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En los dltimos afios una nueva filosofia ha venido a reinar en el quehacer
odontoldgico, “Rehabilitacion Integral”, frase que lleva intrinseca un sin numero de
conceptos que involucran lo material, lo biolégico y lo humano. Esta realidad ha
llevado a ampliar los horizontes clinicos de las especialidades; cada vez es mayor
el porcentaje de interrelacién entre los tratamientos destinados a cumplir con el fin
ultimo de devolver al paciente su eufuncion.

El afan de investigacion clinica y experimental ha ido dejando de lado el
concepto fisico-mecanico de los materiales restauradores, centrandose en
descubrir la implicancia biolégica de su utilizacién.

El término de biocompatibilidad, referido a la respuesta del organismo vivo a un
material inerte, ha sido investigado desde hace afios en relacion con el complejo
dentino pulpar, en especial con el advenimiento de la Odontologia adhesiva, en la
cual se establece una relacidn intima entre el material y estructura dentaria, sin
embargo, éste no es el unico tejido vivo en relacién con las restauraciones; el
analisis de la biocompatibilidad también debe considerar a los tejidos
circundantes, es decir, al periodonto.

Estos conceptos adquieren real importancia cuando el odontdlogo realiza
procedimientos operatorios que invaden el espacio biolégico periodontal, ya que,
el hecho no es sélo interponer un elemento extrafio, sino que sus propiedades
intrinsecas pueden afectar la biologia del tejido.

Considerando que este campo ha sido muy poco estudiado, el objetivo de la
presente investigacién es conocer cuales son los efectos de la utilizacion de
materiales vidrio ionémero convencionales, resino modificados y composites
poliacido modificados, sobre las poblaciones celulares después de realizar
restauraciones odontolégicas dentro de una cirugia periodontal.

Este estudio pretende ser una guia para el entendimiento de este problema.
El tratar de resolverlo seria importante, pues contribuiria al conocimiento general
de la biocompatibilidad, pudiendo ser un aporte para la problematica clinica
cotidiana del tratamiento de caries radiculares, restauraciones clase V
paragingivales, restauraciones intraquirurgicas, etc.
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Biomateriales

Por muchos afios la profesién dental ha intentado desarrollar el material
artificial ideal para reemplazar el tejido dental. Aunque no existe un material que
cumpla con todos los requisitos, recientemente se han realizado grandes avances
en materiales restauradores. EIl campo es extenso, con una amplia variedad de
ellos y de técnicas de manipulacion. Estos avances han estimulado al odontélogo
a desarrollar nuevas técnicas e introducir materiales mejorados. La mayor parte
de estos materiales contactan o interactian con fluidos y tejidos corporales, por lo
que la seleccion de ellos debe considerar no sélo sus propiedades mecanicas y
fisicas, sino también su compatibilidad bioldgica.

Es importante, como primer paso, tener un acuerdo general en la definicion de
biocompatibilidad. El término ha sido definido como "la habilidad de un material
de producir una respuesta apropiada del hospedero en una aplicaciéon especifica”
(Williams, 1986).

Desde que se introdujo a la profesion dental por Kent y Wilson en 1972, el
cemento ionémero de vidrio ha demostrado biocompatibilidad siendo considerado
como uno de los cementos menos irritantes. Ademas, posee otras propiedades
favorables como adherencia quimica a esmalte, a dentina y liberacion de fluor, lo
que inhibe la desmineralizacién, contribuye a la remineralizacion de la dentina
adyacente (Williams, 1986; Linch y cols, 1990) y tiene un efecto antimicrobiano
(Barrancos, 1988; Baratieri, 1993; Kan y cols, 1997). Sin embargo, la féormula
original era fragil (Goldman, 1985), con una fuerza adhesiva relativamente baja
(40 Mpa a esmalte y 2,9 Mpa a dentina. Steenbecker, 1997), demostro
microinfiltracién, caries en las paredes de la interfase diente-restauracién y
sensibilidad postoperatoria atribuida a su bajo pH (Dragoo, 1996).

Para resolver estos problemas asociados al CVI, la férmula original basada en
un polvo de cristales calcio flioraluminosilicato (FAS) (SiO2-AlO3-CaFz-NazAlFs-
AIPO4) combinada con acido poliacrilico (50%) (Sasanaluckit, 1993) mas agua fue
modificada, y recientemente han sido introducidos nuevos tipos de materiales que
contienen CVI y resina compuesta. De acuerdo con Motzfeld (1998), los
materiales que contienen ambos componentes se clasifican de la siguiente
manera:

1. Vidrio ionémero resino modificados o hibridos (introducidos en 1992):
material compuesto por acido policarboxilico metacrilato + cristales de FAS
+ agua.

2. Composites poliacido modificados o compomeros (mtroduc:dos en 1994):

_\..\

material compuesto por resinz metacrilatc cartexiiats ~ 2rzz 22 22 FAS.



Estos nuevos materiales poseen las sugmentes caracterlstlcas y ventajas: 1.
Menor solubilidad en los fluides zrzlzs T~ =ziructuras
dentales {que fiuctian entre 14,3 Moz 2 332 =2 2 1 = 3 -2 Mpz a
esmalte, 6,5 Mpa a dentina para Dyract y Vitremer® respectivamente) 3.
Capacidad de curado dual; 4. Baja contraccién al endurecer; 5. Bajo coeficiente
de expansion térmica; 6. Radiopacidad; 7. Liberacién de fltor, por lixiviacion de
él (Kany cols, 1997) y 8. Biocompatibilidad (Dragoo, 1996).

Cemento de Vidrio lonémero (CVI).

Los cementos iondmero de vidrio fueron disefiados como un hibrido de otros
dos materiales, los cementos silicatos y policarboxilatos.

Composicion.

A. El polvo consiste esencialmente en un vidrio de aluminosilicato con un alto
contenido de flior. Posee un alto porcentaje de 6xido de aluminio, éxido de
silicio y fosfato de aluminio (Cuneo, 1989; Baratieri, 1993) y otros elementos que
le otorgan radiopacidad (lantano, estroncio, bario u 6xido de zinc).

B. El liquido, actualmente, consiste en una solucién acuosa de un copolimero
de acido itacénico/acido acrilico o de un copolimero de acido maleico/acido
acrilico (estos acidos son hidrosolubles y polielectrolitos)(Cho y col, 1995).

C. El acido itacénico reduce la viscosidad y aumenta la reactividad del acido
poliacrilico con la particula vitrea (Uribe, 1993). También disminuye la tendencia
a la gelificacion (Wilson, 1978).

Los copolimeros de acido acrilico/acido itaconico mejoran la solubilidad en
agua, mientras que los copolimeros de acido maleico mejoran el intercambio
iénico (Cho y col, 1995).

El liquido puede ser liofilizado, preparando el acido poliacrilico, concentrandolo
y deshidratandolo al vacio.

El agua del liquido es el componente mas importante puesto que es el medio
de reaccion. Un exceso de ella debilita el cemento y un déficit dificulta la reaccion
e hidratacion.

El liquido presenta la propiedad de quelar los iones calcio del diente resultando
en una unién quimica entre el diente y el cemento, produciendo la retencién
(Barrancos, 1981). :

Reaccién de Polimerizacion.

Cuando el polvo de vidrio es mezclado con el acido poliacrilico o con el agua,
segun la presentacion del producto, se produce una reaccién quimica compleja
(reaccion acido-base y quelacién), en la cual las particulas de vidrio de
fluoraluminosilicato (base) son atacadas por el acido ionizado, y como resultado

" Se sugiere que su adhesién parece ser mas causada por los componentes de la resina que por los componentes
lonoméricos, siendo el resultado de interacciones micromecanicas en lugar de quimicas al esmaite (Attin y col, 1986).
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acido poliacrilico forma, mas el Ca+2 y eI AI+3 hberados una matriz de
policarboxilato de calcio y aluminio, matriz que reacciona a su vez con el hidrogel
de &cido silicico. La pohmerlzacmn inicial esta dada por la reaccién de los iones
Ca*? con el liquido formando puentes de sal entre los grupos carboxilicos (Cuneo,
1989). Los iones de aluminio, forman puentes de sal mas lentamente y son
responsables del mayor endurecimiento y polimerizacién final. Como resultado
se observa en el cemento polimerizado una aglomeracién de particulas vitreas sin
reaccionar rodeadas de un gel de silica en una matriz amorfa de polisales
hidratadas de calcio y aluminio (Phillips, 1993) adoptando una estructura de tipo
nucleada (Barrancos, 1991). El flior que no participa en la reaccion es liberado
durante y después de ésta, permitiendo la propiedad de cariostatico.

Interacciones del CIV.

Mientras ocurre el endurecimiento, el ionémero puede interactuar a nivel
molecular con calcio del tejido dentario (al cual se une por quelaciéon),
produciendo uniones adhesivas quimicas de tipo idnico.

Por otro lado, en los primeros cinco minutos de reaccién acido-base, se forma
gel de policarboxilato de calcio permitiendo la adhesién inicial a la estructura
dental, sin embargo, en esta etapa los cementos de iondmero son muy
susceptibles a la absorcién de agua. Si absorbe agua, la matriz quedara porosa,
pudiendo erosionarse facilmente y alterar el color del cemento.

lonofil® Voco®.

Es un cemento polyalkenato (ionémero de vidrio) para obturaciones con
adhesién quimica a esmalte y dentina.

Presentacion.

Se presenta como un polvo y un liquido (acido poliacrilico al 10%), cuyos
componentes y reaccion de polimerizacién son los mismos de la composicién de
los CIV en general.

Instrucciones de Uso.

El polvo y el liquido se depositan en una loseta en proporciéon 1:1 (mezcla de
4.75 grs de polvo: 1 gr de liquido); el polvo se adiciona al liquido, primero en
cantidades pequefias y luego mayores.

La mezcla debe ser hecha con una espatula de plastico en un tiempo no mayor
a un minuto. El tiempo de trabajo, después de la mezcla es de unos 2 minutos
(con una temperatura de 15° a 20° C) y el tiempo de fraguado, luego de la
aplicacién, asciende a unos 2,5 minutos.

El campo debe manienerse bien 3&CC QUIENIS 31 LSWET Gud Suwis & EChica
restaurativa. Después de la aplicacion de lonofil® se debe cubrir inmediatamente
la obturacién con una tira o una matriz.



Durante |a fase de fraguado eI materlal es sensable ala humedad por Io que se

I B I i

Una vez fraguado el lonofil® (después de 4-6 minutos desde la aplicacién) se
podran eliminar los excesos con un instrumento afilado.

Indicaciones.

lonofil® es indicado por el fabricante para corregir cufias y erosiones del
esmalte, del cuello dentario, asi como también obturaciones de clase V entre

otros usos (Folleto lonofil® VOCO®).

ClV Resino Modificados.

En vista de los problemas asociados a los CVI, y para mejorar sus
propiedades, se hizo una modificacién en la férmula original en la cual se
reemplazé algo del contenido de agua por un sistema de mondémero soluble en
agua que contiene hydroximetil metacrilato (HEMA)  capaz de polimerizar con los
radicales libres del ambiente (McKinney y Antonucci, 1986; Mathis y Ferrecarre,
1989; Wilson, 1990).

Presentacion.

a. Polvo, el cual se compone principalmente de fluoraluminio y un
fotoiniciador.

b. Liquido, que es una solucién acuosa de copolimeros del acido poliacrilico
con grupos metacrilatos, HEMA y un fotoiniciador (Dragoo, 1996).

Reaccion de Polimerizacion.

Estos materiales endurecen por la misma reaccion que los CVI convencionales,
es decir, la reaccion acido-base del acido poliacrilico con el vidrio (base) y
también por entrecruzamiento de cadenas ocasionado por la funcmnal:dad del

metacrilato. (Dragoo, 1996).

La reaccién &cido-base es mas lenta en un medio que contiene una mezcla de
agua y HEMA que en un medio acuoso. La segunda reaccion es la polimerizacion
del HEMA a poliHEMA. De esta manera se forman dos matrices: una sal metalica

de polialquenoato y un polimero.

La falta de agua como consecuencia del reemplazo de cierta cantidad por
HEMA, retarda la reaccién acido-base, por lo tanto, el endurecimiento inicial que
presentan estos cementos se produce por la polimerjzacién del HEMA y no por la
reaccion Aacido-base, la cual sélo sirve para endurecer y reforzar la matriz
polimérica que se ha formado.

Los CVI resino modificados de friple curado como el restaurador/reconstructor
de mufiones Vitremer® 3M®, poseen fraguado quimico v también nalimerizan por

" La estructura del HEMA es metacrilato, que contiene un grupo carboxilo que lo hace soluble en agua (Choy col, 1995).
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y un sistema reductor catalizador de persulfato de potasio (Mitra y Mitra, 1992),
proporcionando al material un endurecimiento relativamente rapido, incluso donde
la luz visible no liega, permitiendo su colocacién en bloque.

Vitremer® 3M®.

Es un CVI de polimerizacién por triple via descrito para la reconstruccion de
mufiones y restauraciones. Proporciona biocompatibilidad, liberacion de fltor
producto de la reaccion acido-base que sufre y adhesion a la estructura dentaria
(Folleto 3M® Vitremer®). Consta de varios colores de polvo, liquido,
acondicionador y brillo de acabado.

Presentacion.

a. El polvo es un cristal de FAS radiopaco sensible a la humedad.

b. El liquido es una solucion acida de acido poliacrilico modificado con HEMA,
sensible a la luz.

c. El acondicionador contiene HEMA, alcohol y sustancias fotosensibles.
Polimeriza por luz visible y su funcién es preparar las superficies de unién para
facilitar la adhesién del material.

d. El brillo de acabado es una resina sin relleno, fotopolimerizable que contiene
Bis-GMA y TEGDMA.
Instrucciones de Uso.

La superficie debe ser tratada, primero, utilizando el acondicionador que se
aplica por 30 segundos en esmalte y dentina, luego se seca por 15 segundos
obteniéndose una apariencia brillante y se fotopolimeriza por 20 segundos.

El polvo y el liquido se dispensan en proporcién 2,5:1 y deben ser mezclados
durante 45 segundos (el tiempo de trabajo es de 3 minutos desde el comienzo de
la mezcla a temperatura ambiente).

La aplicacién de la mezcla debe hacerse en un campo seco, polimerizandols
durante 40 segundos.

El acabado se puede hacer inmediatamente después del fraguado utilizando
instrumentos rotatorios, discos Sof-lex usados en humedad y tiras.

Finalmente, para aumentar la estética se puede lavar y secar la restauracion y
aplicar el brillo de acabado polimerizandolo por 20 segundos.

Indicaciones.

SegUn el fabricants, Vivemss~ 2313 incicacs s

erosiones/abrasiones cervicales y caries de cuello entre otros usos.

¢
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productos restauradores con compdémeros consisten esencialmente en una pasta
o jeringa que contiene resina metacrilato carboxilada mezcladas con cristales de
fluoraluminosilicato.

Reaccion de Polimerizacion.

La reaccion de endurecimiento inicial ocurre, como en un composite, por la luz
que inicia la polimerizacion del monomero por medio de sus grupos metacrilatos.
También ocurre una reaccion acido-base del vidrio ionémero en presencia de
agua, por medio de la cual se libera flior ocurriendo, ademas, un mayor
entrecruzamiento de polimero.

Dyract® Caulk Dentsply®.

Dyract® es una resina compuesta poliacido modificada la cual se encuentra en
capsulas de diferentes tonos de material radiopaco capaz de liberar fltor.

Se recomienda el uso con Prime & Bond®, un primer sellador y adhesivo de
esmalte y dentina monobotella curado con luz visible (Folleto Dyract® Dentsply ©).

Composicién Dyract®

* Resina de Uretano Dimetacrilato (UDMA).

e Acido tetracarboxil butano.

e Estroncio, fluorosilicato de vidrio.

¢ |Iniciador, estabilizador, acetona (Kohen, 1998).

El material de relleno contiene dos resinas formando la matriz de la pasta final;
el monémero UDMA (acreditado como componente en materiales dentales y
tisularmente compatible) y un componente innovador denominado resina TCB .

Cada molécula resultante contiene dos grupos metacrilatos y dos grupos
carboxilicos, de esta manera el monémero (UDMA) limita la cadena por un lado y
el otro termina en algun grupo carboxilico (Steenbecker, 1994). .

Reaccion de Polimerizacion.

Dyract® endurece a través de fotopolimerizacién en idéntica forma que los
composites.

Las moléculas polimerizables de resina UDMA y TCB estan interconectadas,
resultando una malla tridimensional reforzada por medio de particulas de relleno
encerradas. Hasta aqui, los grupos carboxilicos sobre las moléculas TCB aun
permanecen inactivos puesto que esta formulacion es anhidra y este i6n (H+)

impide las rearcinpes da intarrambin 2 aourrir Sin arbaran lne acmae dnidoe

* Resina TCB: Acido tetracarboxil butano + hidroxigtilrnetacriiato.

4



El mecanismo de curado contrasta con la reaccion de base asociada a los CVI
tradicionales, pues proporciona inmediata fuerza y resistencia a las condiciones
de la cavidad oral.

Dyract® posee ademas una segunda reaccion, donde la masa polimerizada
comienza a absorber agua.

Las condiciones acidas, en virtud de los grupos carboxilicos sobre las
moléculas TCB, dan lugar a que sean liberados cationes metalicos desde el vidrio
silicato reactivo, el cual, eventualmente, guia la formacién de hidrogeles en la
resina estructural del compémero.

El tipo de reaccién adicional resulta en entrecruzamientos adicionales en toda
la matriz. Sin embargo, Dyract® es un material de fotocurado y la reaccién acido-
base propia no es suficiente para polimerizar la masa interna no polimerizada. La
formacion de la estructura idnica adicional sirve para construir las bases para el
mecanismo de difusién de iones. Esto Ultimo es vital para el largo periodo de
liberacion de fluoruros que caracteriza a este material (Steenbecker, 1997).

Instrucciones de Uso.

La limpieza cavitaria es primordial para el desarrollo de la adhesién. El esmalte
y dentina recién cortados se deben lavar y secar.*

Una vez aplicado y polimerizado el agente adhesivo, la capsula de Dyract® se
debe poner en la jeringa y dispensar el material directamente en la cavidad,
polimerizandolo durante 40 segundos al menos.

La terminaciéon puede efectuarse inmediatamente después del curado,
eliminando los excesos con piedras o fresas de terminaciéon y con discos y
huinchas para pulir.

Indicaciones.

Indicado en restauraciones clase V, abrasiones y erosiones cervicales entre
otros.

Sistemas Adhesivos.

Los sistemas adhesivos son materiales odontolégicos comunmente utilizados
en la clinica diaria, cuyas finalidades principales son: distribucién del estrés del
material restaurador, reduccién de la filtracion en la interfase diente-restauracién y
aumento en la resistencia adhesiva de la restauracion (de Souza, 1997).

Cada vez que fresamos la dentina se debe tener presente que se esta dejando
una capa de barro dentinaric aue no estd adherida v aue interferiria no <4ln ron 12

aulicaiGH Dl i ;Gur';‘klzs;wlr Si 3cliauu SicCivu Ge 1038 wuuivd Ueiiuiands. rir 1o

" * El grabado 4cido del esmalte es opcional para restauraciones clase V. (Manual de instrucciones Dyract® Dentsply®).



Los sistemas adnesivos tienen pasicamente res componentes:

1. Un &cido grabador de esmalte y/o dentina. Por lo general es acido fosférico.
Su objetivo es grabar el esmalte, produciendo en él micro rugosidades llamadas
tags en las cuales puede penetrar uri*adhesivo y al endurecer en ellas, trabarse
micromecanicamente. En la dentina, saca o modifica el barro dentinario, provoca
su grabado y actia como limpiador quimico para disminuir la tensién superficial y
aumentar la energia.

2. Un primer que acondiciona la superficie dentinaria. Tiene por objeto
modificar quimicamente el barro dentinario si no ha sido retirado, desinfectar y
fundamentalmente humectar la dentina y con ello facilitar la unién quimica del
adhesivo con ella. Por lo general se usa una solucién de HEMA y glutaraldehido
en etanol o acetona. Dependiendo de la marca, puede estar presente el acido
maleico.

3. Un adhesivo, normalmente fotopolimerizable o dual. Por lo general es un
metacrilato polifuncional como el éster fosforico del Bis-GMA, el MPP
(Metacriloxietil fenil fosfato), el 4 Meta (4-Metacriloxietiltrimetilico) o el NPG-GMA
(N fenil glicidina glicidil metacrilato), que se trabara por una parte, mecanicamente
al esmalte grabado y por otra, quimicamente a la dentina tratada y a la resina
compuesta que sobre él se aplique (Steenbecker, 1997).

Los sistemas de adhesion a dentina actualmente comercializados se basan en
el principio de la formacién de una zona de interdifusion o capa hibrida. La teoria
de la capa hibrida esta basada en la desmineralizacion superficial de la dentina,
dejando expuestas al exterior fibras de colageno, las que son “empapadas” por
una resina hidrofilica del adhesivo, dando lugar al fraguar a un entramado sdélido
que proporciona una unién muy resistente, que en estudios in vitro se encuentra
por encima de los 20 Mpa (Caydn y col, 1997).

Actualmente, existen adhesivos de quinta generacion que presentan prtmer y
resina adhesiva en un frasco Gnico (como Prime & Bond® 2.0 v 2.1, Dentspfy y
Single Bond®, 3M®) 0 aquellos en que los materiales poseen acido mcorporado al
primer que no necesitan del acondicionamiento acido de la dentina previamente a

su aplicacion (de Souza, 1997).

En los sistemas de frasco Unico, los componentes de éste incluyen el
acondicionador y la resina adhesiva. Comprenden una mezcla de monémeros en
solucién que contienen grupos hidréfilos para humectar y penetrar dentro de la
trama de colageno de la dentina expuesta. El polimero se entremezcla con la
trama de colageno y forma una red bien polimerizada gracias a la disolucién que
permite el solvente (etanol, acetona) mediante el intercambio del agua contenida
en la trama de colageno por el monémero. La eliminacién del agua que producen
Ing snlvantas rarmita 11n2 mainr nanatraniAn da la resing en |as irreqularidades de
ia SUpermiCie gratada y Mayor unlamnenio Jél Ssiiaile CON Tesing \waywi 5 <,

1997).
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curado con iUz visible y seliaqor (Foieto Dyract™ Lentsply ), GUE S€ COMmDife - -
una técnica de grabado acido.

Prime & Bond 2.1% ha sido recomendado para su uso con materiales de resina
compuesta y compémero (Manual técnico Prime & Bond® 2.1 Dentsply® DeTrey®).

Composicion.

o Resina elastomérica dimetacrilato.

e PENTA (Dipentaeritritol pentracrilato monofosfato, un éster del acido
fosférico metacrilato. Forma unién con el calcio iénico de la dentina (Gary,
1993), ayuda a humectar y al entrecruzamiento).

» TEGDMA (tri-etilen-glicol-dimetacrilato).

e Hidrofluoruro cetilamina (Fuente de fldor).

+ Fotoiniciador, estabilizadores.

s Acetona (captador de agua y transporte del monémero).
Instrucciones de Uso.

Se debe aplicar una cantidad de Prime & Bond® a la superficie cavitaria que
moje completamente el esmalte y la dentina.

Se deja asi por 15-30 segundos, luego se remueve el exceso de solvente
soplando con aire y se fotopolimeriza por 10 segundos.

Se recomienda una segunda capa para optimizar los resultados, removiendo
los excesos de solvente al soplar con aire y fotopolimerizar luego por 10
segundos. Inmediatamente sobre el Prime & Bond® polimerizado poner la
restauracion.

Single Bond® 3M°®.

El sistema adhesivo Single Bond® 3M® esta compuesto de un gel grabador
Scotchbond® 3M® y del adhesivo Single Bond® que viene en un solo frasco.
Brinda adhesion al esmalte y a la dentina. Este sistema comprende una tecnica
de adhesion que incorpora un procedimiento tradicional de grabado con acido
fosforico y puede utilizarse para adherir compémeros y composite (Folleto Single
Bond® 3M®). ’

Composicion.

e Dimetacrilato.
o HEMA, Bis-GMA.

e e ST, g e = -

o Fotoiniciador, etanol, agua (Kohen, 1998).
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Scotchbond® al esmalte y dentma Se esperan 15 segundos, se enjuaga por 10
segundos, removiendo el exceso de agua con una torunda de algodén himeda.

Utilizando un pincel bien saturado para cada capa, se aplican dos capas
consecutivas de Single Bond® al esmalte y dentina grabados. Se seca
suavemente por 2-5 segundos y se fotopolimeriza por 10 segundos, quedando asi
la superficie lista para recibir al material restaurador.

La aplicacién clinica de los materiales dentales dentro de un medio biolégico
trae consigo interacciones e interferencias en el equilibrio normal de los tejidos.
Se espera, por parte de los fabricantes, investigadores y clinicos que estas
alteraciones sean minimas o no se produzcan; por esto, se hace imperativo
conocer acerca de su biocompatibilidad y asi poder inferir los posibles efectos
que estos puedan generar a nivel tisular.

Biocompatibilidad

Definicién: “Unién quimica o covalente fisioldgicamente normal de moléculas de
la matriz extracelular o de la membrana plasmatica celular con la superficie del
biomaterial, sin la intervencién de una capa fibroinflamatoria inmunocompetente “.

(Gristina y col, 1994. Clinical Orthopedics and Related Research, 1994)

La biocompatibilidad es un requisito a cumplir por cualquier material de
restauracion odontolégica. La necesidad de biocompatibilidad es tan importante
como los requisitos quimicos o los requisitos mecanicos. Es por esto, que se ha
buscado siempre el material ideal que cumpla con los requerimientos necesarios.
En lineas generales la biocompatibilidad trata de buscar una respuesta favorable
del hospedero frente a la aplicacion especifica de un material (Williams, 1986).

Estudios sobre biocompatibilidad

Existen diferentes maneras para medir biocompatibilidad de materiales. Se ha
querido establecer normas para igualar los criterios y las técnicas de medicién,
por esto, en 1972 el Instituto Estandar Nacional Americano/ADA, en su
documento n°41 recomendé practicas estandarizadas para la evaluacion bioldgica
de Ios materlales dentales Sm embargo las pautas dadas por entes como Ia

o~ ——

brltanlco (BSI) n°5736, US Pharmacopoloela (USP) y Ia admlmstramon de
comidas y drogas de US (FDA), no incorporan procedimientos de test
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experrenma del observador en identificar celulas morfolégicamente alteradas. Por
ejemplo la toxicidad puede ser identificada usando microscopia de luz
comparando la morfologia celular con las células de control, permitiendo una
estimacion de la toxicidad del material analizado.

A pesar de la gran cantidad de datos obtenidos hoy en dia, la mayoria de los
estudios abordan principalmente las variables cualitativas que incluyen morfologia
celular (Kawahara y col, 1979; Hanks y col, 1981; Muller y col, 1990), adhesién
celular (Muller y col, 1990) y tasa de crecimiento celular (Kawahara y col, 1979;
Meryon y col, 1983; Muller y col, 1990). Sin embargo, Caughman y col (1990),
afirmaron que para determinar la biocompatibilidad de los materiales dentales es
importante, ademas de las evaluaciones morfolégicas, examinar las alteraciones
celulares por medio del metabolismo celular.

Biocompatibilidad y CVI.

La biocompatibilidad de estos materiales ha sido estudiada in vivo (Klotzer,
1977, Paterson y Watts, 1981; Plant y col, 1984; Ucok, 1986; Dahl y Tronstad,
1976; Kawahara y col, 1979; Pameijer y Richardson, 1981; Blakman y col, 1989;
Van Dijken y Sjostrom, 1991) e in vitro (Kawahara y col, 1979, Meryon y col, 1983;
Hanks y col, 1981; Muller y col,1990; Hume y Mount, 1988). Sin embargo hay
poca informacién publicada sobre el comportamiento bioldgico (Leyhausen y col,
1998) y las sustancias liberadas de los CVI, excepto la liberacién de fldor
(Geurtsen, 1998).

La literatura de los CVI muestra que estos materiales tienen buena
biocompatibilidad con la estructura dental (esmalte y dentina) y hueso
(aplicaciones ortopédicas). Otros estudios han encontrado desarrollo de tejido
conectivo, incluyendo fibras coldgenas, células mesenquimaticas e incluso areas
de mineralizacién, en intimo contacto con la superficie de CVI, lo que respalda su
biocompatibilidad en relacion a los tejidos blandos (Dazert y Muss, 1995).

Segun Leyhausen y col. (1998), los CVI convencionales y de fotocurado
deberian ser clasificados como materiales con contacto permanente con los
tejidos vivos, por ejemplo, encia y ligamento periodontal.

Factores que afectan la biocompatibilidad de los materiales Vidrio lonédmeros.

Segln algunos autores existen varios factores que pueden afectar la
biocompatibilidad de los CVI:

o Ca!or emmdo Durante Ios prlmeros pasos de la colocamon del CVI el calor es

u ortopedlcas. (Nlcholson y col, 1981; Jonck y col, 1989).
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humanos, sin embargo, encontraron que éste no era el Unico factor inhibidor.

o Sustancias lixiviadas desde el cemento. Son especies inorganicas que
pudieran entregar biocompatibilidad: silicio, aluminio, calcio, fosfato, estroncio,
sodio y fluor (Nicholson y col, 1981; Jonck y col, 1989; Sasanaluckit y col,
1993; Ferracane, 1994).

El microanalisis de la estructura de los CVI indica que los iones originados de
las particulas de vidrio se mueven a través de la matriz del cemento, sugiriendo
que esta movilidad es importante para determinar la biocompatibilidad y las
propiedades adhesivas del CVI (Hatton y col, 1992).

La silica siempre lixivia desde los CVI; su rol en humanos ha sido dificil de
establecer debido a su presencia en comidas naturales, agua y polvo ambiental,
sin embargo, ella pareciera tener algunos roles beneficiosos (Sasanaluckit y col,

1993).

El ién Al*® se espera ocupe vacantes apropiadas en la superficie 6sea. Es asi,
que estudios in vitro sobre biocompatibilidad de CVI en aplicacion ésea, han
encontrado altas concentraciones de Si y Al en tejido periostal, ademas de la
colonizacion de osteoblastos y osteoclastos sobre la superficie del CVI, sin
presentar, aparentemente, signos de toxicidad, encontrando el ion Al en altas
concentraciones intracelulares (Meyer y col, 1996). Se sugiere, que la
contaminacion prematura de los CVI con agua, da como resultado una
considerable liberacién de aluminio de la matriz.

El Ca*, altamente mévil en el cuerpo, es descargado en pequefias cantidades
siendo fisiolégicamente util, pues es el constituyente inorganico principal de
huesos y dientes, conformando hidroxiapatita (Caig (PO4)s (OH)2).

Es sabido que los CVI liberan fllor (Tabla |); es asi, como varios factores
influyen en la velocidad de su descarga, por ejemplo, es acelerada bajo
condiciones acidas (Crisp y col, 1980; Cranfield y col, 1982) y a una temperatura
alta (37°C)(Jones y col, 1987), ademas se debe considerar que también puede ser
alterada por la condicién de endurecimiento (0% a 100% de humedad relativa.del
medio)(Friedl y col, 1997; Schmalz y Schweikl, 1990). EI flior puede ser
descargado desde un CVI de una manera sostenida sobre un periodo de por lo
menos 18 meses (Sasanaluckit y col, 1993) y parece ser tomado por el diente
adyacente para formar fluorapatita. Hay alguna evidencia de que el flior induce el
crecimiento del tejido éseo (Sasanaluckit y col, 1993), aumentando la densidad
del hueso trabecular, por estimulacién directa de los osteoblastos.

Se ha investigado la citotoxicidad y la liberacion de fltor, encontrando que no
hay correlacion entre estos dos factores (Kan y col, 1997). Sin embargo Consiglio

v ,nq' f'fQOR\ nanai H:rr-r,n_n ~1 £ Ar an arn |H\lg:*ﬂqﬂfnn cormn —l ""t“‘ﬁ"""‘""r" ,-J,-

una parte significatva Ge Ia Innioicion de siniesis proeica en fioroolastos
humanos (estudio in vitro).
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enZImas bactenanas entre 250 y 1000 ppm posee una accién bacteriostatica
alterando el desarrollo de colonias y sobre 1000 ppm actia como bactericida
(Gémez, 1995).

Basado en la hipdtesis de la lixiviacion, se ha vuelto cada vez mas popular, que
los quimicos téxicos puedan alterar el proceso metabélico normal de las células.
La toxicidad de los CVI ha sido estudiada in vitro usando fibroblastos de ratén
(Muller, Bruckner y cols, 1990; Muller, Horz y col, 1990) y células Hela (Dahl y
Tronstat, 1976). Se observé que la mayoria de los cementos preparados
recientemente, muestran alguna evidencia de toxicidad, pero disminuye con el
tiempo de endurecimiento. En experimentos con células con un tiempo de
contacto prolongado (en los cuales los especimenes han sido contactados por 24
hrs.) el material parece no ser toxico (Dahl y Tronstat, 1976).

Las caracteristicas mencionadas son propias de los CVI, pero como vimos
anteriormente, este material ha evolucionado durante los Ultimos tiempos,
modificandose grandemente su composicién, con el objetivo de mejorar sus
propiedades fisicas y fortalecer sus caracteristicas, lo que altera por ende sus
efectos en relacion a la biocompatibilidad.

Biocompatibilidad y materiales resino iondmeros

La biocompatibilidad, debido a la composicién de estos materiales, es similar a
la de los CVI, sin embargo ellos adicionan diferentes tipos de resina a su
estructura, cuyos componentes individuales han mostrado ser, en algunos casos,
citotéxicos (Hanks y col, 1991; Ratanasathien y col, 1995; Bruce y col, 1993).

Al estudiar efectos de CVI y de resinas compuestas en células orales,
Caughman y col, (1990) analizaron el potencial citotéxico de los agentes
adhesivos de las resinas en cultivos de fibroblastos gingivales y células del
epitelio oral, evaluando microscopicamente: morbilidad celular, disminucion en la
adherencia e inhibicién en la sintesis de macromoléculas. Se encontrd que el CV4
indujo alteraciones morfolégicas minimas en contacto directo con la célula
(observandose adhesion celular al material), pero inhibié significativamente la
sintesis de RNA y de proteinas. Por el contrario, una severa toxicidad celular se
observé en relaciéon a las resinas debido a una inadecuada polimerizacién, sin
encontrar evidencia de células adheridas. Segun Hanks la toxicidad de las
resinas de Bis-GMA es debida a téxicos precipitados durante la polimerizacién o
productos residuales de una polimerizacion incompleta (Hanks y cols, 1981).

Existen dos mecanismos de liberacién de sustancias de las matrices de resina:

1. Liberacién de mondmero sin unir y/o aditivos (iniciadores, coiniciadores,
inhibidores, fotoestabilizadores).

2. Lixiviacién de componentes dekido z !a degradacién o erocsion G& 108
materiales.
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debido a la cantidad eliminada por el proceso kpefdiehdo has'té' un 2’%"&9 la hllasé
original (Ferracane, 1994).

Los fluidos orales segun Ferracane (1994), actian como potentes solventes de
la matriz resinosa, degradandola y expandiendo las cadenas de polimeros. La
mayoria de los aditivos del composite pueden ser extraidos en pequefas

cantidades por solventes organicos (Spahl y col, 1998), de los cuales la
carfonquinona ha demostrado ser citotéxica (Hanks y col, 1991).

Estudios que relacionan solubilidad y grado de polimerizacién, muestran que
un mayor grado de polimerizacién disminuye la solubilidad significativamente
(Pearson y Longman, 1989), por lo que las sustancias degradadas también
disminuyen repercutiendo positivamente en menor citotoxicidad. Es asi como
Tanaka y col (1991), al investigar los mondémeros residuales: TEG-DMA y Bis-
GMA, encontraron que un incremento en la polimerizacién, de 30 a 50 seg.,
resulta en una disminucién del contenido de monémero liberado.

En estudios de sustancias liberadas desde los CVI modificados, al igual que en
los CVI convencionales, se ha considerado al flior como el posible responsable de
algunas de las alteraciones celulares encontradas (Consiglio y col, 1998; Kan y
col, 1997). Al evaluar clinicamente los ionémeros convencionales y materiales
resino iondomeros, Van Dijken (1996), observé que los ionémeros modificados con
resina liberaron mas flior que los convencionales y que los compdmeros (tabla I),
sin embargo, estas diferencias no se han podido correlacionar con los grados de
citotoxicidad de cada material.

Tabla |: Cuadro comparativo de liberacion de fllior de materiales a base de vidrio ionémero.

: 1 5 . 2 | Composites poliacidos
CVI convencionales CVI resino modificados Hadificados >
Liberacion primeras 24
horas (p.p.m.) 15 - 21 15 - 33 62 - 74
Liberacion promedio 18 24 6.8
(p-p.m.)

' Hérsted-Bindslev P, y Larsen M., 1990
2 Hérsted-Bindslev P. y Larsen M., 1991
* Fried| K y cols., 1997

Al estudiar la biocompatibilidad del CVI en cultivos de osteoblastos primarios
humanos (Oliva y cols, 1996) se encontré que los cementos de CVI son
biocompatibles, mostrando al igual que estudios anteriormente nombrados,
células adheridas, proliferacion y expresién de marcadores bioquimicos de
fenotipo osteoblastico. En cuanto a un CVI hibrido (Vitremer®, 3M®), presenté
gran toxicidad celular. La reaccion adversa de este CVI se atribuye a la liberaciéon
minima de 2 componentes de la polifase, evidenciada por analisis de resonancia
magnética protdnica (PMR):

1. HEMA (hidraoyietiimatarrilate)

e ﬁSpéCléS Ue alCiuu sl denuncar,
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cols, 1996). Inciuso en cultivos con HEMA puro, se produjo muerte de las céiulas
osteoblésticas (Oliva y col,1996). Vitrebond®, un CVI de fotocurado que contiene
10% su pese dée monémero HEMA, es citotdxico produciendo muerte celular de
cultivo de fibroblastos (Sasanaluckit y col, 1993), por lo tanto es valido analizar la
posibilidad de que los productos que componen los materiales de restauracion
afecten de tal manera que produzcan citotoxicidad. Esto es mas probable si se
analizan las reacciones de endurecimiento de cada material.

Al estudiar los CVI en su reaccién de gelificacion de acido base observamos la
formacion de un gel de silicio cubriendo las particulas de vidrio en una matriz de
policarboxilato, quedando particulas de vidrio aun sin reaccionar e iones metalicos
en movimiento en la matriz. Pero al analizar los compdmercs, se observa una
pobre reaccion de endurecimiento acido/base, lo que se traduce en que grupos
acido carboxilo y fosférico dentro de la matriz del cemento, sufran la formacién de
puentes, quedando sumamente hidrofilicos. La penetracion de agua a la
superficie del cemento y la resultante degradacion hidrolitica puede conducir a
una disminucion de sus propiedades fisicas (White y Yu,1993) y en el caso de un
curado en un medio obscuro exhibir polimerizacién incompleta (Variglass®, Caulk-
Dentsply®; Dyract®, Dentsply®) (Kuby y cols, 1997; Dragoo, 1996).

En los CVI hibridos también es importante el grado de polimerizacion,
influyendo en esto, el grosor de las capas a aplicar; capas de mas de 3mm,
pueden resultar en la polimerizacién incompleta, monémero libre y poliacido
dentro de las porciones mas profundas del material, lo que llevara a fallas en la
restauracion asi como irritacion tisular (Stanley y col, 1972). Ademas, como los
composites, la capa superficial es inhibida en su polimerizacién por el oxigeno o
por fluidos, permaneciendo mondmero superficial no polimerizado que es
probadamente citotoxico (de Souza, 1998).

Superficie.
Los CVI y sus modificaciones posteriores pueden tener diferentes variables que

afectan su biocompatibilidad, variables que estan generalmente interconectadas.
Un ejemplo de esto es el efecto de la terminacion y pulido de los materiales, pues
la rugosidad superficial es una consideraciéon importante dentro del proceso
restaurativo. Esto es especialmente valido en las restauraciones cervicales, pues
las rugosidades favorecen la retencién de placa bacteriana, donde terminaciones
pobres pueden conducir a problemas periodontales e incluso caries recurrente
(Tate y col, 1996).

Un estudio de CVI convencional modificado con plata (Cermet®, Ketac silver®,
Premier® dental products) mostré, bajo microscopia de transmisién de electrones,
extensas grietas y una distribuciéon bimodal de poros; poros de aproximadamente
menos numerosos, diseminados intermitentemente; a mayor resolucion se
observé pequefias particulas, relativamente simétricas encajadas y regularmente
concentradas en una matriz homogénea (Swift y cols, 1990). Examinacién de
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hidratacién (Macent y Makinson, 1982) y a la deshidrataciéon, es que su
terminacion no puede ser reallzada en el mismo momento operatorio (McLeary y
Wilson, 1977), corriéndose el riesgo de que se hidrate prematuramente,
pudiéndose producir grietas superficiales, disminuir su resistencia fisica y alterar
su color (Steenbecker, 1995).

Un estudio de rugosidad superficial entre composite y CVI hibridos demostrd
que se logran superficies mas lisas, en ambos tipos de materiales, con el sistema
de terminacién Sof-lex pop on®, encontrando en los CVI hibridos (Vitremer®,
3M®) la superficie mas lisa, la que se logra con los sistemas de pulido
Enhance®y/o Sof-lex® (Tate y col, 1996).

Adhesivos.

Es de mencionar también, el efecto de los adhesivos dentales en la
biocompatibilidad. Algunas opiniones varian entre las reacciones inflamatorias
asociadas a agentes adhesivos de resina compuesta, relacionando, la
inflamacion, al material per se o al crecimiento bacteriano dentro de la interfase
diente/restauracién, o una combinacién de factores (Dawood y Wennberg, 1993).

El tiempo de curado de los adhesivos de resina de fotopolimerizacion es
fundamental en el efecto citotéxico, pues al comparar resina de curado quimico y
de fotocurado, se encontré una toxicidad equivalente en la resina de microrrelleno
completamente polimerizada y una resina de autocurado (Sayagili y cols, 1992).

En estudios de adhesivos de 4° generacion, se encontré6 que estos causaron
inflamacién cuando se usaron como materiales restauradores para caries
subgingivales en perros (Redlich y cols, 1996). Autores han analizado los efectos
citotéxicos de los componentes de adhesivos dentinarios en fibroblastos de ratas,
encontrando, de mayor a menor, diferentes rangos de toxicidad después de 24 a
72 horas: BIS-GMA, UDMA, TEG-DMA, HEMA (teniendo este ultimo los menores
efectos) (Ratanasathicu y cols, 1995).

El comonémero TEG-DMA fue identificado como el principal componente
liberado de las resinas compuestas polimerizadas dentro de un medio acuoso

(Geurtsen, 1998).

Se infiere como una implicancia clinica que es necesaria una limpieza intensiva
de los surcos después del uso de adhesivos dentales, pues los restos son
probablemente retenidos subgingivalmente (Redlich y cols, 1996), debiendo ser
removidos los excesos antes y después de su polimerizacion, ya que éstos no
sélo pueden favorecer la retencién de placa, sino que también pueden interferir
en la respuesta tisular debido a su componente resinoso.
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es necesario conocer la morfologia de estos tejtdos y Ia manera como ellos
reaccionan ante estimulos externos para poder lograr una adecuada reparacion.
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El tejido periodontal representa un ejemplo Unico de interfase entre un tejido
mineralizado envuelto por tejido conectivo y epitelial. Bajo condiciones
fisiolégicas la homeostasis celular del tejido periodontal es bien organizada,
resultando de un reemplazo de células muertas (McCulloch, 1985) y remodelacion
de la matriz extracelular. La regeneracion tisular es aquella que restaura los
variados componentes del periodonto en sus localizaciones adecuadas,
cantidades y relaciones de cada uno de los elementos. En teoria varios eventos
biolégicos y estructurales deben ocurrir durante la regeneracion del tejido
periodontal, esto incluye el establecimiento del epitelio de union a la regién
coronaria, la formacién de nuevo cemento y hueso alveolar, y la formacién de
fibras orientadas (ligamento periodontal) conectando la superficie radicular al
hueso alveolar, y dado que estos sucesos deben ocurrir a una cierta secuencia y
proporcion especifica, es que el proceso se hace tan complejo para su estudio y
entendimiento.

Histologia de la unién dento-gingival.

La unién de los tejidos orales blandos alrededor del cuello dentario por sobre la
cresta 6sea marginal se denomina unién dento-gingival o ancho bioldgico
periodontal; considerada una unidad morfofuncional compuesta por dos sistemas,
el epitelio de unidn y la insercion conjuntiva supracrestal (Barrios, 1991).

e Epitelio de unidn.

El epitelio de unién, forma una estructura unificadora entre el tejido conectivo
gingival y la superficie dentaria, describiéndose como un collar epitelial de 0.25 a
1.35 mm de diametro en sentido corono-apical. Es una constante presente en
todos los dientes y su dimension varia de diente a diente y en las superficies de
un mismo diente. Segun estudios histolégicos realizados por Gargiulo, su longitud
varia entre 0.08 y 3.52 mm con un promedio de 0.97 y disminuye a medida que
aumenta la edad (Gargiulo y cols, 1961; Barrios, 1991).

Es uno de los tres epitelios posibles de encontrar en el periodonto de
proteccién y consiste en una banda de epitelio plano pluriestratificado no
queratinizado que se extiende desde la base del surco gingival hasta el limite
amelocementario. Posee una forma triangular cuyo vértice se localiza
apicalmente y esta representado por unas pocas capas celulares, y en algunos
casos por una sola, en cambio su base presenta de 15 a 30 capas de células

(Barrios, 1991).
Dentro de su composrclon se pueden dlstmgwr un estrato basal o} germmatlvo

d:ente (celulas DAT)(Marks 1994) La pnmera consta de celulas cuboadales con
capacidad proliferativa, que se relacionan directamente con una lamina basal que
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aln en condiciones clinicas normales, es posible detectar numeros variables de
granulocitos neutréfilos (Barrios, 1991; Genco, 1993).

Las células DAT difieren en su morfologia, levemente de las células
suprabasales. Estas desarrollan hemidesmosomas a lo largo de sus membranas
celulares y sintetizan una lamina basal que une el epitelio a la superficie dentaria
adyacente.

Esta capa celular ha sido considerada la mas importante del epitelio, ya que es
la encargada de establecer la adherencia epitelial. Estudios realizados tanto in
vivo como in vitro, tratan de establecer el origen de este tipo celular, sugiriendo
que las células del epitelio oral cuando entran en contacto con la superficie
dentaria durante la formacién del epitelio de unién, cambian su fenotipo de
migratorio a proliferativo, siendo los precursores de estas células (Salonen, 1994).

También se ha postulado que estas células constituyen una poblacion distinta
de células proliferativas (Overman, 1994). Cuando las células DAT necesitan ser
reemplazadas, por un proceso fisioldgico, las células del estrato suprabasal se
diferencian y toman contacto con el diente, desarrollando uniones celulares
especificas (Taylor, 1976), sin embargo cuando se producen alteraciones
menores por estrés o dafio mecanico (micro alteraciones por masticacion), las
células DAT ya maduras son capaces de proliferar y suplir las células dafadas de
manera rapida sin tener que esperar la diferenciacién desde estratos basales
(Overman, 1994).

La lamina basal sintetizada por las células DAT, es comparable a la que une el
epitelio con el tejido conectivo y se le denomina lamina basal interna para
diferenciarla de la lamina basal externa que une el epitelio de unién a su
conjuntivo. La interfase entre el epitelio de unién y su conectivo es lisa, sin
embargo, cuando existen procesos inflamatorios in situ, se aprecia formacion de
abundantes prolongaciones epiteliales (rete pegs) (Barrios, 1991; Genco, 1994).

La lamina basal interna es una estructura amorfa producto de la secrecion de
las células epiteliales y esta compuesta por dos sublaminas, la [amina lucida y la
lamina densa. La primera, es una zona electrolicida de 30 nm de grosor,
constituida por colageno tipo IV y glicoproteinas (fibronectina y laminina) con
funcion de adhesién al sustrato, que participan en los procesos de migracién y
regeneracion tisular. La lamina densa de 50 nm de espesor, esta en contacto con
la superficie dentaria y se constituye principalmente de colageno tipo IV. A ella
llegan y se anclan los finos filamentos de los hemidesmosomas epiteliales que
atraviesan la lamina licida (Aguirre y cols, 1986; Genco, 1993)

A lo largo de la lamina basal interna se observa un mayor nimero de
hemidesmosomas comparado con la lamina basal externa, sin embargo, los haces
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de estos tonofilamentos estan ordenados paralelamente a la superficie celular,
contrastando con lo que ocurre en la lamina basal externa. Esta diferencia
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adhesivo eXIstente entre el epitelio y la superf cie dentaria debe permitir un
continuo movimiento de las células hacia la porcién coronal y, por lo tanto, se basa
mas en fuerzas adhesivas que en interconexiones estructurales (Ten Cate, 1985).

Algunos autores han descrito la presencia de una tercera zona de 10 a 20 nm,
la lamina subllcida, que juega un importante rol de refuerzo en la adhesién
quimica de las células epiteliales a la superficie dentaria. Esta se ubicaria en el
espacio originado por las relaciones producidas entre las cargas negativas de la
superficie de las células epiteliales y la superficie del esmalte y cemento dentario
(Aguirre y cols, 1986).

Entre la lamina basal interna y la superficie dentaria se aprecia con frecuencia
la presencia de una cuticula de 0.5-1 um de espesor, siendo posiblemente, el
producto de las células del epitelio de unié#.

En algunas ocasiones se puede observar también, un epitelio de unién
adherido a una capa de cemento afibrilar por medio de hemidesmosomas y
membrana basal interna (Barrios, 1991), en una extension de mas o menos 1 mm
a nivel de la union cemento-esmalte.

e Tejido conectivo supracrestal

El tejido conectivo supracrestal comprende las estructuras mesodérmicas de la
encia coronales a la cresta alveolar. Gargiulo (1961) establecié que su dimension
puede variar entre 0.01 y 6.51 mm, con un promedio de 1.07mm, siendo una
estructura estable, es decir no varia con la edad.

Esta compuesto por fibras (60% del volumen del tejido conectivo), células (5%),
vasos, nervios y matriz (35%) (Lindhe, 1992).

Las fibras predominantes son las colagenas y corresponden al componente
esencial del periodonto. Son producidas fundamentalmente por los fibroblastos,
pero también los cementoblastos y osteoblastos poseen la capacidad de
producirlas. Existen ademas, fibras elasticas asociadas a vasos sanguineos;
numerosas fibras reticulares ubicadas en una zona estrecha debajo de la
membrana basal y en el tejido de revestimiento de los vasos sanguineos y fibras
oxitalanicas que son llamadas asi por su resistencia a los acidos. Estas ultimas
se encuentran a lo largo de todo el tejido conectivo periodontal, pero su origen,
composicion y funcién son adn desconocidas (Genco, 1994).

Aunque muchas de las fibras colagenas estan distribuidas irregularmente, en
su mayoria tienden a disponerse en grupos de haces con una clara orientacién.
Es importante destacar que existen dos grupos de fibras: las fibras del ancho
biolégico, es decir aquellas que se encuentran sobre la cresta, pero en intima
relacnon con la estructura dentaria (fia.1). v las fibras ainaivales descritas nor
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gingivales (coronales, horizontales y apicales), alveolo-gingivales, interpapilares,
transgingivales, circulares, semicirculares, dentoperiostales, transeptales,
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- &dapiar Inuma y nrmemente la encia conua el diente y el nueso alveolar.
- otorgar la rigidez necesaria a la encia marginal para soportar las fuerzas

masticatorias.
- unir la encia marginal libre con el cemento radicular y la encia adherida

(Lindhe, 1992; Barrios, 1986).
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Fig. 1: Ancho bioldgico Fig. 2: Fibras gingivales.

De los elementos celulares del tejido conectivo supracrestal el fibroblasto es la
célula predominante (65% de la poblacién celular). Ella sintetiza y secreta las
fibras colagenas, asi como también elastina, colagenasas, glicoproteinas y
glicosaminoglicanos. Los fibroblastos cumplen ademas la importante funcién de
regular la cicatrizaciéon de las heridas producidas por intervenciones quirtrgicas,
traumatismos o procesos patolégicos. Ademas de ellos, existen células
mesenquimatosas indiferenciadas, macrofagos, mastocitos y granulocitos
neutréfilos (Lindhe, 1992; Carranza, 1993).

En una encia clinicamente normal, es posible encontrar pequefos focos de
células plasmaticas y linfocitos en el tejido conectivo cercano a la base del surco.
Los granulocitos neutréfilos se observan, tanto en el surco como en el tejido
conectivo. Se cree que la presencia de estas células inflamatorias en una encia
clinicamente sana (inflamacién subclinica), esta relacionada con la respuesta del
organlsmo a Ia placa dei surco. Este mf‘ Itrado no debena estar oresente si Ia
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presentarse frecuentemente !as celulas rnﬂamatonas no son un componente
normal de los tejidos glnglvales (Carranza, 1992).
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segundo a la cmatnzacnon (Barrios, 1993)

Regeneracion, consiste en el proceso biolégico por el cual la estructura y
funcién del érgano o tejido dafado es totalmente restaurada en calidad y
cantidad. La cicatrizacion por el contrario, es la curacién de una lesion por tejidos
que no restauran la arquitectura ni la funcién alterada (Robins, 1990).

El proceso de cicatrizacién comienza con una respuesta inflamatoria inicial, que
consta de un componente vascular y uno celular. La lesién de los tejidos y la
destruccién de los vasos sanguineos lleva a la activacién del factor de Hageman y
a la iniciacion de la cascada de coagulacion y agregacion plaquetaria (Hunt y cols,
1985). Esto genera bradicinina, prostaglandinas y derivados del complemento,
tales como C5a y C3a, sustancias que aumentan la permeabilidad de los vasos
no dafados adyacentes al coagulo intersticial en el tejido circundante, junto con
ser quimiotacticos de neutroéfilos (PG's) (Peacock, 1984).

El aumento de |la permeabilidad vascular unido a la accién de mediadores
quimicos (interleucina 1 y factor de necrosis tumoral), activan las células
endoteliales y aumentan las propiedades de adherencia de éstas para los
neutréfilos circundantes, los cuales se marginan, cruzan la pared vascular por
diapedesis y entran al lugar de |a herida (Bevilacqua y cols, 1987).

Los neutrofilos aparecen entre las primeras 6 a 12 hrs y previenen la infeccién
a traves de |la fagocitosis de microorganismos y la destruccién de tejido muerto
por medio de la liberacion de proteasas y enzimas lisosomales. En presencia de
infeccién, los neutréfilos son necesarios para el proceso de curacién, pero en una
herida aséptica, el proceso ocurre normalmente en ausencia de ellos (Goslen,

1988).

Durante las etapas mas tardias de la curacion, aparecen los macréfagos,
células importantes en la organizacién del proceso; ellos fagocitan y digieren
microorganismos y tejidos de desecho (Newman y col, 1982), ademas liberan
sustancias biologicas activas como agentes quimiotacticos, interleucina 1 y
factores de crecimiento para fibroblastos y células endoteliales (Diegelman y col,
1984). Este reciclaje de materiales ingeridos es un método eficiente para proveer
de sustrato util, tal como aminoacidos y azlcar, los cuales son requeridos para la
reparacion. De multiples estudios (Messadi, 1991), se hace claro el rol
fundamental de los macréfagos en la transicion entre la inflamacion y la
reparacion. Junto a ellos, los linfocitos (6-7 dias) a través de la liberacién de
linfoquinas, tales como el factor inhibidor de la migracién, interieucina 2 y factor de
activacion de macréfagos, pueden influir directamente en la reparacion al liberar
factores quimiotacticos y estimular la proliferacién de fibroblastos y deposicion de
colageno (Goslen, 1988; Korn, 1980).
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Inmediatamente después de la eta== =7ud= 2o i s e
de granulacion, consistente en una densa pobfaCIon de macrofagos fibroblastos y
neovasculatura dentro de una matriz de fibrina residual, fibronectina,
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produccion de colégen'o-, eiastiné,'g'iit':osaminoglicandé y p;rbteas:aé, _talés_ c[:fno laé
colagenasas, que juegan un papel importante en el debridamiento del tejido y en
su remodelado (Van Winkle, 1967).

Para que la aposicion de colageno se produzca, es necesaria la preexistencia
de una malla de fibronectina, la cual va desapareciendo a medida que se van
aponiendo haces maduros de colageno, principalmente tipo I, que es sintetizado
por fibroblastos residentes, 2 6 3 dias después que la célula entra en la herida
(Kurkinen y cols, 1980).

La angiogénesis, a cargo de las células endoteliales, es paralela a la migracion
y proliferacion de fibroblastos, importante en la entrega de oxigeno y nutrientes,
asi como también en la excrecién de desechos toxicos y productos metabdlicos
(Messadi, 1991).

Al mismo tiempo que ocurren estos sucesos, las células epiteliales son
estimuladas por el llamado "efecto marginal libre", en el cual la célula es inducida
a diferenciarse y migrar cuando su unién a otras células es destruida. Antes que
la migracién comience, ocurre una alteracion fenotipica en las células basales, las
cuales pierden sus desmosomas intercelulares y desarrollan filamentos
citoplasmaticos periféricos de actina. Estos cambios proveen de un aparato de
locomocion a las células, las que no migran a través del coagulo, sino bajo él,
debido a la secrecion de enzimas proteoliticas que disuelven |la base del coagulo
y permiten la migracién del epitelio. Esta migracion es hecha sobre una matriz
provisional de fibrina unida con enlaces cruzados a fibronectina, elastina vy
colageno tipo | y lll. Una vez establecida la primera capa de células epiteliales,
las capas adicionales se desarrollan por division mitética.

Mientras tanto, la formacion de matriz, que comienza con el proceso de
fibroplasia, depende del adecuado suministro de oxigeno y su tensién en el tejido,
influye en la producciéon de colageno. Se ha observado que el maximo nivel de
produccion esta entre la primera y segunda semana y la maxima deposicion de
colageno entre la tercera y cuarta semana. Una vez que el colageno forma
macromoléculas, el tejido obtiene su rigidez y resistencia tensil, la cual va
variando durante el proceso de remodelado (Piela y cols, 1990).

La herida ahora experimenta un cambio de tejido de granulacion celular a tejido
conectivo relativamente avascular y con incremento de enlaces cruzados.

Patrones histolégicos de reparacién periodontal.

La reparacién periodontal puede mostrar uno o mas de seis patrones
histolégicos generales:

- O lC’y-:‘udu.-..»n.

- Epitelio de unién largo unido a la superficie radicular.
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- Ingarriin da teiida ranastiva 2 la siinarfiria radicolar

- AUESO NUEVO CoN reapsorcion raaicular y/0 anquliosis.
- Nuevo aparato de insercion.

Los factores que influyen la contribucién relativa de cada patron en la
reparacion incluyen control de placa, estructura inicial del defecto 6seo,
tratamiento empleado, factores del tratamiento quirtrgico, fuente de las células de
repoblacion y cuidados post tratamiento (Ramfjord, 1984).

La reparacién deficiente, se relaciona con el control insuficiente de la infeccién,
limpieza inadecuada de la lesion y ausencia de mantenimiento (Ramfjord, 1984).

La cicatrizacion por medio de un epitelio largo, es el patrén mayormente
encontrado luego de un tratamiento. Al retirar el epitelio de unién, las células del
estrato basal del epitelio bucal proliferan a lo largo del defecto y producen una
adherencia epitelial mantenida por estructuras cuticulares y hemidesmosomas
(Takata y col, 1986). Su estructura resulta idéntica al epitelio de union antiguo y
debido a su rapida proliferacién (células labiles), impide que se establezca un
contacto entre los progenitores periodontales y la raiz, requisito temprano si se
desea regeneracion (Bjérn, 1961).

La insercion de tejido conectivo a la superficie radicular se denomina
reinsercién conjuntiva, en la cual las fibras colagenas se insertan en el cemento.
Existen diferentes situaciones que pueden ser encuadradas en este concepto; en
el segmento siguiente se analizaran con detalle.

Los ultimos patrones incluyen la formacion de hueso nuevo, separado o no de
la superficie radicular por epitelio. Cuando en una herida periodontal las células
del tejido de granulacion son derivadas del tejido éseo y se ponen en contacto con
la raiz, se puede iniciar un proceso de anquilosis y/o reabsorcién radicular,
complicaciones que se producen soélo en ocasiones (defectos infradseos) por la
gran capacidad proliferativa del epitelio (Bjérn, 1965).

Cuando se estudia el potencial regenerativo de los tejidos periodontales, se ve
que el deposito de cemento nuevo con nuevas fibras colagenas insertas ocurre en
las areas mas apicales de la herida periodontal (Cole y col, 1980; Karning y col,
1980; Nyman y col, 1981). De hecho, experimentos en animales (Melcher, 1970)
han demostrado que sélo las células derivadas del ligamento periodontal poseen
la capacidad de producir nuevo cemento. Para comprobarlo, Nyman y col (1982)
crearon un modelo experimental que reveld que la formacién de una nueva
insercién se producia con inclusién de cemento recién formado, insercién de
fibras y hueso alveolar de sostén, capacidad sélo manifestada cuando las células
del conectivo y epitelio son impedidas de ocupar el area de la raiz en curacion,
pues ellas carecen de capacidad para regenerar y mas aun, impiden que ésta se
produzca dado su mayor potencial proliferativo (Gottlow y col, 1984).
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largos 10 ESWGIOS que se enfocan a gescrioir el :%arrono de los procesos que
permiten que esto ocurra, sin embargo, dentro-®el intrincado de secuencias
biolégicas, no se habia estudiado a fondo una de las areas de mayor relevancia
para el mantenimiento de la fisiologia del periodonto de insercion. Dicha area
corresponde a la unién dentogingival (Gargiulo, 1961). -

El conocimiento de esta unidad se hace fundamental ante la importancia que
tiene en la proteccidon biolégica del periodonto de insercion y en la estrecha
relaciéon con el quehacer odontoldégico. El hecho de identificar los mecanismos
involucrados en su regeneracion, nos permite utilizar los conocimientos en pro de
prevenir o acelerar su restablecimiento en caso de alteraciones, evitando asi que
mayores injurias ataquen el periodonto subyacente.

Regeneracion del epitelio gingival.

La ultraestructura de la adherencia epitelial ha sido estudiada en humanos
(Frank, 1972) y en animales (Listgarten, 1972) con el fin de conocer intimamente
como ésta se produce.

Como ya hemos visto, la adherencia del epitelio de unién consiste en células
elongadas no queratinizadas, dispuestas paralelamente a la superficie dentaria,
cuyas membranas celulares, de las mas superficiales (células DAT), se
encuentran cubiertas por hemidesmosomas (Frank, 1974) unidos con la capa
cuticular del esmalte dental, asumiéndose que su funcién es la de unir el epitelio a
la corona dentaria.

El proceso de recambio fisiolégico para este epitelio es muy alto (4-6 dias),
comparado, por ejemplo, con el epitelio oral en el que dura de 6 a 12 dias. Las
células mas superficiales degeneran y nuevas células epiteliales las reemplazan
en su funcién de adherencia. Sin embargo, cuando ésta se ve alterada,
dependera del tipo de dafio (remanencia o remocion total del epitelio), qué célulag
Y en qué tiempo restableceran la unién.

Teniendo como base lo anteriormente dicho, podemos encontrar diferentes
situaciones que requieran de la regeneracion epitelial:

a Eliminacién total del epitelio de unién y del surco por gingivectomia.
o Eliminacién total del epitelio de unién y del surco por colgajo de bisel interno.
a Separacién quirtrgica del epitelio de unién de la superficie dentaria.

Reparacién post gingivectomia.

La gingivectomia implica la excisién completa del tejido gingival, siendo su
Propésito la eliminacién de la parac tianda del saco pericdontal.




Investigaciones han demostrado que luego de una gingivectomia, se forma una
nueva encia, viéndose un epitelio regenerado de apariencia histolégica normal e

un coagulo sobre la superficie tratada; el tejido subyacente sufre inflamacion
aguda con alguna necrosis y ya a las 24 hrs, se aprecia un aumento celular,
especialmente de angioblastos, bajo la capa inflamatoria.

El tejido de granulacién que luego se forma, crece en direccién coronal,
formando el margen gingival libre y un nuevo surco. Después de 12 a 14 hrs, las
células epiteliales de los margenes de la herida comienzan a migrar sobre el tejido
de granulacién, separandolo de la capa superficial contaminada del coagulo. Las
nuevas ceélulas epiteliales provienen de la capa basal del epitelio del borde de la
herida y migran sobre una capa de fibrina que luego es reemplazada por un lecho
conjuntivo.

Por lo general |la epitelizacién termina luego de 10 a 12 dias. Durante las
primeras cuatro semanas, |la queratinizaciéon es menor, tardando la regeneracién
epitelial completa alrededor de 1 mes. La restituciéon del conjuntivo lleva casi 7
semanas (Carranza, 1993).

Reparacion post cirugia con colgajo.

Inmediatamente luego de la cirugia, 0—24 hrs, se establece una conexién entre
el colgajo y el diente o la superficie 6sea por medio del coagulo sanguineo,
consistente en fibrina, abundantes leucocitos, restos de células lesionadas,
transudado histico y capilares del borde de la herida.

A los tres dias el espacio entre diente y colgajo es mas delgado y las células
epiteliales migran sobre el borde del mismo, conectandolo en ese momento al
diente. '

A la semana ya se ha establecido una union epitelial a la raiz por medio de
hemidesmosomas. El tejido de granulacién derivado del conectivo gingival
reemplaza el coagulo. Dos semanas luego de la cirugia, comienzan a aparecer
fibras colagenas paralelas al diente. La unién aln es débil, debido a la presencia
de fibras inmaduras, aunque el aspecto clinico puede ser normal.

Transcurrido un mes, se presenta un surco gingival completamente
epitelializado y una disposicién funcional incipiente de las fibras supracrestales.

Separacion quirtrgica del epitelio de unién.

Este tipo de situacion difiere de las anteriormente descritas ya que en ella no se
produce una pérdida total del epitelio, en este caso, la separacion ha sido
provocada con fines de estudio o ante situaciones que no son necesariamente
debido a una infeccién de saco, por lo que no es necesario eliminar el tejido.

Sin embargo, la restauracién de la adherencia, no es producida por las mismas
células existentes antes del acto quirdrgico, esto, debido a que la injuria altera

- < - e e - C e e e e
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una infiltracién con leucocitos polimorfonucleares neutréfilos, los que se presentan
dentro del epitelio como también en el espacio extracelular, fagocitando bacterias
y restos de las células injuriadas. Las células mientras tanto se observan en
ausencia de contacto con la cuticula dental y sin presencia de hemidesmosomas.

Pasado este periodo de latencia, las células del estrato basal comienzan una
proliferaciéon y migracion a través de la zona anteriormente ocupada-por ellas.
Esta migracién se produce por medio de “saltos celulares”, es decir las células se
van desplazando por sobre su antecesora.

A las 48 horas, en las células ubicadas mas apicalmente, se observan
hemidesmosomas pobremente diferenciados, siendo mejdr definidos como
condensaciones citoplasmaticas marginales con material extracelular condensado
en el espacio adyacente. En las areas mas superficiales, la separacion aun es
franca y las células se presentan planas, con pocos organelos y rellenas con un
citoplasma granular y fibroso, no evidenciando procesos de unién al cemento.

A los tres dias se ven claramente las uniones de células epiteliales a la cuticula
del esmalte, éstas contienen tonofibrillas que cruzan su citoplasma y terminan en
desmosomas o hemidesmosomas que abarcan dos tercios del camino original.

Entre los cinco y siete dias’, se observa una unién madura por
hemidesmosomas uniformemente distribuidos a lo largo del contacto de
superficie, con una lamina basal interna de 800 A que los separa de la cuticula
dental (Taylor y Campbell, 1972), constituyéndose asi, una capa de células DAT
totalmente madura.

Como vemos, la “readherencia epitelial” comienza primeramente cerca de la
unién cemento-esmalte, en el lugar donde ocurre la proliferacion (primer dia): Las
células del estrato basal una vez en el sitio a regenerar, se diferencian al estrato
suprabasal. A medida que maduran van apareciendo las uniones especificas,
también en progresién de apical a coronal y se va generando la unién por un
reemplazo total con células epiteliales nuevas, es decir regeneracion.

Reinsercion Conjuntiva.

La insercién de tejido conjuntivo a la superficie radicular, apicalmente al epitelio
de unién, se denomina reinsercion. Se postulan 2 formas de este patron de
cicatrizaciéon. La primera es la insercién de fibras colagenas en el cemento en
zonas de la superficie radicular no infectadas por periodontitis, y la segunda es la
interdigitacion de las fibras gingivales con fibras colagenas de la superficie
radicular que han sido expuesta a desmineralizacion por &cido citrico (Genco,

1993).

" Nétese que este tiempo corresponde al empleado por las células en regenerar en caso de haber sélo una desunién
del epitelio y no una pérdida como sucede en la gingivectomia, donde el tiempo de regeneracion es més largo (12 a 14
dias), a cargo de las células del epitelio oral.
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fibras colagenas del colgajo. Es decir, se habla de reinsercion cuando el paciente
ha recibido un procedimiento quirtrgico consistente en levantar un colgajo, que se
coloca de nuevo sobre el diente, lograndose el empalme de las fibras
periodontales remanentes de la superficie dentaria con las fibras colagenas del
colgajo (Frank, 1964). Para obtener este resultado es muy importante no pulir la
superficie radicular en el area de insercion conjuntiva, es decir a lo menos 1mm
desde la cresta 6sea, ya que esta zona no esta infectada por la enfermedad
periodontal sino sélo afectada por sus metabolitos y en plena capacidad de
generar una reinsercion (Bahamondez, 1997).

Estudios ultraestructurales de la unién fibrilar entre el tejido conectivo y la
superficie radicular han mostrado que pueden ocurrir de dos formas. La primera
consiste en una interdigitacion entre las nuevas fibras colagenas con el cemento o
la matriz fibrilar de dentina, mientras que la segunda involucra un anclaje directo a
nivel fibrilar entre la matriz de fibras y el nuevo colageno secretado por los
fibroblastos (Schipbach P, 1993)

El potencial biolégico para la inserciéon de nuevo tejido conectivo a superficies
radiculares expuestas patoldgica o quirtrgicamente a sido estudiado tanto en
humanos como en animales experimentales (Polson, 1983; Selvig, 1988; Frank,
1974; Hiatt, 1968). La presencia de nuevo cemento con fibras colagenas
dentogingivales insertadas en él, puede ser considerada evidencia de
regeneracion en una superficie radicular instrumentada. Se ha encontrado
generalmente, que no se forma nuevo cemento sino hasta después de la tercera
semana del proceso de reparacion periodontal tanto en humanos, perros y monos
(Schipbach, 1993). Este dato es particularmente importante si consideramos que
el fracaso en la reinsercién de los tejidos conectivos ha sido tradicionalmente
atribuido a la rapida migracién apical del epitelio de unién, 7 a 10 dias, que
impediria que células del tejido conectivo gingival o periodontal entraran en
contacto con la superficie radicular (Stahl, 1977; Aukhil, 1991). ). Los resultados
de Caton y col. (1980) y Caton y Nyman (1980) demostraron que la reinsercion
era inhibida por la migracién apical del epitelio dentogingival. Esto llevd a los
investigadores ha especular que la nueva insercién del tejido conectivo solo seria
posible si se excluia el tejido epitelial o se retardaba su migraciéon apical (Melcher,
1976), ya que se consideré6 como requisito primordial para una reinsercion
conjuntiva, el contacto temprano entre el tejido conectivo gingival y la raiz (Hiatt W
y col., 1968). (Lindhe, 1992). Sin embargo, Nyman y col. (1980) demostraron que
la reinserciéon conjuntiva no era promovida por la mera exclusién del epitelio. El
experimento revelé que el tejido de granulacién derivado del tejido conjuntivo
gingival carece de la capacidad para establecer una nueva insercion de tejido
conjuntivo, debido a que en contacto con la superficie radicular inicié un proceso
de reabsorcién. Sobre esta base parece sorprendente que la reabsorcion
radicular no sea una comphcacnon comuln consecutiva a la cirugia periodontal a
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de tEJIdO blanao normalmente con su tejido conjuntivo en estrecho contacto con la
superficie radicular cureteada. La razén por la cual esta complicacién no se
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(1965) y Karring y col. (1983) quienes confrmaron que el eplteho mlgrante
funciona como barrera protectora contra la reabsorcion radicular. De esto se
deduce que los esfuerzos dirigidos a evitar el crecimiento apical del epitelio de
unién a lo largo de la superficie con el fin de permitir una reinserciéon pueden
conducir en vez a una reabsorcién radicular (Lindhe, 1992).

A pesar de la migracién apical del epitelio y del establecimiento de un epitelio
de unién largo, existe evidencia de una nueva insercién conjuntiva bajo él
(Wilderman, 1965; Sugarman, 1969; Frank, 1974 y 1983; Stahl, 1977 y 1982).
Morris y Thomson (1963) estudiaron |la reparacion periodontal en humanos a nivel
de dos muescas realizadas en la raiz dentaria. Ellos observaron la aposiciéon de
cemento después de una reabsorcion inicial a lo largo de las muescas. Un
estudio ultraestructural (Frank y col, 1974) mostré que el paso inicial para una
nueva insercién conjuntiva era la destruccién superficial de los cristales de apatita
de la superficie dentinaria. Esta desmineralizacién superficial era seguida por la
unién del coldgeno denudado con las nuevas fibrillas colagenas secretadas por
los fibroblastos y por su posterior mineralizacion. Esta desmineralizacion
superficial de la dentina fue confirmada por Nalbandian y Frank (1980) en un
estudio de microscopia electrénica de la regeneracion de cemento y de la
insercion de tejido conectivo periodontal en gatos (Frank y col., 1983).

Widerman y Wentz (1965) describieron las etapas de la reparacion de defectos
dentogingivales con colgajos pediculados. Estas etapas eran:

La etapa de adaptacion (0 horas — 4° dia): Inicialmente se observd en el tejido
conjuntivo del colgajo cercano al diente una degeneracion de los haces de fibras
colagenas y Ta presencia de finas fibras colagenas. Una pocas células
inflamatorias estaban presentas alrededor de los vasos sanguineos. Un delgado
coagulo compuesto de finas fibras, estaba paralelo a la superficie radicular.

Al 2° y 4° dia los leucocitos polimorfonucleares eran evidentes en el coagulo de
fibrina y en el tejido conjuntivo de la encia marginal del colgajo. Un aumento en el
nimero de células inflamatorias alrededor de los vasos sanguineos del colgajo
indicaba un aumento del proceso inflamatorio. También se observa una capa de
dos células epiteliales que migra desde el epitelio marginal del colgajo.

‘La etapa de proliferacién (4° dia — 21° dia): Al 6° dia un tejido de granulacion,
compuesto por capilares, fibroblastos, linfocitos y leucocitos PMN, invade el
coagulo de fibrina. Sin embargo, en el area marginal, el coagulo de fibrina con
células inflamatorias persiste sobre el diente.

Al 10° dia una capa de fibroblastos sé extiende a lo largo de la superficie
radicular y comienza la proliferacion de fibras colagenas dentro del tejido de
granulaciéon. El epitelio aumenta su grosor a 6 o 10 capas celulares con una
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La elapa Qe INSercion (£1° dia - 20~ 4id). Al « 1 dia 8€ Cos&rva un aumenio en
la formacion de colageno. Apicalmente al epitelio de unién, se observa un tejido
conjuntivo adyacente a la raiz con fibroblastos y fibras colagenas orientadas
paralelamente a la superficie radicular. Sélo unas pocos haces de fibras
colagenas se observaron al 28° dia.

La formacién de cemento se hizo evidente al 21° dia con la presencia de
cementoide en |la parte mas apical de la superficie radicular instrumentada. Al 28°
dia el cementoide cubria |la superficie radicular hasta inmediatamente por debajo
del epitelio de unién. Algunos haces de fibras colagenas se insertaban a este
cementoide en |la parte mas apical.

El epitelio no migré apicalmente entre 21° y 28° dia, al parecer limitado por la
presencia de cementoide sobre la superficie radicular.

La etapa de maduracién (28° dia — 6° mes): Al 90° dia haces de fibras
colagenas estaban presentes en el tejido conjuntivo adyacente a la superficie
radicular y se observé una maduracién del nuevo cemento a través de la
calcificacion del cementoide.

Hiatt y col. (1968) en un estudio realizado en perros también describieron las
etapas de la regeneracion de la insercion conectiva, observando al 3° dia una
delgada capa de fibrina interpuesta entre el tejido conectivo gingival y la superficie
dentaria, la cual se engrosaba hacia apical. A la semana la capa de fibrina
comenzd a ser reemplazada por nuevas fibras colagenas, y a las dos semanas la
proliferacién de nuevo tejido conectivo ya habia reemplazado una gran porcién del
coagulo de fibrina. La proliferaciéon continué y a la cuarta semana la formacién de
la nueva insercién conjuntiva estaba practicamente terminada. Sin embargo,
Ririe y cols (1980) observaron células tipo fibroblasto en vez de fibras colagenas
sobre la superficie radicular al 21° dia y solo al 42° dia encontraron una
continuidad fibrosa entre la superficie radicular y el tejido conjuntivo gingival.
Polson (1982), por el contrario, observé que no se producia ningtn tipo de unién
fisica entre la fibrina y la superficie radicular, permitiendo una migracion del
epitelio de wunién hasta el limite mas apical de la superficie radicular
instrumentada.

Estas contradicciones confirman que el establecimiento de una nueva insercién
conjuntiva gingival a la superficie radicular no es considerado un evento biologico
predecible. Muchas técnicas han sido probadas con el fin de promover este tipo
de patron de cicatrizacion. Los resultados obtenidos por una serie de
investigadores (Register y col, 1973; Ririe y col, 1980; Selvig y col, 1981; Polson y
col, 1982; Frank y col, 1983) han demostrado que cuando se aplica acido citrico a
pH 1 por 2 a 3 minutos sobre las superficies radiculares se producira una
desmlnerahzacnon superfcnal que mduce a Ia cementogenesm y ala msercmn de

penodontal permmendo que se establezca mas rapldamente Ia |nserc1on de tepdo
conectivo e impida de esta forma la migracién apical del epitelio de unién. Se
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En contraste con estos resultados positivos, Sthal y Froum (1977) y Nyman y
col. (1981) reportaron que el tratamiento con acido citrico de la superficie radicular
no promueve une nueva insercion conjuntiva o formacion de cemento.

Seglin las observaciones histolégicas de Polson y cols. (1983), el precursor
esencial para la reinsercion del tejido conectivo, es la unién de fibrina a las fibras
colagenas expuestas de la superficie radicular, la cual serda gradualmente
reemplazada por fibras colagenas a medida que madura el proceso.

En su experiencia observo, que entre el dia 1 y 3 existen células inflamatorias
incluidas en una matriz de fibrina que aparece unida fisicamente a la superficie
radicular por estructuras arcadas (Polson y cols, 1983).

Al dia 7, la zona inicialmente ocupada por fibrina se hace densamente celular,
semejante al tejido de granulacién, y las fibras colagenas comienzan a reemplazar
la capa de fibrina (Polson y cols, 1983). Fibroblastos, al igual que macrofagos y
ocasionalmente leucocitos, estan presentes cerca de la superficie radicular. Sin
embargo, una capa de finas fibrillas de colageno de variado grado de densidad,
separa_a los fibroblastos de la superficie dentaria. Algunas de estas nuevas
fibrillas de colZgeno se orientan al azar, mientras que otras se unen orientandose
tanto paralela como anguladamente a la superficie radicular. A menudo estas
fibrillas cambian su angulacién para insertarse perpendicularmente en el cemento
0 en la matriz dentinaria (Selvig y cols, 1988; Ririe y cols, 1980; Polson y cols,
1983).

En estudios similares, se vio que el catorceavo dia, fibrillas de colageno se
unen en fibras mas anchas orientadas en diferentes angulaciones hacia la
superficie radicular. La orientacién de las fibras no perece estar influenciada por la
matriz de fibras del cemento o dentina. Existe ademas una disminucion del
componente celular y una mayor interdigitacion de fibrillas comparado con el dia 7
(Selvig y cols, 1988; Ririe y cols, 1980).

Al dia 21 la matriz de fibrina ha sido completamente reemplazada por fibras
colagenas. El ancho de las fibras colagenas unidas al cemento o la dentina, ya es
muy similar al del tejido original (Selvig y cols, 1988). Las fibras transeptales
tienen una orientacién normal y se observa una insercién conjuntiva a la superficie
radicular sin formacion de cemento. Por otra parte el epitelio de unién mantuvo su
posicién & nivel del limite amelocementario, sin evidenciar migraciéon apical
(Polson y cols, 1993).

El refuerzo de la nueva inserciéon conjuntiva puede ocurrir a través de la
recalcificacion de la superficie desmineralizada y formacion de cemento después
de 3 a 6 semanas (Selvig y cols, 1988; Ririe y cols, 1980), e incluso se ha visto
formacién de cemento a los 21 dias (Selvig y cols, 1981).

Selvig y cols (1988) concluyeron que la reinsercion de tejido conuntivo,
después del pulido y la desmineralizacion de la superficie radicular, se produce a
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puede ser interpretado como una unién directa a nivel molecular, solo ocurre en
raras ocasiones.

Los problemas radiculares a nivel cervical, como caries,abrasiones, erosiones,
o cualquier alteracion morfolégica que pueda afectar la unién dentogingival, han
llevado al desarrollo y utilizacién de diversos materiales restauradores. Sin
embargo, el efecto de la utilizacién de estos materiales sobre la poblaciones
celulares de los tejidos periodontales es aun desconocida, ya que fueron
desarrollados para ser utlizados en contacto con dentina y por ende con el
odontoblasto y no con otras poblaciones celulares.
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Evaiuar cuales son |0$ ereclos de la utulizacion de maleriaies a Dase ae < .
sobre las poblaciones celulares después de cirugia periodontal.

HIPOTESIS

Los efectos de la utilizaciéon de materiales a base de CVI sobre las poblaciones
celulares se expresan como la formacién de novo de la unién dentogingival.

OBJETIVO GENERAL

Determinar que la utilizaciéon de tres materiales producen la formacién de novo
de la union dento-gingival (UDG), después de cirugia periodontal.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

» Observar las caracteristicas histolégicas de los tejidos, luego de la utilizacion
de los materiales a base de Vidrio lonémero después de cirugia periodontal.

o Analizar caracteristicas citolégicas de los tejidos expuestos a los ftres
biomateriales después de cirugia periodontal.

o Detectar alteraciones patolégicas de los tejidos expuestos a los tres
biomateriales después de cirugia periodontal.

e Analizar la biocompatibilidad en los tejidos periodontales de tres materiales a
base de Vidrio lonémero luego de cirugia periodontal.
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Animales Experimentales.

Se utilizaron dos perros mestizos adultos de 12 y 13 kg de peso con denticién
definitiva completa. Los animales fueron sometidos, durante una semana, a dos
topicaciones diarias con un algodén embebido en clorhexidina al 0,1%
(Oralgene®,colutorio, Maver®). Se les realizé un examen clinico y radiografico
para seleccionar los dientes a utilizar en este estudio. Se analizé6 tamario y
numero de raices, caracteristicas gingivales tales como inflamacién, recesién,
profundidad de surco gingivo dentario y cantidad de encia adherida; los datos
fueron recopilados en una ficha clinica disefiada para el estudio (anexo 1). De
acuerdo a esto fueron seleccionados tres premolares por cuadrante: primero,
segundo y tercero en maxilar superior y segundo, tercero y cuarto en maxilar
inferior. Los segundos y terceros incisivos se utilizaron para una cirugia
experimental.

Etapa pre-quirurgica.

e Sedacion:

Los animales fueron sedados con Acepromazina 1% (Pacifor®), en una dosis
de 3 ml subcutaneos.

e Anestesia:

Se indujo anestesia general via endovenosa con un preparado de clorhidrato
de ketamina 100m% (Ketostop®) diazepam 10mg (Diazepam®) y atropina 1%,
en la proporcién 3¢*:2¢*0,5¢3

Etapa quirurgica.

Las cirugias fueron realizadas por cuadrantes, utilizando como complemento
anestesia infiltrativa vestibular (carbocaina 2% con neocobefrina 1:20000) en todo
el sector a intervenir.

¢ Diéresis:
Se realizd una incisién horizontal con bisturi (hoja N° 15) a través de los
crévices de los tres premolares seleccionados y dos incisiones liberadoras

oblicuas en los espacios interdentales limitantes incluyendo aquella papila dentro
del colgajo.

El colgajo fue levantado utilizando una espatula N°7 afilada hasta exponer 2mm
de hueso por debajo del margen éseo.
e Cavidades:

Con una fresa redonda de carbide de alta velocidad (HM 1018, 1ISO 016,
Meisinger®) (anexo 3.d), se realizé una osteoplastia de aproximadamente 1 mm
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0.5mm de profundidad con una fresa cilindrica de diamante de alta velocidad (ISO
835-010, Meisinger®) (anexo 3.f, 3.h).

e Técnicas restaurativas:

Materiales.

Se seleccionaron tres tipos de materiales de restauracion que en su estructura
tuvieran alguno de los componentes basicos del vidrio ionémero: un cemento
ionémero convencional (IONOFIL® VOCO®): un cemento ionémero hibrido o
resino modificado (VITREMER®, 3M®y un compémero o composite poliacido
modificado (DYRACT?®, Dentsply®) (anexos 3.a, 3.b, 3.¢).

lonofil® VOCO® fue seleccionado como un representante de CIV convencional
ya que sus componentes son los mismos de la composicién general;
considerando ademas, ventajosa la experiencia clinica previa que se tenia en el
manejo de éste, su disponibilidad y costo.

Por el grupo de los ionémeros hibridos, se seleccioné un material que ofrecia
las ventajas del tricurado para asegurar la polimerizacion completa del material
disminuyendo al maximo el monémero libre. Vitremer® 3M®, posee ta
composicion base de los ionémeros hibridos y es un material que ha side
ampliamente estudiado.

Dyract® Dentsply® se seleccioné dentro del grupo de los composite polidcido
modificados por ser uno de los primeros materiales de este tipo en el mercado,
por lo cual ha sido utilizado en diversos estudios; ademas fue relevante para su
seleccidn el conocimiento en el manejo de la técnica y su disponibilidad.

Una vez que las cavidades estuvieron lavadas, limpias y secas, se restauraron
con los diferentes materiales los que fueron manipulados de acuerdo con las
instrucciones del fabricante

Cemento Vidrio lonémero Convencional (lonofil®).

Una vez limpia y seca la cavidad se aplicé el material con una espatula para
composite, segun las instrucciones del fabricante. Se mantuvo seco durante 8
minutos, luego de los cuales se eliminaron cuidadosamente los excesos con una
fresa en forma de llama grano ultrafino de alta velocidad (ISO 861 U-010,

Meisinger®) (anexo 3.9).
Cemento Vidrio lonémero resino modificado (Vitremer®).

En una cavidad limpia y seca se aplico y polimerizé el acondicionador
dentinario segun las instrucciones de uso. En seguida se prepar6é y aplico
Vitremer® con una espétula para composite y se polimerizé con una ldmpara
Optilux Demetron® durante 40 segundos. Se eliminaron excesos y pulié la
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Se realizd el grabado acido de la superficie de la cavidad, utilizando acido
fosforico al 35% durante 15 segundos, se lavé por igual cantidad de tiempo con
spray agua/aire y se secd con aire suavemente, aplicando luego el adhesivo.
Sobre él se aplicé Dyract® con una espatula para composite, polimerizandolo por
40 segundos con una lampara Optilux Demetron®. La eliminacién de los excesos
fue hecha con una fresa de llama grano ultrafino de alta velocidad (ISO 835-G10,

Meisinger®)(anexos 3.1, 3.m, 3.n, 3.0, 3.p).

Como muestras control, se utilizaron dientes en los que las cavidades no
fueron restauradas.

Para evitar la contaminacion con humedad o sangre durante el procedimiento
restaurativo, el colgajo fue desplazado apicalmente con una gasa estéril y entre
ésta y las cavidades se interpusieron conos endodénticos de papel que recibian
cualquier posible exudado.

e Sintesis:

Una vez realizadas las restauraciones en cada cuadrante, se reposiciono el
colgajo y fue suturado con seda 4.0 ubicando un punto en cada papila levantada
(anexo 3.9).

Luego con una fresa redonda de diamante de alta velocidad (ISO 801-009,
Meisinger®), se marcé el margen gingival en el esmalte indicando la posicién del
colgajo.

e Post operatorio:

A los animales se les administr6 Amoxicilina 250mg en jarabe (Amoxicilina®,
Laboratorio Chile®), 5ml cada 12 hrs durante 7 dias; Ketofen oral® 50mg, medio
comprimido diario por 5 dias y Heprotec‘D 180ml, 5ml 2 veces al dia. Ademas se
les mantuvo la topicacién diaria con clorhexidina por todo el tiempo que durd el
estudio.

Mantuvieron una dieta blanda hasta una semana después de la Ultima cirugia y
luego ésta fue reemplazada por una dieta normal.

El tiempo de espera del proceso cicatricial fue de 15 semanas desde la primera
cirugia, tras las cuales los perros fueron sometidos a un examen clinico de
seleccién (anexo 1). En él, se evaluaron las caracteristicas de la encia, estado
del colgajo y exposicion de la restauracion (anexo 3.r).

Luegd del examen, los perros fueron sacrificados mediante una sobredosis con
pentobarbital endovenoso. Se realizaron cortes en bloque, que abarcaban los
tres premolares en estudio por cuadrante, y estos fueron sometidos al

- St Cae =g
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muestras fueron desmineralizadas en solucion de acido formlco al 22 5% con
citrato de sodio al 10%, en una mezcla con paraformaldehido al 5% durante 15
dias. Una vez que las muestras estuvieron descalificadas (15 dias) se
seccionaron e individualizaron los casos. Las muestras fueron colocadas en
frascos codificados por los alumnos (anexo 2), de manera que el histélogo no
supiera qué material analizaria.

Las muestras se dejaron lavando en buffer fosfato pH 7,4 por 48 hrs a 4°C; al
+ estabilizarse su pH, se deshidrataron en acetona ascendente de 35, 50, 75, 85,
95 y 100% en tiempos variables segun el tamafio de la muestra. Una vez
deshidratadas, se incluyeron en resina epoxica (Embed 812° Electron Microscopy
Sciences Ft. Washington Pa. USA). La inclusion se realizé en mezclas de
resina/acetona en diferentes proporciones; primero en proporcioén 1:1 por 48 hrs,
luego en una mezcla 2:1 por 48 hrs y finalmente en resina epdxica al 100% por 48
hrs. Los bloques se orientaron segun las zonas a cortar y se dejaron polimerizar
toda la noche a 80°C.

Los cortes semifinos de 1u de grosor se realizaron con cuchilla de diamante en
ultramicrétomo los que se montaron en portaobjetos silanizados y fueron tefidos
con:

1. Azur 2 en metanol- glicerol pH 7,4 durante 60 minutos a 60°C.
2. Fucsina basica al 0,5% por 4 minutos a temperatura ambiente.

Posteriormente las muestras se lavaron, deshidrataron y montaron con un
balsamo.

Las muestras experlmentales y control fueron observadas en un foto
microscopio Zeiss Axioscop®. Se obtuvieron microfotografias utilizando film para
diapositivas color Kodak® Elite 1l, 100 ASA. Por otra parte algunas imagenes
fueron capturadas utilizando camara digital CCD Sony DXC-107. Las Imagenes
fueron procesadas y analizadas digitalmente usando el software MATROX
INSPECTOR® versiéon 1.7. Se realizaron hlstogramas para cuantificar la
intensidad de color en areas seleccionadas de 50 plxeles en |magenes de 8 bit -
en escala de grises de 0 a 256. oo
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Ei numero iciai ge cavidades reanZadas iue de 2i, J€ ias cuaies i fueron
obturadas con Vitremer®, 13 lonofil®, 13 Dyract® y 12 controles.

Se eliminaron 11 muestras, que se consideraron inapropiadas para la
experiencia por presentar una o0 mas de las siguientes alteraciones: inflamacion
(3), recesiéon (2), profundidad de sondaje previo mayor a 2 mm (3), técnica
restaurativa dudosa (2) y fibrosis (1).

De las 40 muestras sometidas al procesamiento histolégico, 8 fueron
descartadas por fallas en la obtencién de los cortes. Se analizaron un total de 32
muestras histolégicas que correspondieron a 10 controles, 8 Ilondmeros
convencionales (lonofil®), 7 lonédmeros resino modificado (Vitremer®) y 7
Composites poliacido modificado (Dyract®).

Controles.

En las 10 muestras control se observé la formacién de un epitelio de unién de
caracteristicas normales a lo largo de toda la muesca. A mayores aumentos fue
posible distinguir claramente los estratos constitutivos del epitelio de unién. El
estrato basal o germinativo con sus células cuboidales directamente relacionadas
con el conectivo subyacente, estrato suprabasal con células alargadas y paralelas
a la superficie dentaria y las células DAT (células directamente adheridas al
diente). En todos los casos se observé células DAT adheridas a la superficie
dentinaria expuesta y en algunos casos al esmalte. El estrato suprabasal
presentaba espacios intercelulares relativamente mas amplios comparado con los
del estrato basal. Ademas éste presentd un grado de tincion mas intenso que la
capa suprabasal, caracteristico de un epitelio de unién normal. En los espacios
intercelulares, fundamentalmente del estrato suprabasal, se observé |la presencia
de PMNN.

El tejido conjuntivo fibrilar denso, subyacente al epitelio de unién, no presentaba
infiltrado inflamatorio. La interfase entre el tejido conjuntivo y el epitelio de unién
se observo relativamente plana, con ausencia de papilas conjuntivas.

El epitelio bucal presentdé caracteristicas normales en todos los controles,
observandose claramente el estrato basal con sus células cuboidales a
columnares; el estrato espinoso compuesto de células poligonales; el estrato de
células granulares y el estrato superficial queratinizado o paraqueratinizado

(Fig.3).



Fig 3: Eo: Epitelio oral; Es: Epitelio del surco; Eu: Epitelio de unién; Cj: Tejido conjuntivo; D: Dentina;
Eb: Estrato basal; Esb: Estrato suprabasal; DAT: Capa de células directamante adheridas al diente.

lonémero convencional (lonofil®, Voco®.

En todas las muestras se observo al material rodeado por la formacién de un
epitelio de unién hasta su porcién mas apical. Las células mas supreficiales
estaban directamente adheridas al material en las 8 muestras, sin embargo no
presentaban caracteristicas normales. Tanto éstas como las células del estrato
suprabasal y basal se observaban con citoplasmas y nucleos hipercromaticos y
espacios intercelulares aumentados, con presencia de PMNN. La
hipercromatizacion del epitelio de unién dificulta el reconocimiento de I&s
diferentes estratos celulares que lo componen.

Las células del epitelio de unién que no tomaron contacto con el material se
observaron de caracteristicas normales (iguales a las células de control).

El tejido conjuntivo se observé hipercromatico y con la presencia de un infiltrado
inflamatorio crénico, compuesto fundamentalmente por macrofagos. Ademas se
observé la presencia de hiperplasia epitelial caracterizada por la penetracion de
cordones epiteliales en el seno del tejido conjuntivo inflamado.

Las células de los distintos estratos del epitelio oral presentaron caracteristicas
normales en todos los casos.

lonofil se observd como una estructura con cristales azul-grisaseo de tamano y
forma irregular sumergidos en una matriz poco definida. Sin embargo, esto sélo

materiéi se encontraba diéuel-to (Fig. 4).

~ =t
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Fig. 4: Eo: Epitelio oral; Es: Epitelio del surco; Cj: Tejido conjuntivo; Eu: Epitelio de unién; lo: lonofil®;
D: Dentina; Inf: Infiltrado inflamatorio; Pe: Prolongaciones epiteliales.

lonémero Resino Modificado (Vitremer®, 3M®.)

De las muestras analizadas, en todas se observo un epitelio de unién en intimo
contacto con la superficie del material. Las caracteristicas de este epitelio,
observadas a mayor aumento, estaban muy cercanas a la normalidad, salvo por la
presencia de PMNN, espacios intercelulares ensanchados y minimas
vacuolizaciones. El grado de tincién del epitelio de unién era normal, con una
capa basal levemente mas tefida.

A aumento de 100x se observa con claridad el intimo contacto entre las células
DAT y la superficie del material.

El tejido conjuntivo subyacente presentaba minimos signos de inflamacion
cronica (fundamentalmente macréfagos) e hipercromatizacion. Su interfase con el
epitelio de union se observaba plana.

El epitelio oral presentaba caracteristicas histolégicas normales.

Vitremer® presenté una estructura granular poco uniforme de color azul intenso,
con espacios poligonales no tefidos en su interior (Fig. 5).



41

Fig. 5: Eo: Epitelio oral; Cj: Tejido conjuntivo; Es: Epitelio del surco: Eu: Epitelio de unién; Vt: Vitremer®;
D: Dentina; Ep: Epitelio.

Composite polidcido modificado (Dyract®, Dentsply®).

En todas las muestras analizadas se observé un epitelio de revestimiento
pluriestratificado plano que rodeaba completamente la superficie externa del
material implantado. El epitelio oral se observé normal en todos los estratos.

A mayores aumentos se observé que en todos los casos las células mas
superficiales y algunas capas celulares del estrato suprabasal presentaban claros
indicios de lesion celular, como vacualizacion del citoplasma, hipercromatizacion
de los nucleos, aumento de los espacios intercelulares y en algunos casos
necrosis celular. Ademas se detecté un abundante infilirado de PMNN, tanto en Ia
interfase con el material (absceso), como en los espacios intercelulares. Por otra
parte, se observé acumulos de placa bacteriana adherida a la superficie del
material tanto en la regién expuesta al medio oral como en la region subgingival.

El conjuntivo subyacente presentaba un profuso infiltrado inflamatorio mixto,
fundamentaimente células plasmaticas y PMNN, algunos macrofagos y escasos
linfocitos. En el espesor del infiltrado inflamatorio se observaron prologaciones
celulares epiteliales y ausencia de fibras colagenas. En la interfase epitelio-
conjuntiva se observo la presencia de papilas conjuntivas.

Estructuralmente, en Dyract® fue posible observar dos zonas: una zona central
caracterizada por filamentos violaceos dispuestos perpendicularmente a la
superficie dentaria, paralelos entre si, y una zona periférica azulada de grosor
uniforme. En la parte mas superficial, en relacién con €l ecitslia sz ctservaren
dos capas de un color azul oscuro, una delgada y continua (biofilm) y otra mas
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Fig. 6: Eo: Epitelio oral,
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Dentina; Cut: Cuticula; Ep: Epitelio; Inf: Infiltrado inflamatorio.

Tabla Il: Cuadro comparativo de observaciones histoldgicas.

Es: Epitelio del surco; Cj: Tejido conjuntivo; Ab: Absceso; Dy: Dyract®; D:

Numero Adhesion Hipercromatiza Infiltrado Alteracion

muestras epitelial cién epitelial inflamatorio Celular
Control 10 Sl NO NO NO
Dyract® 7 NO NO S Sl
lonofil® 8 Sl Sl Sl Sl
Vitremer® 7 sl NO S Sl
Tabla lll: Cuadro comparativo de alteraciones celulares epiteliales.

Cariolisis Picnosis Vacuolizacion i Necrosis

intercelular

Control NO NO NO NO NO
Dyract® S Sl Sl Sl Sl
lonofil® NO NO sl SI NG
Vitremer NO NO Sl SI NO

fmcmnn!
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Los resultados obtenidos no pudieron ser sometidos aun estudio estadistlco

maternaies esto hace rnaphcable cuaiquler t[po de formula estadlstlca 0 test los
cuales se basan en la existencia de una desviacién estandar.
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~ 7 Los materiaies a base de vidrio ionomero se nan uiilizado fundamentaimente
en odontologia restauradora, buscando sus propiedades de adhesién a la dentina
y anticariogénicas por la liberacién de fluoruros. Sin embargo a la luz de nuevas
corrientes e interacciones entre las diversas diciplinas médicas, estan siendo
utilizados en otros campos de la Biomedicina, con un objetivo diferente para lo
cual fueron formulados.

Ejemplos de estas nuevas aplicaciones son sus usos en cirugia oOsea
reconstructiva, tales como cirugia de base de craneo y obliteracion de seno
maxilar (Dazert y col, 1995) o su aplicacién en neuro-otologia como tratamiento
para neuromas acusticos translaberinticos (Ramsden y col, 199), reparacion de
canal auricular externo y estabilizacion intra aural de la céclea (Babyghian, 1992),
entre otros usos.

La biocompatibilidad de estos materiales, sin embargo, no ha sido lo
suficientemente estudiada como para justificar su uso en estos campos clinicos,
no pudiendo negar su alto desempefio en dichos tratamientos. Estos estudios,
disminuyen mas aun en relacién a las formas modificadas de los ionémeros.

Luego de un andlisis acusioso de la literatura odontolégica, nuestro estudio
constituye uno de los primeros intentos de evaluar en forma experimental la
biocompatibilidad de estos materiales en la unién dento gingival en un sistema in
vivo.

La biocompatibilidad de tres materiales a base de vidrio inonémero fue
estudiada en tejidos periodontales de perro. El estudio fue realizado en este
modelo por la similitud entre encia humana y canina y la factibilidad de realizar
procedimientos dentales en ellos. (Meir y col, 1996). La elecciéon del sector
premolar fue debido a que segin Mc Lean y cols (1995), es preferible el uso del
sector posterior para cirugia periodontal en perros, para evitar el desplazamiento
del colgajo ante fuerzas musculares.

La biocompatibilidad ha sido definido por numerosos autores utilizando
diferentes materiales y sistemas de ensayo. De acuerdo con Clark y col (1976),
un material biocompatible es “aquel material de implante ideal, que posee una
superficie quimica dinamica que induce cambios histoldgicos en la interfase como
los que normalmente ocurririan si el implante no estuviera presente”, definicién
antigua pero que explica claramente el concepto. Estudios mas recientes
publicados por Gristina (1994), la designan como una “unién quimica o covalente
normal de la membrana celular con la superficie del biomaterial, sin la presencia
de una capa fibroinflamatoria”.

Los resultados obtenidos luego del analisis a microscopia éptica, identificaron
respuestas tisulares a los diferentes materiales; ante esto se hace necesario
identificar términas aue relacinnen la evidencia clinica e histoldaina nara nader dar

UN SNCUAUre CignuiiCl a idd icacuiviics Siveliuauas.



o Bioactivos: materiales que tienen la capacidad de formar una union estabig
con los tejidos vivientes (bonding). Esta propiedad es caracteristica de los
fosfatos de calcio, ceramicos y algunas ceramicas vitreas.

o Biotolerados: corresponden a los materiales que provocan una
osteogénesis a distancia (distance osteogénesis), lo que permite la interposicion
de una capa fibrosa o células inflamatorias. Propiedad caracteristica de metales
como el cromo, cobalto, niquel y el acero inoxidable.

o Bioinertes: corresponden a aquellos que provocan osteogénesis por
contacto (contact osteogénesis), por lo que se encuentra interpuesta una matriz
extracelular cementante de grosor variable compuesta por proteoglicanos o
glicoproteinas. Los materiales con estas propiedades son el titanio, aleaciones de
titanio y algunos déxidos de aluminio.

Tabla IV: Cuadro resumen clasificacion de materiales*®

Osteogénesis a Distancia
Matles BIOTOLERADO

Osteogénesis por
*| Contacto

Oxidos (Al203) Tiy
aleaciones de Ti

| [E—
Ceramicas Ca -P Adhesion Osteogénica
Ceramicas de Vidrio :
especiales W s o

Tomando en consideracion las definiciones de biocompatibilidad, bioactividad,
biotolerancia y bioinercia, anteriormente formuladas, y extrapoladas a los
resultados obtenidos en el presente protocolo experimental, podemos inferir que
tanto Vitremer® como lonofil® son materiales bioactivos, pues permitian la
colonizacion y supervivencia de células epiteliales, observandose, en todas las
muestras analizadas, una adhesién celular del estrato mas superficial del epitelio
a la superficie de estos materiales, remedando la arquitectura citolégica de las
células DAT de un epitelio de unién normal adherido al diente. La bioactividad de
estos materiales en relacién con las células epiteliales queda de manifiesto ya que
al realizar el procesamiento de las muestras, para su analisis citolégico, se
produjeron artefactos que se manifestaron, en algunas muestras, como
separacion del material de la superficie de la cavidad dentaria, pero a pesar de
esto, las células del epitelio permanecieron adheridas a la superficie del material
(anexo 4.a).

l ;o mdlacm!Ze da twm allilamn MAT o 1oim avratemba aabd maodliada cacla Cacanmnidm &lo

un aparato biologico de insercion, conocido como adherencia epitelial. Estudios
morfolégicos han detectado que esta adherencia esta formada por una lamina
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receptor de adhesion transmembrana asociado con los hemidesmosomas, que se
ha localizado en la adherencia epitelial de epitelios de unién de roedores (Hormia
y col, 1992). Es altamente sugerente que mecanismos mediados por integrinas,
sean un evento comun en la adherencia epitelial a lo largo de la filogenia.

Aunque el estudio no tuvo por objeto analisis ultramicroscépico o
inmunohistoquimica, para corroborar la existencia de un mecanismo de adhesion
mediado por lamina basal y hemidesmosomas, las imagenes histolégicas
observadas sugieren la existencia de tales estructuras en las células epiteliales

alrededor de lonofil® y Vitremer® (anexo 4.b).

Al analizar las muestras en las cuales Dyract® estuvo en contacto con células
epiteliales gingivales, se infiere que este material es menos bioactivo que los
anteriores, ya que en la mayoria de las muestras el epitelio nunca se adhirié a su
superficie. Es importante destacar que la interfase entre las células y él, podia
estar ocupada por cuatro estructuras discernibles morfolégicamente (anexo 4.d):
una fina pelicula de color azul intenso en contacto con el material; sobre ella, una
estructura cuticular de aspecto granular que podia o no estar colonizada por
placa bacteriana, compuesta por formas cocaceas y/o bacilares (anexo 4.e) y
asociado con estas estructuras, fue comun encontrar polimorfonucleares.

La naturaleza de las primeras dos capas es desconocida, pero aparentemente
son de origen organico, dadas por la adsorcién inespecifica de proteinas séricas,
del fluido gingival, exudado inflamatorio o material extracelular sintetizado por el
epitelio. Esta suposiciéon se sustenta, en el hecho de que el biofilm y la cuticula
estan ausentes en la interfase entre el material y el diente (anexo 4.g).

Estas observaciones asociadas con la definicion de biocompatibilidad de
Gristina y col, permiten deducir que para esta situacién experimental, Dyract® no
solo no es bioactivo, sino ademas es poco biocompatible, pues su interfase
estaba colonizada entre ofras cosas por células inflamatorias, pudiendo
pertenecer al grupo de los materiales biotolerados.

El andlisis citolégico de las muestras experimentales y el control permiten
evidenciar alteraciones celulares variadas, que en una perspectiva patologica,
van desde lesiones celulares reversibles como son simples vacuolizaciones hasta
lesiones irreversibles como son las necrosis celulares (Robins, 1992). Estas
lesiones corresponden a citotoxicidad, definida como “cualquier reaccion que
produzca alteraciones de la expresién morfoldgica, fenotipica o funcional de una
célula respecto de lo normal, por efecto de una cantidad téxica®.®

La necrosis celular fue observada generalmente en el estrato superficial y
suprabasal del epitelio en contacto con Dyract® (anexo 4.h). Estas observaciones
morfoléaicas nueden estar sustentadas en estudios como los de Geurtsen (1998),
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* Dr. Manuel Ellahuefie. Profesor de Citogenética. Universidad de Chile. 1998.
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0rganicos, INOIganicus O Producios resuianies de 1a POIMmerizacion, que, segun
estudios in vitro, pueden producir algtn grado de alteracién celular o citotoxicidad.

Analisis realizados a los componentes de las resinas compuestas sefialan que
tienen efectos en las membranas bioldgicas. Terakado y col. (1984) demostraron
que el peroxido de benzoilo fue capaz de convertir acidos grasos poli insaturados
y fosfolipidos en peréxidos, compuestos que gatillan una respuesta inflamatdria
(Redlich J col, 1996) especialmente en presencia de bajas concentraciones de
Cu™, Fe™y Fe™. Esto sugiere una accion de un numero de componentes de las
resinas compuestas en las capas de lipidos de las membranas celulares. Esos -
componentes capaces de formar perdxidos en los lipidos fueron: perdxido de
benzoilo, metil metacrilato, dimetacrilato de etilenglicol, TEG-DMA, bisglicidil
metacrilato y 2.2-bis-4-metacriloxietoxifenil propano. Adicionalmente, el etanol
también fue capaz de formar peréxido de lipidos y el dimetracrilato de
trietilenglicol pudo inhibir los liposomas.

Si las acciones de estos quimicos son primariamente en la membrana celular,
esto podria permitir un aumento en la permeabilidad de la membrana y la
exposicion de la membrana plasmatica interna a mas de esos quimicos. La
tumefaccion subsecuente de la célula debido a la permeabilidad y la accion de los
radicales libres (incluyendo hidroperdxidos lipidicos) en DNA y proteinas
celulares, podria inhibir procesos sintéticos (Contran y col, 1989). Fujisawa y col
(1988) también reportaron, que el TEG-DMA se une a los lisosomas, resultando
quizas en una autofagocitosis celular.

Estos datos bioquimicos soportan lo encontrado, pues las células en Dyract®
mostraron lesiones parecidas a las identificadas por los investigadores (anexo 4.i).
Avalado en estos hechos, se podria decir que el material per se provoca una
reaccion celular que impediria que las células DAT, desarrollen un mecanismo
biolégico de adhesién. Sin embargo, los signos de lesion celular no pueden ser
atribuidos exclusivamente a Dyract®, ya que, al no existir una adherencia epitelial,
fue factible la colonizaciéon bacteriana desde el margen, lo que podria haber
desencadenado una respuesta inflamatoria secundaria adicional a |a citotoxicidad.

Por su parte, en todas las muestras en las que se utilizé lonofil®, las células del
epitelio de unién y del surco e incluso un componente importante de las células
del epitelio oral a nivel de la cresta gingival, presentaron un drastico aumento en
la afinidad por los colorantes utilizados (hipercromatismo, anexo 4.I). Este
aumento de la coloracién dificulté el analisis histoldgico y el reconocimiento de las
diferentes estructuras a nivel epitelial. Ademas, esta hipercromatizacién, involucro

gran parte del tejido conectivo subyacente.

De acuerdo con los principios basicos de patologia celular (Robins, 1992), una
de Ias formas de expresmn de Eesmn celuiar son los camblos en la afntdad
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muestras control se objetmzo a traves de Ia reahzaclon de densﬁometr:a d:gltal
(anexo 4.m: Ay B).
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epiteliaies (signo de un tejido inflamado)(anexo 4.j), alteraciones compatibles
hasta ese minuto con lesiones celulares reversibles.

Estos resultados difieren de la respuesta esperada para el iondémero
convencional, ya que la mayoria de los estudios sefialan que el material es
altamente biocompatible (Sasanaluckit, 1993). Sin embargo, cuando se usa
ionémero directamente sobre tejido, por ejemplo en cirugia 6sea, el material esta
completamente gelificado y/o procesado para que se encuentre en sus maximas
condiciones, siendo utilizado como matriz de relleno, presentando a largo plazo
bonding con las células (Dazert y Muss, 1995).

En la experiencia realizada, debido a la técnica operatoria, el material fue
colocado en las cavidades inmediatamente luego de ser preparado y cubierto por
un colgajo tras esperar 8 minutos para su endurecimiento inicial. De esta
secuencia se puede identificar la posible causa a los fenémenos encontrados en

lonofil®.

Es sabido que los ionémeros convencionales de restauracién, son susceptibles
a la adicién de agua durante las primeras 24 hrs y a la pérdida de ella durante 6
meses. El hecho de que el colgajo tomase contacto con un material de poca
resistencia, en ese momento, a los cambios hidricos, pudo inducir a un
desequilibrio que llevd a una degradacion acelerada de la capa superficial (Olio,
1992) e incluso de la matriz vitrea, liberando moléculas solubles en agua como
también pequefias particulas solidas, las cuales pudieron desencadenar una
reaccion de cuerpo extrafio manifestandose como una inflamacion gingival
(Leyhausen y col, 1998). Sin embargo, esta teoria puede ser discutida ya que al
analisis histologico, no se observd la presencia de células gigantes
multinucleadas, caracteristicas de una reaccién a cuerpo extrafio (Oyarzun,
1998). Quizas, el no haber protegido lonofil® con alguna resina o barniz, como lo
recomienda el fabricante, influyé negativamente en las propiedades fisicas del
material, favoreciendo la solubilizacion de su matriz y la consiguiente respuesta
histica. El no uso del protector fue para evitar que éste pudiera intervenir en las
reacciones del tejido al material.

En sus estudios, Leyhausen (1998) también atribuye una accidén nociva a las
especies moleculares intrinsecamente toxicas lixiviadas al medio desde el
material, siendo una de las mas estudiadas el flior. A pesar de ello, los estudios
no son concluyentes en cuanto a la accion citotoxica del fidor a nivel celular.
Muller y col (1990) sefialan que la citotoxicidad del CVI no es debido al flior sino
que es atribuida a otros componentes téxicos no identificados difundidos en el
medio. Esta afirmacién es sostenida también por Kahuajara y col (1979) y por
Bapna y Muller (1994), quienes sugieren que el ionémero libera un rango de otros
iones, los cuales no pueden ser descartados como posibles factores citotéxicos.
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Con los nuevos adelantos en la investigacion, se ha determinado que la
biocompatibilidad de los materiales debe ser analizada no sélo por evaluaciones
morfolégicas o de adhesién celular, sino también, es importante la examinacién
de alteraciones metabdlicas celulares (Caughman y col, 1990).

Actualmente se sabe que los CVI, in vitro, inhiben la sintesis de proteinas en ~
fibroblastos humanos (Consiglio y col, 1998). Estos hallazgos estan de acuerdo
con varios estudios reportados de inhibicién de crecimiento celular, variacién de
actividad celular y alteracién de la morfologia (Muller y col, 1990; Pertola y col,
1992; Caughman y col, 1994). Consiglio (1998) también encontrd, que la
inhibicién de la sintesis proteica en algunos materiales vidrio ionémeros fue
parcial y reversible. Esta recuperacion de la actividad sintética normal no refleja
una simple reversibilidad de la accién del CVI, sino que debe estar dada, por
alguna propiedad de los componentes celulares que sean capaces de inactivar la
accion de sustancias citotéxicas derivadas de los cementos.

En esta experiencia, lonofil® presenté citotoxicidad dependiente del material, ya
que no se encontré migracién bacteriana hacia la interfase material/tejido, he¢ho
atribuible a la adhesion celular y a las propiedades bacteriostaticas del ionémero.
A pesar de todo esto, lonofil® sigue siendo bioactivo ya que las células estan en
contacto con él luego de 2,5 meses, lo que sugiere que siendo tdxico para esta
situacién experimental, es tolerado por Tas células que toman contacto con él,
produciéndose una adaptacion celular a la adyacencia del material.

En relacién a las muestras con Vitremer® , sélo fue posible observar algun
grado variable de vacuolizacién y aumento de los espacios intercelulares (anexo

4.c).

Todas las reacciones celulares antes mencionadas para los tres materiales
son claros indicios de citotoxicidad que se expresan en su grado maximo en

Dyract® y en su grado minimo en Vitremer® .

La minima citotoxicidad mostrada por el cemento vidrio iondémero resino
modificado podria atribuirse a las caracteristicas propias del material. Vitremer®
posee la base estructural de los CVI convencionales con la ventaja de presentar
un tricurado, por lo tanto su sensibilidad a la humedad en los primeros estadios
disminuye considerablemente, lo que hace que la degradacion sea mas lenta e
incluso mucho menor que la de los CVI convencionales (Cho y col, 199%3,
minimizando la posibilidad de reaccién a componentes lixiviados. Por otro lado, el
componente resinoso de Vitremer®, quizas no fue lo suficientemente toxico en
calidad o cantidad, como para desencadenar una fuerte lesion celular, también .
avalado en su capacidad de tricurado que asegura una polimerizacién completa
de los monémeros libres, aun en ausencia de luz.

En esta experiencia nNo s€ uiilizd & oMo Ge acacado Ge Vitene, ya gus,
ademas de no ser el requerimiento estético un objetivo para el estudio, su
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£ CONUraposicion a i0s resultados ae esie estuaio, Kan y col (1997) trabajando
con fibroblastos de rata, midieron la citotoxicidad de ionémeros resino modificados
y convencionales, encontrando que, a pesar de que los cambios metabdlicos
fueron de baja magnitud, Vitremer® presenté los mayores valores de alteracion,
siendo esto atribuido por ellos al flior y a los componentes que posiblemente
libera de su matriz. Consiglio y col (1998) siguiendo la misma linea, pero en
fibroblastos humanos, reportaron que Vitremer® inhibia completamente la sintesis
de proteinas celulares, efecto que atribuyeron a la accién combinada del fltor y
del HEMA.

En este punto seria importante mencionar que los datos de citotoxicidad
pueden variar dependiendo del tipo de célula utilizada para los experimentos
(Leyhausen y col, 1998}: Esto, también ha sido demostrado por Caughman y col
(1990) y Lheman y col (1993), quienes vieron que las células gingivales primarias
humanas son mas discriminativas de la citotoxicidad de los materiales que las
lineas celulares derivadas de animales, es decir, las células orales primarias
pueden correlacionarse mejor con la situacién in vivo respecto a la
biocompatibilidad que las lineas celulares animales (Leyhausen y col, 1992;
Wataha y col, 1994). Lo anterior podria explicar, en algln grado, las diferentes
respuestas encontradas entre estudios revisados y los datos obtenidos en esta
experiencia.

Ademas de las caracteristicas histolégicas y citolégicas antes mencionadas,
fue posible observar un infiltrado inflamatorio en el tejido conectivo subyacente en
todas las muestras experimentales para el iondmero convencional y el
compomero. Sin embargo, la extensién y la composicion de éste fue diferente
dependiendo del material utilizado.

lonofil® presenté un extenso infiltrado inflamatorio predominantemente de tipo
crénico (anexo 4.k), formado principalmente por macréfagos, lo que implica que el
biomaterial en ausencia de placa bacterianas es capaz de desencadenar una
respuesta inflamatoria defensiva. Este evento inflamatorio, provocado quizas por
la constante liberacién de sustancias desde el ionémero, se debe a un
reconocimiento por parte de las células de Langerhans al lonofil®, ellas viajan a
través del epitelio y van al conjuntivo para provocar la activacion macréfagica; la
inmunoactivacion de macréfagos y linfocitos generan una respuesta
inmunocompetente por parte del tejido conjuntivo que se evidencia como gran
infiltrado celular e hipercromatizacién de las fibras colagenas conjuntivas.

Dyract® por su parte presenté un infiltrado inflamatorio mixto/agudo (anexo 4.f)
con polimorfonucleares neutréfilos en el tejido conjuntivo, epitelial y en la interfase
epitelio/material. La presencia de estos PMNN puede deberse a la existencia de
placa bacteriana, lo que induce a un gran mov;mlento de estas celulas hacra los

h—- -I,-q |-q'.-.'._f'-. . o ..-4‘.-.-. -~ oo b :'f-'-'" = - :

epn:ello de revestimiento, ya que en esta fase aguda los neutroﬁlos comunmente
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Para descartar ia Influencia de la piaca pacteriana en la infiamacion y asi poaer
asegurar que es el material el causante exclusivo de la citotoxicidad, seria
necesario realizar un estudio en el cual Dyract® estuviera aislado del medio bucal
y en un medio aseptico.

En Vitremer®, casi no se observé infiltrado inflamatorio y el tejido conjuntivo sub
epitelial era un tejido denso de caracteristicas normales.

Tomando en consideracion todas las observaciones hechas en el presente
estudio, podemos decir que para los limites de esta investigaciéon, los
biomateriales usados tienen diferentes niveles de respuesta, no presentando
ninguno, un epitelio totalmente normal.

Analizado en un concepto global, el hecho de tener una restauracion
subgingival, sea cual fuere su naturaleza, induce a cambios en el medio ambiente
que hacen que el organismo responda de una u otra manera a su presencia.

La importancia clinica de analizar la biocompatibilidad de materiales a nivel
periodontal, es poder definir cual de ellos, referido a la familia del material y no a
la marca comercial, se comportaria mejor, en situaciones de intimo contacto entre
cemento y periodonto, tales como clases V paragingivales, lesiones radiculares
subgingivales, restauraciones intaquirirgicas e incluso perforaciones a
periodonto. '

Los resultados obtenidos parecen indicar que los cementos vidrio ionémero
resino modificados presentan la mejor conjuncién de caracteristicas fisico-
mecanicas y biologicas para ser utilizados en las situaciones antes descritas. Sin
embargo, en los trabajos realizados en dientes de animales, principalmente
monos y perros, los resultados obtenidos no pueden ser extrapolados de
inmediato hacia los humanos, pues existen variaciones morfologicas y fisiolégicas
importantes, ademas de las propias diferencias en el potencial de reparacion del
tejido (de Souza, 1998). De todos modos, el patrén seguido por cada material da
un indicio sobre sus caracteristicas biolégicas, no debiendo ser descartados al
momento de definir nuevas experiencias de investigacion en relacion a
biomateriales.

Por ultimo, retornando al problema original que motivé |a realizacién de esta
experiencia, la hipétesis planteada no fue ratificada por los resultados obtenidos.
En ninguna de las muestras analizadas se observé la presencia de tejido
conjuntivo organizado en relacién a las restauraciones, ya que siempre se
encontraron rodeadas por epitelio. La explicacion a este fenémeno se basa en los
conocimientos basicos de reparacién periodontal; el epitelio tiene una capacidad
proliferativa mucho mayor que el conjuntivo, y por ello es capaz de cubrir cualquier
defecto antes que el conjuntivo comience a organizarse. Para evitar que esto
nrtrra al dafancts daharia aatar an 11na zona aleiada del dominio enitelizl o debiera
ser tratada con el fin de que &l CONECIHVO Enga &l U&iTiPs SunCienie Coiiw pard
reparar el dano.
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dentaria. Se puede decir entonces, que en este estudio, y para estos materiales,
se establecié una estructura similar a la unién dento epitelial dada por las células
DAT y su mecanismo de adhesion. Las células mas superficiales de los epitelios
en contacto con los materiales bioactivos bien podrian ser llamadas células DAB
(Directly Attached to the Biomaterial) debido a su capacidad de formar una entidad
biolégica de adhesion a materiales restauradores.

Las corrientes actuales de investigacion estan tratando de identificar las
relaciones bioldégicas existentes entre materiales y diferentes tejidos vivos, sin
embargo, es amplio el camino que aun queda por descubrir en relacion a la
biocompatibilidad, y se necesitara de un gran trabajo en conjunto entre las
ciencias basicas y las clinicas para encontrar aquel material que llene todas las
expectativas que hoy se esperan de ellos.
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Los materiales a base de vidrio iondmero analizados en este estudio, no
restablecieron de novo la UDG luego de ser utilizados como restauradores
intraquirargicos.

Todos los materiales utilizados generaron respuesta citotoxica.

Existe una gradiente de reacciones citotoxicas que se expresa
mayoritariamente en el composite poliacido modificado (D ract®) y muy poco
en el cemento vidrio ionémero resino modificado (Vitremer™).

El cemento vidrio ionémero resino modificado (Vitremer®) es un material
bioactivo y biocompatible para las poblaciones celulares estudiadas.

El cemento vidrio ionémero convencional (lonofil®) es un material bioactivo,
sin embargo, genera reacciones citotdxicas mantenidas lo que le resta
biocompatibilidad, para esta situacion experimentad.

El composite poliacido modificado (Dyract®) es un material no bioactivo y no
biocompatible para la poblacion epitelial estudiada.

Los materiales que presentaron bioactividad (lonofil® y Vitremer®) permitieron
la formacién, en su superficie, de una entidad similar a la UDE (uniém dento
epitelial).

Para restauraciones intraquirtirgicas, en condiciones similares a las de este
estudio, se deberian seleccionar materiales de facil manipulacién y aplicacién,
que endurezcan rapidamente y en forma completa.

El ionémero convencional lonofil®, a pesar de ser un material biactivo, no se
recomienda en restauraciones intraquirtrgicas, en condiciones similares a las
de este estudio, debido a su largo periodo de gelificacién y a su sensibilidad a
la humedad.
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Utilizar un numero de animales experimentales igual o mayor al nimero de
variables en estudio para eliminar de esta forma la posible dependencia
entre ellas.

Obtener un de mayor numero de muestras, que aumenten la posibilidad de
encontrar algun grado de variabilidad en los resultados.

Utilizar algun modelo quirtrgico que permita excluir el tejido epitelial, y de
esta forma evaluar la interaccién entre los materiales y el conjuntivo.

Realizar un analisis ultraestructural que permita corroborar la existencia de
membrana basal y hemidesmosomas en la adherencia epitelial a los
materiales utilizados.

Analizar la biocompatibilidad de diferentes CVI resino modificados, de
similares caracteristicas y de diferentes marcas comerciales, para
determinar si existen o no diferencias en su comportamiento biolégico.

Crear un modelo experimental que permita el estudio de la biocompatibilidad
de materiales a base de vidrio ionémero en humanos.



—

La bioactividad a nivel periodontal de tres materiales a base de cemento vidrio
ionomero fue evaluada para conocer cuales eran los efectos celulares de estos
materiales. Se evaluaron un cemento vidrio ionémero convencional (lonofil®,
VOCO®), un cemento vidrio ionémero resino modificado (Vitremer®, 3M®) y un
composite polidcido modificado (Dyract®, Dentsplay®) en un estudio in vivo
realizado en perros mestizos mediante restauraciones intraquirlrgicas cérvico
radiculares. Después de 15 semanas se evaluaron histoldégicamente adhesion
(bioactividad) y alteraciones celulares bajo microscopia 6ptica.

Todos los materiales produjeron citotoxicidad celular en diferentes rangos,
desde vacuolizaciones hasta necrosis celular, siendo Dyract® el mas citotéxico.
lonofil® y Vitremer® presentaron bioactividad, sin embargo, lonofil® se encontré
altamente asociado con inflamacién tisular. En esta experiencia Vitremer® resulté
ser el material con mejores caracteristicas biolégicas.



o0

Riblioarafia

ANAErSsSOn U, 1o94,. Aiiifiuili iSigase Hoiil 4iass it -
exposure in vitro”. Biomaterials. 15:882-888.

Attin, T.; Buchalla, W.; Hellwing, E. (1996): “Influence of enamel conditioning on bond
strength of resin-modified glass ionomer restorative materials and polyacid-modified
composites”. J Prosthet Dent. 76: 29-33.

Babyghian G. (1992): “Use of a glass ionomer cement in otological surgery. A preliminar
report”. Journal of Laryngotology and Otology 106: 954- 959.

Barrios G.; Caffesse R.; Jiménez M.; Manton S.; Midda M.; Polson A.; Sendyk W. (1993),
“Cirugia periodontal” y “Ultraestructura del epitelio de unién en salud y enfermedad”
Odontologia, su fundamento biolégico. Gustavo Barrios Edit., Bogota: Edit. latros, pp:619-
650; 791-840.

Blackman R.; Gross M.; Selizer S. (1989): “An evaluation of the Biocompatibility of Glass
lonomer-Silver Cement in Rat Connective Tissue”. J Endodont. 15: 76-79.

Carranza F. (1993), “Bolsa periodontal’, “Técnica de gingivectomia” y “Cirugia 6sea
reconstructiva”. Periodontologia clinica de Glikman. México D.F.: Edit. Interamericana,
pp:224-252; 847-857; 905-936.

Caughman W. ; Caughman G.; Dominy W.; Schuster G. (1990): "Glass ionomer and
composite resin cements: Effects on oral cells”. J Prosthet Dent. 63: 513-521.

Cayén R.; Aguadé B.; Sahli C. (1997): “Consideraciones generales sobre el uso clinico de
los adhesivos dentinarios” Oper Dent Endod 1: 10-17.

Cho E.; Kopel H.; White S. (1995): "Moisture suceptibility of resin-modified glass ionomer
material”. Quintessence Intemational 26: 351-358.

Consiglio R.; Rengo S.; Liguoro D.; Riccitiello F.; Formisano S.; Palumbo G.; Di Jeso B.
(1998): “Inhibition by glass-ionomer cements of protein synthesis by human gingival
fibroblats in continuous culture”. Arch Oral Biol 43: 65-74.

Dawood A.; Wennberg A.(1993): “Biocompatibility of denting bonding agents”. Depart
Endodontics, School of Dentistry, Lund University, Malmo, Sweden. 9: 1-7.

Dazert S.; Muss W.H. (1995): “Light y transmission electron microscopic studies following
frontal sinus obliteration with ionomer cement in cats”. Eur Arch Otorhinolaryngol, 252 (6):
332-335.

de Souza Costa C.; Hebling J.; Giro E. (1997): “Por qué usar &cido y adhesivos
dentinarios sobre el complejo dentino-pulpar”. Journal G.B.P.D. Afio IV (7). 6-7.

de Souza Costa C. (1998): “Actualidades sobre los test de biocompatibilidad de los
materiales odontolégicos”. Journal G.B.P.D. Afio IV (9): 6-8.

Dragoo M. (1996): “Resin-lonomer and Hybrid- lonomer Cements: Part |. Comparasion of
three material for the treatment of Subgingival Root Lesions”. J.Periodont Rest Dent. 16:
595-601.

Egelberg J.(1987): “Regeneration and repair of periodontal tissue”. J Periodont Res. 22:
232.242

Ferracane J. (1994): “Elution of leachable components from composite”. J Oral Rehabil.
21:441-452.

B



56

Crllatn imsbmismiamas da o jma M < TM U mmmmarear ractnrativae syatam? quﬁ';'ji"@

Folleto informacién de uso lonofil®, Voco®, 1993. .
Folleto instrucciones de uso Vitremer ™. “Core Buildup/restorative®. 3M®, 1995.

Frank R.; Fiore-Donnot G.; Cimasonit G.; Matter J. (1974): “Ultrastructural study of
epithelial and connective gingival reattachment in man”. J Periodontol. 45: 626-635.

Frank R.; Fiore-Donnot G.; Cimasoni G. (1983):. “Cementogenesis and soft tissue
attachment after citric acid treatment in human”. J Periodontol. 54; 389-401.

Genco R.; Goldman H.; Cohen W. (1993): “La encia: estructura y funcién” y “Cicatrizacién
después de tratamiento periodontal’. Periodoncia. Genco, Goldman y Cohen Edits,
Meéxico D.F.: Edit. Interamericana, pp: 3-32; 403-415.

Geurtsen W. (1998): “Substances released from dental resin composites and glass
ionomer cements”. Eur J Oral Sci. 106:687-695.

Gladys S.; Van Meerbeek B.; Braem M.; Lambrechts P.; VanHesle G. (1996):
“Caracterizaciéon de los ionémeros vitreos modificados por resinas”. Rev. Beagle Med.
Dent. 51: 22-35.

Goémez G.; Camarillo M.; Mascres C. (1991): “Bicompatibility of dental materials. Choice
of testing methods: to do or not”. J. Dent Que. 28: 201-206.

Hanks C.; Anderson M.; Craig R. (1981): “Cytotoxic effects of dental cements on two cell
culture systems”. J. Oral Pathol. 10: 101-112.

Hatton P.; Brook |. (1992): “Characterisation of the ultrastructure of glass-ionomer (poly-
alkenoate) cement”. Br Dent J. 173: 275-277.

Hiatt W.; Stallard R.; Butler E.; Badgett B.(1968): “Repair following mucoperiostal flap
surgery with full gingival retencion”. J Periodontol. 39: 11-16.

Hormia M.; Virtanen I; Quaranta V. (1992): “Inmunolocalization of Integrin o B* in mouse
junctional epithelium suggests an anchoring function to both the internal and the external

basal lamina”. J Dent Res 71: 1503- 1508,

Kan K.; Messer L.; Messer H. (1997): “Variability in cytotoxicity and fluoride release of
resin-modifierd glass-ionomer cements”. J Dent Res 76: 1502-1507.

Kaplan I.; Mincer H.; Harris E.; Cloyd S. (1992): “ Microleakage of composite resin and
glass ionomer cements restorations in retentive and nonretentive cervical cavity
preparations”. J Prosthet Dent. 68: 616-623.

Kerby R.; Knobloch L.; Thakur A. (1997): “ Strength properties of Visible-Light-cured
Resin-modified Glass-lonomer cements”. Operative Dentistry. 22: 79-83.

Leyhausen G.; Abtahi M.; Karbakhsch M.; Sapotnick A.; Geurtsen W. (1998):
“Biocompatibility of various light-curing and one conventional glass-ionomer cement’.

Biomaterials 19: 559-564.
Lindhe J. (1992): “Cirugia periodontal: objetivos, indicaciones y técnicas para bolsas

periodontales” y “Reinsercién y Nueva insercién”. Periodontologia clinica. Buenos Aires:
Edit. Médica Panamericana. on: 350-381; 408-432.

Manual Técnico Prime & Bona ™ Z.1. “Nioves Adnesive Lenusiry . uenisply” weirey
1997.



57

- Vil WA s KXY L Tl . XNV A dl A PATEUAN B o el ST A e e ey st gt B o imgmdio]

LDQ, =i

Matis B.; Cocharn M.; Carlson T.; Phillips R. (1988): “Clinical evaluation and early
finishing of glass lonomer Restorative materials”. Operative Dentistry. 13: 74-80.

Melcher A. (1976): “On the repair potential of Periodontal tissues”. J Periodontol. 47:
256-260

Messadi D.(1991): “General principles of healing pertinent to the periodontal problem”.
Reconstructive Periodontics. 35: 443-446.

Meyer U.; Szulczenski D.; Moller K.; Jones D.B.; Wuisman P. (1996): “Biocompatibility of
a new ionomer bone cements in endoprosthetics. In vitro testing using a mixed bone cell
culture”. Z Orthop lhre Grenzgeb. 134: 117-124.

McLean T.; Smith B.; Morrison E.; Nasjlesi C.; Caffesse R. (1995): “Vascular changes
following mucoperiosteal flap surgery: A fluorescein angiography study in dogs”. J
Periodontol. 66: 205-210.

Motzfeld R. (1998):"Plasticos estéticos y compdmeros”. Infodent 3M. N° 7:2-3.

Nicholson J.; Braybrook J.; Wasson E. (1991). “The biocompatibility of glass-
poly(alkenoate) (Glass-lonomer) cements: a review”. J Biomater Sci Polym Ed. 2: 277-
285.

Oliva A.; Della-Ragione F.; Salerno A.; Riccio V.; Tartaro G.; Gozzolino A.; D Amato S;
Pontoni G.; Zappia V. (1996): “Biocompatibility studies on glass ionomer cements by
primary cultures of human osteoblasts”. Biomaterials. 17: 1351-1356.

Ollo G. (1992): “Biodegradation of dental composites/glass-ionomer cements”. Adv Dent
Res. 6:50-54.

Overman D.; Salonen J. (1994): “Characterization of the human junctional epithelial cells
directly attached to the tooth (DAT cells) in Periodontal disease”. J Dental Res. 73: 1818-
1823

Polson A.; Proye M.(1983): “Fibrin linkage: a precursor for new attachment’. J
Periodontol. 54: 141-146.

Ramsden R.; Lye R. (1992):” lonomeric bone cement in neuro-otological surgery”. Journal
of Laryngotology and Otology 106: 949-953

Redlich M.; Harary D.; Shoshan S. (1996): “Gingival Response to a new multipurpose
dental adhesive: A histologic study in dogs”. J Prosthet Dent. 76: 379-385.

Ririe C.; Crigger M.; Selvig K.(1980): “Healing of connective tissue following surgical
wounding and applicacion of citric acid in dogs”. J Periodont Res. 15: 314-327.

Robins S.. Kumar V.; Cotran R. (1990): “Lesién y adaptacion” e ‘“Inflamacion y
reparacién’. Patologia estructural y funcional. Madrid: Edit. Interamericana, pp: 1-38; 39-
86

Salonen J. (1994): “Proliferative potential of the attached cells of human junctional
epithelium”. J Periodont. Res. 29: 41-45.

Santin M.; Huang S.; lannance S.; Ambrosio L.; Nicolais L.; Peluso G. (1996): “Synthesis
and characterization of a new interpenetrated poly (2-hidroxyethylmethacrylate)- gelatin
composite polymer”. Biomaterials. 17: 1459-1467.



58

Qaammalicalsia TN AL S Eaa " M alanae . M . AN maa Y AN DY e qmmmamtiailily, afl gla -«

Saygyli G.; Sahmali S.; Guney C. (1992): “The citotoxic effects or corocdiz .sait
adhesive agents on gingival cell culture using the agar coating method”. Mikrobyol-Bul.
26: 61-69.

Schupbach P.; Gaberthiel T.; Lutz F.; Guggenheim B. (1993): “Periontal repair or
regeneracion: structures of different types of new attachment”. J Periodont Res. 28: 281-.
285 ) '

Selvig K.; Ririe C.; Nilveus R.; Egelber J. (1981): “Fine structure of new connective tissue
attachment following acid treatment of experimental furcation pockets in dogs® J
Periodont Res. 16: 123-129.

Selvig K.; Bogle G.; Claffey N. (1988): “Collagen linkage in periodontal connective tissue
reattachment”. J Periodontol. 59: 758-768.

Stahl S.(1977): “Repair potencial of the soft tissue-root interface”. J Periodontol. 48: 545-
262

Stahl S.; Froum S.(1977): “Human clinical and histologic repair responses following the
use of citric acid in periodontal therapy”. J Periodontol. 48: 261-266.

Steenbecker O. (1994): Apuntes Catedra Operatoria.
Steenbecker O. (1997): “Factores fisico mecanicos y adhesién”. Apuntes Catedra de
Biomateriales. ’

Sugarman,E. (1969): "A clinical and histological study of the attachment of grafted tissue
to bone and teeth”. J Periodontol. 40: 381-387.

Swift E.; Dogan A. (1990): “Analysis of glass ionomer cement with use of scanning
electron microscopy”. J Prosthet Dent. 64: 167-174.

Taylor C.; Campbell M. (1972). “Reattachment of gingival epithelium to the tooth”. J
Periodontol. 43: 281-291.

Wilderman M.; Wentz F. (1965): “Repair of a dentogingival defect with a pedicle flap”. J
Periodontol. 36: 218-231.



	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8

