencadenar la cascada AA.
El metabolismo del AA ocurre por una de dos vias:

a) Via de la ciclooxigenasa: esta conduce inicialmente a la formacién de un

endoperoxido ciclico, la prostaglandina G2 (PGG2), que se convierte

enprostaglandina H2 (PGH2). TXA2 se deriva de la PGH2 y es su principal

producto. TXA2 es un agregador plaquetario y vasoconstrictor potente, es
inestable y convertido rapidamente a su forma inactiva TXB2 . El endotelio
vascular posee prostaciclina (PGI2 ). La prostaciclina es un vasodilatador e
inhibidor potente de la agregacion plaquetaria. La PGD2 el principal

metabolito de la via de 1a ciclooxigenasa de las células cebadas; junto con la

PGE2 y la PGF2 causa vasodilatacion y potencia a la formacion de edema.
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b) Via de la lipooxigenasa: La reaccion inicial de esta via es la adicion de un

grupo hidroperéxido al AA en los carbonos en posicion 5-, 12- 6 15-

mediante enazimas denominadas 5-,12-6 15- lipooxigenasas respectivamente

El 5S-hidroperdxido derivado del AA es inestable y se reducea 5-HPETE o

se convierte en conjunto de leucotrienos. El primer leucotrieno A4 (LTA4 )

que da origen al leucotrieno B4 (LTB4 ) por hidrélisis enzimatica o al

. leucotrieno C4 (LTC4 ) por adicién de glutation, el LTC4 se convierte a
leucotrieno D4 (LTD4) y por ultimo, a leucotrieno E4 (LTE4 ). El LTB4 es

un quimiotactico potente y causa agregacion de neutrdfilos. ElI LTC4 y el

LTD4 contribuyen a la actividad biologica conocida como sustancia de

reaccion lenta de la anafilaxia; causan vasoconstriccion, broncospasmo vy

aumento de la permeabilidad vascular. (2,18)

Los metabolitos del AA afectan vanas facetas de la inflamacion, como por
ejemplo:

1.- FendOmenos Vasculares. La prostaglandina E2 y la prostaciclina son
vasodilatadores. Ejerce su efecto sobre las arteriolas, la vasodilatacion es de
inic1o lento y dura varias horas. La PGE2 y la prostaciclina no afectan la
permeabilidad vascular, pero potencian la formacion de edema al incrementar
el efecto aumentado de la permeabilidad de otros mediadores como la
histamina. Esto puede originarse de su capacidad para incrementar el flujo de
sangre hacia el area inflamada. Dicho flujo aumentado potenciara la
formacion de edema sino también favoreceria el flujo de leucocitos hacia un
area de inflamacion. La LTC4 y LTD4 generadas por la via de la
5-lipooxigenasa son potentes al incrementar la permeabilidad vascular. Sus

efectos se ejercen sobre las vénulas, ademas, causan vasoconstriccion y

broncospasmo. (2,7,18)
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2.-Quimiotaxis. LTB4 es un quimioatrayente potente de neutrofilos vy

monocitos; causa adhesion de los neutréfilos al endotelio vascular,
originando agregados significativos en la microvasculatura. Otros

quimioatrayentes que no tiénen efectos ton poderosos son C5a y la 5-HEPE.
(2,18)

3.-Dolor. La PGE2 produce dolor, potencia los efectos inductores de dolor de

la bradicinina. La porstaglandina E2 puede ser un factor en la fiebre. (18)

En resumen, las prostaglandinas y los leucotrienos pueden mediar casi todos

los pasos de la inflamacién aguda. Pueden encontrarse prostaglandinas y

leucotrienos en exudados inflamatorios. (7,18)

Mediadores diversos: Son importante los radicales libres derivados del
oxigeno y el PAF-acéter (Factor activador de las plaquetas). Los metabolitos
reactivos del oxigeno generados dentro de células fagocitica durante la
fagocitosis pueden liberarse hacia el medio ambiente extracelular. Esos
radicales libres toxicos incrementan la permeabilidad vascular al lesionar el
endotelio capilar. Los iones superoxido e hidroxilo también pueden causar
peroxidacion no enzimatica del AA, que provoca la agregacion de lipidos
quimiotacticos. El suero, los lipidos de los tejidos y casi todas las células
poseen mecanismos antioxidantes eficaces. El PAF-acéter causa agregacion

plaquetaria después de ser liberado de las c€lulas cebadas, también aumenta la

permeabilidad vascular, causa mayor adhesion de los leucocitos y estimula

neutréfilos y macrofagos. (2,18)
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Productos leucocitarios: El contenido lisosomico de los neutrofilos, cuando
se libera, proporciona mediadores de la inflamacion aguda. Se liberan enzimas
y otras proteinas a partir de los neutrofilos, después de su muerte, por liberacion
durante la formacion de la vacuola fagocitica y por endocitosis inversa. Este
ultimo proceso, conduce a exocitosis de enzimas lisosomicas hacia el medio.
Las proteasas neutrales, como elastasa, colagenasa y catepsina pueden mediar
lesion histica al degradar elastina, colageno y otras proteinas del tejndo. Las
proteasas pueden desdoblar en forma directa C3 y C5 para generar
anafilotoxinas, la calicreina liberada a partir de los lisosomas favorece la
generacion de bradicinina. Las proteinas catidnicas incluyen diversos factores
bioldégicamente activos que a) aumentan la permeabilidad vascular al causar
desgranulacion de las células cebadas, b) poseen actividad quimiotactica para

los monocitos y ¢) inmovilizan a los neutréfilos en el sitio de la inflamacién.

Los neutrofilos también son una fuente de fosfolipasa necesaria para la sintesis
de acido araquidonico. Ademads, la esttmulacion de la superficie de los
neutrotilos, aun en ausencia de fagocitosis, puede desencadenar la cascada del

acido araquidonico y liberacion subsecuente de sus mediadores.

Los monocitos, macrofagos y neutréfilos, contienen sustancias que favorecen
la inflamacion. Su liberacidn puede ser importante en la inflamacion aguda y
cronica. Los linfocitos que han sido sensibilizados por antigenos, liberan

productos activos denominados linfocinas, que incluyen factores que median la

acumulacidn y activacion de macrofagos en los sitios de inflamacion.(7,18)
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INFLAMACION CRONICA

Se origina por estimulos lesivos y persistentes (a menudo semanas 0 meses);

Originan infiltracion de células mononucleares y proliferacion de fibroblastos.

(7,18)

Los leucocitos acumulados son principalmente macréfagos y linfocitos, y en
ocasiones ce€lulas plasmaticas. El exudado leucocitico se denomina

mononuclear. (7,18)

La transicién de aguda a cronica ocurre cuando la respuesta inflamatona

aguda no puede resolverse, sea por la persistencia del agente causal o por alguna

interferencia en el proceso normal de cicatrizaciéon. (7,18)

En algunos casos la inflamacion crdnica se 1nicia COmo un proceso primario.

Los agentes lesivos tienen baja toxicidad, pueden identificarse tres grupos: (18)

1) Infecciones persistentes: microorganismos intracelulares y algunos hongos

que tienen baja toxicidad y provocan una reaccion mnmunitaria denominada

hipersensibilidad retardada. (17,18)

2) Exposicidén prolongada a un matenal inerte no degradable:  los cuerpos
extrafios grandes pueden provocar inflamacién crénica, principalmente por

irritacion fisica o mecanica. (17,18)
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3) Bajo ciertas circunstancias hay reacciones immunitarias contra los propios

tejidos del individuo, lo que conduce a enfermedades autoinmunitanas.
(17,18)

CELULAS INFLAMATORIAS CRONICAS

La inflamacion  crénica se caracteriza por la presencia de
células mononucleares, que incluyen macrofagos, linfocitos y células

plasmaticas. (7,18)

Los monocitos migran y se transforman en macréfagos. Después de la

activacidn, los macrofagos secretan productos Biologicamente activos como:

e Enzimas

e Proteinas plasmaticas.

e Metabolitos reactivos del Oxigeno.

e Mediadores lipidos de la inflamacién.

e Factores que regulan la funcién de otras células: interferones, factores

anglogenicos € interleucina 1. (2,7,18)
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PATRONES MORFOLOGICOS DE LAS INFECCIONES CRONICAS
Y AGUDAS

Una de las caracteristicas de la reaccion inflamatoria es la exudacion y el

edema o inflamacion consecuentes.

Inflamacidn serosa: Es provocada por lesiones leves con bajo contenido

de proteinas.

Inflamacion fibrosa: Provocada por lesiones mas extensas y con mayor

permeabilidad vascular que permiten el paso de moléculas de fibrinogeno.
Inflamacion purulenta o supurativa:  se caracteriza por necrosis
colicuativa junto con migraciéon de grandes cantidades de neutrofilos.

Este exudado es denominado Pus, se origina por ciertas bacterias. El pus

es un exudado rico en proteinas que contiene leucocitos viables

incorporados con restos celulares derivados de leucocitos y emigrantes
necroticos.

Inflamacion membranosa (seudomembranosa): Es una reaccidon
inflamatoria de la superficie de mucosas.

Reacciones inflamatorias histiociticas: Presenta afeccion difusa del
sisterna mononuclear fagocitico y la agregaciones histiociticas locales.
Inflamaciones intersticiales y perivasculares: Presenta acumulaciones
perivasculares e 1nflamaciones intersticiales de leucocitos

mononucleares.

Inflamacién granulomatosa: Consiste en una agregacidon microscopica de

histiocitos (macrofagos) que se han transformado en células de aspecto
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e epitelal y, por tanto, se denominan células epiteloides, rodeadas por un
collar de leucocitos mononucleares, principalmente linfocitos y en

ocasiones, c€lulas plasmaticas. (7,18)

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LAS INFLAMACIONES AGUDA
Y CRONICA:

Las manifestaciones locales de la inflamacion aguda y cronica activa se han

conocido como los signos cardinales de la inflamacion que son:

1) Rubor o enrojecimiento: debido al aumento del flujo sanguineo en el sitio de
la lesi6n.

2) Calor: debido al aumento del fluido sanguineo en el sitio de la lesion.

3) Tumor: Es la consecuencia de exudacidén, con aumento del liquido
intersticial.

4) Dolor: Debido a la presion sobre las terminaciones nerviosas originada por el
exudado.

5) Perdida de la funcion: La hiperemia eleva la temperatura, esta altera la

funcidn enzimatica y podria disminuir el pH e interferir en la funcién. (18)
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REPARACION

Empieza poco después de la lesion, mientras que ain estd en su apogeo la
reaccion inflamatoria aguda. Pero no puede completarse sino hasta que el
agente lesivo ha sido destruido o neutralizado. La reparacion es la sustitucion de

células muertas por viables. Las células nuevas pueden dernivarse del

parénquima o del estroma de tejido conectivo del tejido lesionado. (7,18)

La capacidad regenerativa del ser humano es muy limitada. So6lo algunas de
sus células pueden regenerarse en circunstancias especificas. La reparacion de

células destruidas suele incluir algo de proliferacion de tejido conectivo con la

formacion de una cicatriz fibrosa. (7,18)

La capacidad regenerativa de los fibroblastos y el hecho de que respondan
tan facilmente a la lesion por medio de la proliferacion y de la fibrinogénesis,
los convierte en los principales protagonistas de la reparacion. Participan en la
curacion de las lesiones, no so6lo del propio tejido conjuntivo, sino también de

tejidos que tienen poca o ninguna capacidad de regenerarse por si mismos. (7)

[La reparacion de células parenquimatosas destruidas mediante proliferacion de

células de reserva solo puede ocurrir en tejidos donde las células conservan la
capacidad para reproducirse. Hay otros factores que también pueden influir en

el proceso regenerativo, considerando la capacidad de division celular. (7,18)
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Las células del organismo se han dividido en tres grupos, segun su capacidad

regenerativa.

a) Labiles: siguen multiplicandose toda la vida para sustituir a las que se
descaman o se destruyen por los procesos fisiologicos normales.

b) Estables: conservan la capacidad latente para regenerarse, pero bajo
circunstancias normales no se reproducen en forma activa porque tienen un
tiempo de supervivencia medio en términos de afios y quizas 1gual a la vida
del organismo.

¢) Permanentes: comprenden neuronas y células de musculos cardiaco vy

esquelético. Estas s1 se destruyen, representan una pérdida permanente.
(7,18)

La perfeccion de la reparacion parenquimatosa de una lesion depende mas de
la habilidad de las células para regenerarse. También se requiere la preservacion

de la arquitectura o esqueleto del tejido lesionado.(7,18)

REPARACION MEDIANTE TEJIDO CONECTIVO

La consecuencia habitual de casi todo el dafio histico es la proliteracion de
fibroblastos y yemas capilares, asi como el deposito subsecuente de colagena

para producir una cicatriz.

La reparacion con tejido conectivo se considera una unién primaria (cuando

hay poca perdida de sustancia o no la hay; el exudado y los restos necroticos son
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minimos y la reparacion es muy rapida) o unmon secundaria (cuando ha habido
perdida importante de tejidos, hay una cantidad considerable de exudado o
restos necroticos que deben eliminarse, 1a cicatrizacion es mas lenta). El defecto
histico, grande o pequeiio, se llena al principio con tejido conectivo altamente

vascularizado, llamado tejido de granulacion. Macroscopicamente se observa de

color rosa, blando y granular. MicroscOpicamente consiste en vasos sanguineos

pequeiios de neoformaciéon embebidos en sustancia fundamental laxa
(edematosa) que contiene fibroblastos y células inflamatorias. La formacion de
tejido de granulacién principia en las etapas iniciales del proceso de
cicatrizacidon. Como se recordara, los macroéfagos empiezan a acumularse en los
sitios de inflamacién en 48 horas y comienzan a fagocitar el tejido muerto,

incluso neutrofilos muertos y moribundos. Si bien los macréfagos forman el

principal componente leucocitario del tejido de granulacion, hay una
combinacion variable de células inflamatorias como, linfocitos, eosinoéfilos,
células cebadas y algunos neutrofilos existentes. Los capilares entran a la zona
mediante formacion de yemas a partir de los vasos sanguineos no dafiados en los
bordes de la herida. L.os vasos sanguineos recién formados dejan escapar su
contenido, lo que permite la filtracién de proteinas y leucocitos hacia el espacio
extravascular. Por tanto, el tejido de granulacion joven es edematoso y blando.
Quiza la permeabilidad de los capilares permite el escape de nutrientes para los

fibroblastos, que originan sustancia fundamental y coldgena. Conforme madura
el tejido de granulacion, disminuye el nimero de células inflamatonas, los
fibroblastos depositan coldgena y los capilares se hacen mucho menos
prominentes. Lo que surge es una cicatriz avascular, acelular, con fibroblastos

fusiformes inactivos apretados entre fibras de colagena.(7,18)
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FACTORES QUE MODIFICAN LA CALIDAD Y SUFICIENCIA DE LAS
REACCIONES INFLAMATORIA Y REPARADORA.

La calidad y suficiencia de la reaccion inflamatoria y de la reparadora estan

determinadas por factores relacionados con el agente lesivo y con el huésped. El

resultado final de una lesién depende del equilibrio logrado entre la capacidad

defensora, de cicatrizacién del huésped y la influencia destructiva del agente

agresor. (18)

INFLUENCIAS GENERALES

Edad: en el anciano la cicatrizacion ocurre con mas lentitud y en forma
menos adecuada que en ¢l joven.

Nutriciéon: Tiene imi)oﬂancia inobjetable. La disminucion intensa de
proteinas altera la cicatrizacion de la herida. En la deficiencia de vitamina C
el ritmo de cicatrizacion y la resistencia a la traccion de heridas estan
deteriorados. La vitamina C es muy importante en la formacion de colagena.
El zinc es necesario para la cicatrizacion adecuada; su concentracion en los
tejidos puede disminuir al sufrir quemaduras y la cicatrizaciéon se retrasa en
pacientes con deficiencias de dicho elemento. La importancia del zinc
estriba en que diversas enzimas requeridas para la sintesis de DNA y RNA
son dependientes del zinc.

Alteraciones en la sangre: Una deficiencia de granulocitos circulantes o

defectos en las funciones leulcocitarias, predispone a las infecciones

bacterianas y hace que la exudacidn leucocitica sea inadecuada para controlar

la invasion bacteriana. La pérdida de neutrofilos deteriora la protedlisis
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lisosomica de células muertas y exudado, lo que dificulta la reparacion. En
trastornos hemorragicos, la hemorragia excesiva hacia la henda proporciona
un substrato rico para el crecimiento de bactenas.

Diabetes sacarina: Es un factor predisponente e importante en las
infecciones microbianas. Los diabéticos tienden a desarrollar infecciones
clinicas de consideracion. Tienen menor capacidad para controlar la invasion

bacteriana una vez que se establece. Los diabéticos tienden a desarrollar

- arteriopatia generalizada y, en consecuencia, pueden sufrir riego sanguineo

inadecuado hacia la zona dafiada. Debido a que la piel de un diabético
contiene concentraciones altas de glucosa, se favorece la supervivencia de
bacterias implantadas. Los neutréfilos de los diabéticos tienen quimiotaxis
disminuida, menor capacidad fagocitica y son ineficientes en el proceso de
destrucci6n de bacterias intracelulares.

Hormonas: Los esteroides suprarrenales, tienen un efecto depresor sobre las
reacciones inflamatorias y reparadoras. Las concentraciones altas de cortisol

impiden la vasodilatacion y la permeabilidad vascular incrementada de la
reaccion inflamatoria aguda. Los corticosteroides interfieren con la
quimiotaxis y adhesion de leucocitos al endotelio. El cortisol retrasa la
formacion de colagena nueva y se lentifica la neovascularizacion. Los
esteroides parecen suprimir casi todos los pasos de la reaccion inflamatona y

la reparadora. (7,18)
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INFLUENCIAS LOCALES

La suficiencia del aporte sanguineo local puede ser la influencia mas

importante en la determinacion de la calidad y adecuacion de la reaccion

inflamatoria y la reparadora.

- Las arteriopatias, que reducen el flujo de sangre y los trastornos venosos,

que retrasan el drenaje, obstaculizan gravemente la reaccion a lesiones.

- La infeccion de “heridas limpias”, es un impedimento para la reparacion. La
reaccion inflamatoria mas intensa y exudado copioso tienden a separar los
bordes del tejido, ejercen presion dentro del sitio inflamatorio y contribuyen a

la destruccion de leucocitos nativos e inmigrantes, acrecentando asi la lesion

histica inicial.

- Los cuerpos extraiios son estimulos para la inflamacion e impedimentos para
la cicatrizacién, deben eliminarse mediante accién enzimatica (si1 son
biodegradables), por secuestro dentro de c€lulas gigantes multinucleadas o
por extrusion desde la herida, sea en forma espontanea o con la ayuda de
cirugia. La reparacion no puede completarse sino hasta lograr una de estas

resoluciones.

- La inmovilizacién de las heridas tiene importancia primaria en las fracturas

y en lesiones de tejidos blandos en las cuales el movimiento puede inducir

hemorragias secundarias y dislocacion de la aproximacion de los tejidos.
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- La localizacion de la lesion puede alterar el resultado final. La

reconstruccionperfecta de tejidos sélo es posible cuando el sitio de lesion

comprende celulas estables y labiles. (7,18)

MEDIADORES DE LA INFLAMACION

Dolor
prostaglandinas
Bradiquinina Vasodilatacion
Prostaglandinas
Aumento de la permeabilidad vascular
aminas vasoactivas
C3ay C5a (mediante liberacion de aminas)
bradiquinina
leucotnieno C, D, E.
Quimiotaxis
CSa
Leucotrieno B4
- Oftros lipidos quimiotacticos
Proteinas cationicas del neutrofilo
Fiebre
pirogeno enddgeno
Bradiquinina

Lesion tisular
Enzimas lisosomicas de ventrofilos y macrofagos
Metabolitos del Oxigeno. (18)
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MINERAL TRIOXIDO AGREGADO (MTA)

El Proroot MTA es un material que fue recientemente desarrollado para sellar

las comunicaciones entre el conducto radicular y la superficie externa del

diente. Los principales componentes en el MTA son Silicato Trcalcico,

Aluminato Tricalcico, Oxido Tricalcico, Oxido de Silicato. Las principales
moléculas presentes en el MTA son 16nes de calcio y fosforo. El material consta
de 6xido de calcio y fostato de calcio y un analisis reveld que el primero se
presenta como pequeiios cristales y el segundo como una estructura amortfa con

apariencia granular. La composicion media de los prismas es de un 87 % de

calcio y 2.47 % de silica y el resto de oxigeno. La estructura amorta contiene 49
% de fosfato, 2 % de carbono, 3 % de cloreto y 6 % de silica. Ademas existen
otros pocos oOxidos de minerales que son responsables de las propiedades
quimicas y fisicas del cemento. El polvo consiste en particulas finas hidrofilicas
muy pequefias, que endurecen en presencia de humedad, de la hidratacion del
polvo, se presenta un gel coloidal con estructuras solidificadas y duras. La
solucion con la que debe mezclarse es agua estéril. El tiempo de trabajo es de 2
horas y 45 minutos ya que endurece en menos de 4 horas, el pH 1nicial es de

10.2 el cual aumenta a 12.5, tres horas después de ser mezclado permanece

constante. En 24 horas el MTA reveld menor resistencia a la compresion 40
Mpa., que aumento a 70 Mpa. a los 21 dias. Las caracteristicas del cemento

dependen del tamafio de las particulas, de la relacion polvo agua, temperatura,
presencia de humedad y atrapamiento de aire. Segin un estudio realizado por

Torabinejad, el MTA es un material biocompatible y ademas es un material no
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carcinOgeno.  Estudios recientes en Brasii donde fueron estudiados

histologicamente dientes de perros con MTA, Super EBA, IRM y OZE se pudo

venficar que el MTA presentaba mejor comportamiento bioldégico y también se

observo que sobre éste habia una aposicion de cemento. (3,21,25)

Se ha observado en estudios de coloracidon y filtracion bacterial que la
capacidad de sellado del MTA es superior a la amalgama e igual o mejor que el
de Super EBA. La investigacion de la citotoxicidad del MTA utilizando como
medio de cultivo agar y liberacion de radiocromo se han encontrado que es

menor que el IRM y Super EBA, con la implantacion del MTA en tibias y

mandibulas de conejillos de indias, la reaccion del tejido al MTA a demostrado
ser favorable en ambos sitios. Algunos especimenes se encontraron libres de

intlamacion. Se encontré que en la tibia el MTA presentd aposicion Osea. El

MTA posee efecto antibacteriano sobre algunas bacterias facultativas y menos

efecto sobre las bacterias anaerobias estrictas. (20,21,22.24)

Ademas se utilizo MTA como material endoddntico en perros y monos dando
mejores resultados al compararlo con amalgama, demostrando un efecto
inductivo sobre los cementoblastos. En adicion a esto MTA a sido usado como
una capa de matenal sobre perforaciones pulpares, apicoformaciones, reparacidon
de perforaciones y como una barrera interna de blanqueamiento de piezas
tratadas endoddnticamente. Las bases de este experimento muestra una

aplicacion clinica de MTA. Al hacer estudios de citocromicidad luego de haber

utilizado MTA como material de sellado apical se encontré una interaccion entre
el huésped tisular y el material utilizado, esto en dientes de perros, las raices
fueron estudiadas después de diez semanas, encontrando un dispositivo de

respuesta tisular. (20,22,23,25)
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MEZCLA DEL MTA

El MTA debe prepararse inmediatamente antes de usarse. El polvo de MTA

viene en un envase con una tapa hermética y fuera de humedad. El polvo puede
mezclarse con agua estéril con una proporcién 3:1 en una loseta de papel o
vidrio y con una espatula de metal o plastico. La mezcla puede llevarse por

medio de un porta plastico al interior de la preparacion. El area de aplicacion
debe estar seca, la humedad extra puede ser removida con una gasa seca o

algodon. En caso de que la mezcla este muy seca puede agregarsele mas agua.
Porque el MTA requiere de algo que retenga la humedad, la loseta de vidrio o

papel permite que la humedad se vaya dando como resultado la deshidratacion

del matenal, que produce una mezcla seca y arenosa.

Después de usarlo debe lavarse la loseta con suficiente agua. (25)

TERAPIA DE LA VITALIDAD PULPAR

El MTA ha mostrado la prevencion de filtracion de colorante y de lagunas
bacterianas presentando un alto nivel de biocompatibilidad, se ha usado una

capa en exposiciones dentales en las pulpas de monos. Los resultados de éste

estudio mostraron que el MTA estimula la formacion de dentina en la pulpa.
(20,21,25)

La dentinogénesis que estimula el MTA se debe a la habilidad de sellado que

este presenta, su alcalinidad o posiblemente a otras propiedades que presenta
este maternal. (23,25)
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INDICACIONES

Recubrimiento pulpar y pulpotomias, son indicadas en apicoformaciones

cuando la pulpa ha sido expuesta y la vitalidad pulpar se puede mantener. Esta

contraindicado en dientes con signos de pulpitis irreversible. (25)

PROCEDIMIENTO CLINICO

Luego de obtener anestesia y de aplicarle debidamente a la exposicidn cloruro
de sodio diluido. En el caso de pulpotomias la porcion coronal de la pulpa debe

ser removida con una fresa larga de alta velocidad e 1rmigacion. Se debe lavar la

cavidad expuesta con cloruro de sodio diluido. El sangramiento puede ser

controlado con torundas de algodon humedecidas con NaOCl. Se mezcla, el
MTA con agua estéril, 1a mezcla debe ser colocada en la cavidad con un porta
plasticos para amalgama. Se condensa la mezcla en el sitio de 1a exposicion con
una torunda de algodén. Luego se debe colocar una torunda de algodon
humeda sobre el MTA y cubrir el resto de la cavidad con un material de
obturacion temporal. Se le indica al paciente que muerda una gasa entre la pieza
tratada con MTA vy la oponente, pidiendo que no utilice esta area por 3 0 4

horas, porque el MTA presenta poca resistencia a la compresiéon y no puede
usarse como material permanente de obturacion, en este estado, se remueve la

porcidén coronal de 3 a 4 mm de MTA una semana mas tarde y se coloca la

restauracion final sobre el MTA. Es necesario evaluar el estado de vitalidad
pulpar clinica y radiograficamente de 3 a 6 meses. La terapia pulpar puede

realizarse si es necesario después de la formacion del apice. (25)
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CONDENSACION APICAL DEL MTA

Algunos medicamentos han sido utilizados para medicacidn intracoronal, para
producir una formacion de tejido duro o como una condensacion apical para
prevenir la salida del matenial de obturacién durante su condensacion en el
diente. Recientemente en dos investigaciones separadas, MTA fue usado para

condensacidon apical en apices inmaduros de premolares de perros. Esto tema

una infeccion purulenta, esto fue desinfectado con hidréxido de calcio. (24,25)

Los resultados de esta investigacion mostraron que el MTA induce

apicoformacién con un tejido mas duro, esto asociado con menos inflamacion,
menor que con otros materiales. Basado en estos resultados muestra que MTA

puede ser usado como una barrera en apicoformaciones. (22,25)

INDICACIONES

Condensaci0n apical en dientes con necrosis pulpar y apices abiertos. (22,25)

PROCEDIMIENTO CLINICO

Luego de obtener anestesia apical y preparar un acceso adecuado, se lima el
canal radicular y se urriga con NaOCl. La desinfeccion del canal con Ca(OH)
por 1 semana. Luego de limpiar el Ca (OH) del conducto con NaOCl y secar con
puntas de papel, se mezcla el MTA con agua estéril y se transporta con un porta
plastico hacia el conducto. Se condensa la mezcla de MTA en el apice con un

condensador o con puntas de papel condensando apicalmente de 3 a 4mm, se

cierra y se verifica la extension radiologicamente. Si se cred una condensacion
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inadecuada la primera vez, se debe lavar el MTA con agua estérl y se repite el

procedimiento. Colocar en el lugar una torunda de algodon himedo en el
conducto y cerrar €l acceso con una restauracion temporal por 3 6 4 horas. Se
obtura el resto del conducto con gutapercha o con una resina con €l diente

preparado para su sellado, esta indicada la evaluacion del tratamiento

clinicamente y radiologicamente. (25)

REPARACION RADICULAR DE PERFORACIONES

Las perforaciones radiculares pueden ocurrir durante la mmstrumentacion y
también como resultado de una extension de las reabsorciones internas, puede
llevarse a cabo intracoronalmente y/o con un acceso quirurgico externo. Los
materiales tales como cavit, OZE, hidroxido de calcio, amalgama, gutapercha,
fosfato de tricalcio e hidroxyapatita pueden ser usados para la reparacion de
perforaciones radiculares. Estudios in vitro de Lee y colaboradores, compararon
~ la habilidad de sellado del MTA con amalgama ¢ IRM para la reparacion,
induccion experimental de la perforacion en piezas extraidas. Los resultados
mostraron que MTA presenta menor filtracion que IRM o amalgama, y mostro
luego una tendencia a expandirse mientras que el IRM presenta una tendencia a
contraerse. En recientes estudios, Nakata y asociados, compararon la

efectividad del MTA y amalgama en reparacion de perforaciones de furca,

usando una doble camara, presentando una filtracion de bacterias anaerobias y
esto reporto que MTA era superior a la amalgama en la prevencion de filtracion
de fusobacterias nucleares en la reparacion de la furca. Pittford y colaboradores,
examinaron histologicamente la respuesta de perforaciones intencionales en la

furca de premolares mandibulares (inferiores) de perros reparadas con MTA o
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amalgama. El grupo reparado con amalgama inmediatamente presento

inflamacion, mientras que solo de 1 a 6 especimenes con MTA presentaron
inflamacidén. Furthermor, realizé un estudio en 5 especimenes con MTA s
inflamacion, tenian algo de cemento sobre el material de reparacion en el grupo
retardado, los especimenes con amalgama, todos presentaban inflamacion,
ﬁn’entras que los con MTA solo de 4 a 7 estaban inflamados. Basandose en los

resultados del estudio, muestran que MTA es un material conveniente para la
reparacion de furca. (20,23,24,25)

INDICACIONES

Reparaciéon de perforaciones radiculares en la instrumentacion, postertor a la

preparacion o como consecuencia de reabsorcion interna. Esto puede llevarse a
cabo en el acceso cavitario (reparacioén intraconducto) o por medio de una

intervencion quirargica (reparacion extracoronal). (20,24,25)

PROCEDIMIENTO CLINICO

Luego de obtener anestesia, aplicar goma en el lugar de la perforacion, el area
debe lavarse minuciosamente con diluciéon de NaOCIl. En caso de un area de

perforacion o de contaminacion, €l NaOCl debe estar directo en el conducto por
unos minutos para desinfectar el lugar de la perforaciéon. Luego de completar la
instrumentacion y obturar el conducto con gutapercha y sellar apicalmente la
perforacién, mezclar MTA con agua estéril, llevarlo al lugar de la perforacion

con un porta plasticos, condensarlo con condensadores o con torundas de

algodon. Luego de reparar la perforacion con MTA colocar un algodon seco
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sobre el MTA, sellar el acceso con un material temporal. Remover el matenal y
el algodon luego de 3 a 4 horas; Posteriormente colocar la restauracion final en
el acceso de la preparacion. Cuando el MTA esta en el lugar de la perforacion
con alta degeneracion inflamatoria el suave material remanente se chequea con

una segunda aposicion. (20,23,24,25)

Esto en presencia de pH bajo, evita que el MTA permanezca. En ese caso debe
lavarse el MTA vy repetir el procedimiento. Esta indicado evaluar el

procedimiento luego de 3 a 6 meses. (20,23,25)

INDICACIONES

Para perforaciones apicales, se mezcla el MTA luego se lleva dentro de la

porcion apical del conducto con un porta amalgama pequefio y se empaca con
condensadores o con puntas de papel. Se debe dejar de 3 a 5 mm apical, es
necesario condensar para prevenir la filtracion coronal y la extrusion del

material de obturacion dentro del tejido periapical. Antes de inducir el tapon
apical, se debe colocar en el lugar una torunda de algodon y sellar el acceso con

una restauracion temporal, después de 3 a 4 horas se retira el algodon y se obtura
el resto del conducto con gutapercha y se sella el conducto. En caso de

humedad, el tapon apical debe quedar terminado en una cita. (25)
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REPARACION DE PERFORACIONES COMO CONSECUENCIA DE
UNA REABSORCION INTERNA

PROCEDIMIENTO

Luego de obtener anestesia y preparar el acceso cavitario, el conducto
radicular debe quedar completamente limpio y en forma. Porque en presencia
de tejido de granulacion y la presencia de comunicacion entre el conducto

radicular y el tejido periradicular, es usual encontrar fuerte hemorragia durante

la instrumentaci6n en estos casos. (25)

Luego del uso de NaOCl durante la limpieza en forma adecuada en el lugar, se
debe colocar una pasta de hidroxido de calcio entre los tejidos, esto reduce la
hemorragia. Después de lavar el hidroxido de calcio del canal con NaOCL del

area comprometida, se obtura la porcidn apical del conducto con una obturacion

seccional de gutapercha y se sella el conducto. Colocar la mezcla de MTA y
condensar la mezcla con un condensador y una torunda de algodon. Coloque

una torunda de algoddon sobre MTA y cierre la cavidad con una obturacion
temporal, posteriormente remueva la obturacion y el algodon luego de 3 a 4
horas y colocar la obturacion final en el acceso cavitario. Evaluar la preparacion

es conveniente. (25)
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MTA vs. CEMENTO PORTLAND

Las caracteristicas mntrinsecas del MTA descubiertas recientemente, son muy
similares al cemento de Portland, el cual esta disponible en las ventas de
materiales de construccion. Los ingredientes principales del MTA son: calcio,
fosfato, silicatos publicado por Koh et al.( J Biomed, Mat, Res. 3:432; 1997)
coincide con los ingredientes principales del cemento de Portland dados por la
Asociacion del Cemento de Portland. Al observarlos macroscopicamente,
microscopicamente y por rayos X el analisis de refractacion y de sustancia son
idénticos en los dos cementos. Ambos se deben mezclar con agua, la cual al
unirse a las particulas del cemento fraguan. La tnica gran diferencia de estos
dos matenales es el orden de viabilidad. El orden de la investigacion
biocompatible del cemento de Portland, en células osteoblasticas (MG- 63 ) se
hizo presente tanto en el cemento de Portland como en el MTA. Después de
cuatro a seis semanas de cultivo mostraron que ambas sustancias tienen una
matriz de similares caracteristicas. En experimentos en vivo en ratas adultas
donde el MTA y el cemento de Portland fueron usados directamente en pulpas

como un sellador, en pulpas esterihzadas de primeras y segundas molares
superiores de ambos lados. Cinco animales por grupo fueron sacrificados
después de la primera, segunda, tercera y cuarta semana, esto se realizé con el

fin de obtener secciones histologicas. Las observaciones con microscopio de luz
confirmaron que ambos materiales tenian similar reaccién en las células
pulpares. Esto demostré que la dentina reparativa se posiciond en algunos casos

rapidamente dos semanas después de aplicados los materiales. Estos estudios

preliminares sugieren que el cemento de Portland es tan bueno como material de

obturacién como el MTA.(10,27)
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Estrela et al. En su estudio de propiedades quimicas y antimicrobianas,
encontraron que ambos materiales son iguales. Quimicamente estudiadas con

espectrometro de fluorescencia de rayos X, demuestra iguales componentes
quimicos, a diferencia de la presencia de bismuto del Proroot MTA. El pH y la

actividad antimicrobiana son iguales para ambos cementos. (10)

Hollan y colaboradores observaron la reaccion del tejido subcutaneo en ratas
colocando implantes de tubos dentinarios obturaron con Proroot MTA, cemento
de Pértland e Hidroxido de Calcio. Sacrificando a los mismos a los 7 y 30 dias,
preparando las muestras histoldégicamente para la técnica de Von Kossa. En las

que encontraron similares resultados para los tres materiales. Presentando

proximo a los tubos areas granuladas Von Kossa positivas, birrefringentes a la
luz polanizada, adyacente a esta area, tejido irregular en forma de puentes Von

Kossa positivo. Las

paredes dentinales presentaban estructuras altamente birrefringente a la luz

polarizada, no asi en el interior de los tubulillos, formando una capa de
diferentes profundidades. La calcificacion encontrada en los tubulillos provenia
del flujo sanguineo y no de la reaccidn de los cementos, mientras que el CO2 en
contacto de los cementos producia las areas de granulacion encontradas
alrededor de los implantes colocados. Demostrando que los mecanismos de

accion de los cementos estudiados son semejantes entre s1. (10,18)
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CEMENTO PORTLAND

El cemento de Portland es denominado asi por parte de su inventor Jose

Aspin, por parecerse a una piedra natural de la isla de Portland (Inglaterra), se

-LIM.. —-r'i- - = -

inicid su fabricacion en 1824 y en 1825 se fundaba la primera fabrica formal en

Swanscomte (Inglaterra), hasta 1850 solo existian cuatro fabricas de cemento en
todo el mundo, en este mismo afio Francia inicio su propia fabrica y en 1852

Alemania, actualmente hay fabricas de cemento de Portland en todo el mundo.

(11,16)

Al principio la fabricacién del cemento de Portland consistia en una doble

accion, incorporando a la cal ordinana luego de cocida, cierta cantidad de tierra
arcillosa o de arcilla, fabricando con esto ladrillos que luego de secos se

pulverizaban finamente. (11,16)

CEMENTO PORTLAND TIPO I- 5000 PSI

Es un cemento de excelente calidad para casos donde se requiere un mayor

aumento de resistencias mecanicas o cuando se requiere un mayor aumento de

resistencia a edades tempranas, también cumple con los requisitos de un

cemento tipo III. (16)

R . B .,
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Los requisitos quimicos normales del cemento de Portland son: (1,11,16)

Dioxido de silicio (S102), en porcentaje, minimo 21.0%
Oxido de Aluminio (Al2 O3), en porcentaje, maximo 6.0%
Oxido Ferrico (Fe2 O3), en porcentaje, maximo 6.0%
Oxido de Magnestio (MgQO), en porcentaje, maximo 6.0%
Trioxido de Azufre (SO3), en porcentaje, maximo 3.0%
Pérdida por ignicidon, en porcentaje, maximo 3.0%
Residuo insoluble, en porcentaje, maximo 3.0%
Silicato Tricalcico (3Ca0.5102), en porcentaje, maximo 0.75%

Silicato Dicalcico (2Ca0.5102), en porcentaje minimo --

Aluminato. Tricalcico(3Ca0.Al2 O3), en porcentaje, maximo 8.0%

Es un cemento hidraulico porque fragua y endurece debido a reaccionar

quimicamente con el agua mediante el proceso conocido como hidratacion, la
cual consiste en un 24 a 32% (11) de agua para obtener una pasta, un exceso dc
esta puede acelerar o retardar el tiempo de fraguado. El agua debe ser pura y no

cenagosa, otro factor que afecta son las sales que puede contener el agua
acelerando o retardando el proceso de solidificacion. El Cloruro y el Sulfato de

Cal retarda, mientras que el Carbonato de Sosa o Potasa lo aceleran. La
temperatura debe oscilar entre 16 y 20 grados centigrados. El fraguado puede

ser alterado por las siguientes circunstancias:

- (Cantidad, calidad y temperatura del agua empleada para el amasado.
- Temperatura del cemento.

- Accidén del sol y del arre.

- Finura del molido.
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- Condiciones de almacenamiento y del cemento mismo. (16)

El Cemento de Portland al fraguar tiene la propiedad de endurecerse, que

aumenta con el tiempo, debido a la reaccion quimica que se produce al agregar
agua se desdobla el Silicato Tricalcico de Cal, elemento principal del cemento,

en Silicato de Cal Monocalcico e Hidrato de Cal. Para que esto se realice es
indispensable el reposo durante el fraguado y evitar una desecacion demasiado
rapida. Generalmente un cemento se pone tanto mas duro cuando menor es la
cantidad de agua utilizada en su amasado, teniendo en cuenta que la cantidad de

agua debe ser suficiente para mostrarse en la superficie del cemento mientras se

le amasa y se asienta. La mezcla energéetica del mortero o argamasa favorece su

resistencia. (1,11)

Un cemento de buena calidad adquiere a los pocos dias gran resistencia a la
compresion que va de 8 a 12 veces mas que la resistencia a la traccion. Los
reglamentos alemanes prescriben una resistencia a la traccion de 16 kg., por lo

menos a los 28 dias, para un mortero de una parte de cemento por 3 de arena.

(11)

Es un cemento Portland gris ordinario o simple, con una categoria de
resistencia de 5000 ps1 (libras/pulgadas cuadradas o 35 newtons/mm2 cumple
con los requisitos de normas de la Asociacion Americana de Prueba de

Materiales (ASTM) C150 y CONGUANOR NGO 41005. Esto quiere decir que

es un cemento Portland sin adiciones de otros constituyentes principales o

secundarios. (11,16)

El tipo | es para uso general en la construccion y categoria de 5000 psi
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