175
2- 7

(

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

COMPORTAMIENTO BIOLOGICO DE ACRILICOS
AUTOPOLIMERIZABLES EN TEJIDOS BLANDOS

T E S I S

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE:

CIRUJANO DENTISTA

P R E 8 E N T A N
LANGRUEN SANCHEZ ALEJANDRA
MIRANDA BALDERAS |IRMA LUISA A

fo v "
) o#

TUTOR: DRA. SANTA PONCE BRAVO,

MEXICO, D. F. | _ 1998,

O
TESIS CON 265821
FALLA LE ORICEN



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



A mis papés:

Ya que he contado con su amor,
ayuda y confianza, ya que -
siempre me han brindado ese
gran apoyc que me permite se -
guir avanzandeo en la vida y -
gracias a esto he podido con -
cluir mi carrera. que ha sido
la mejor herencia que me pue -
den dejar.

Los amo

A mi hermana:

Que me brindd su apoyo en este
trabajo y que a pesar del poco
tiempo que estamos juntas, tra-
ta de entenderme con aquellas
ocurrencias e ideas entusiastas.

Te quiero

Alejandra Langruen Sanchez.

A mi esposo e hijos:

A mi esposo por su paciencia
comprension y apoyo constan-
te gque me brind6;a mis hijos
por el tiempo que no les de-
dique y que fuercon el motivo
principal de mi superacién,
puesto que me han guiado con
el gran amor gue siento por
ustedes.

Los amo

A la Dra. Santa Ponce:

Mi mas sincero agradecimien-
to ya que ha sido una exce -
lente asesora, gque en cada
momento gue la necesite me
apoyo, dirigid, ensefio y -
transmitié sus conocimientos
no sélo en la elaboracidn de
esta tesis, sino en el trans
curso de mi carrera para lo-
grar una de mis mas grandes
metas.

Gracias

L4

b

L

. \0'



A mi familia:
Padres y hermanocs.

Por €l apoyo recibido durante mi
carrera, la confianza y en espe-
cial por su carifo, para el cual
no existen palabras gue expresen
lo que ha significadeo en el
transcursoc de mis estudios.

Los quiero

A mi esposo e hija:
Pedro e Irmita.

Les doy las gracias por el gran
apoyo y amor gue me brindaron -
cuando hubo momentos que se me

complicaba ser madre, esposa y

estudiante.

Los amo

A la Dra. Santa Ponce:

Mi mas sincero agradecimiento
por el apoyo desinteresado -
tanto en mi trabajo. como en

la eleboracién de ésta tesis

gue gracias a su ayuda y de -
dicacién logramos sacar ade -
lante.

Gracias

Irma Luisa Miranda Balderas.



INDICE.

|. Introduccion
ll. Resumen
lll. Antecedentes
A. Acrilicos
B. Tejidos blandos
C. Inflamacion
D. Planteamiento de! problema
E. Justificacion
F. Hipotesis
G. Objetivos generales
H. Objetivos especificos
V. Materiales y métodos
V. Resultados
VI. Discusidn

Vil. Conclusiones

Vill. Bibliografia

pag.

21
33
33
34
34
34
35
37
51

52

53



L-INTRODUCCION.

Las Pruebas de biocompatibilidad deben realizarse a todos los
materiales y productos de uso médico y dental. Esto permite tener la
seguridad de que éstos no seran nocivos, llevando a cabo este tipo de
pruebas se podra sugerir si se pueden o no utilizar en la clinica y si
estos le reportaran beneficio a los pacientes.

Cualquier tipo de material o producto puede ocasionar en los tejidos
diversas respuestas. Por lo tanto es importante conocer su

composicion quimica y su comportamiento biolégico.



Il. RESUMEN.

Las resinas son compuestos no metalicos, producidos de manera
sintética. Las resinas acrilicas son derivados del etileno y contienen
un grupo vinilo en su forma estructural. Son mondmeros de
dimetacrilato, y polimerizan por el método de adicion que se inicia en
radicales libres. Evaluar la citotoxicidad de las resinas en un
procedimiento  basico para determinar su biocompatibilidad. La
mayoria de los materiales que se experimentan “in situ” tienen
reaccién y contendran un bajo nivel mientras tengan componentes que
se puedan eliminar y asi contribuir a una notable disminucién en el
nivel de respuesta citotoxica. Esta respuesta normalmente disminuye
con el tiempo mientras continlia la polimerizacién y antes de que esta
se complete, los niveles son minimos.

El comparar los materiales experimentales con materiales clinicos nos
permite predecir el nivel téxico de cada uno de ellos y saber asi su
comportamiento biolagico.

La evaluacion de la citotoxicidad se hace ya colocado el material y a
diferentes intervalos de tiempo, con lo que se obtiene una arbitraria y
subjetiva escala de citotoxicidad.

Los resultados obtenidos mostraron que el material de estudio
present6 de ninguna a minima células inflamatorias en los tejidos, por
o que han retenido su estructura; pero que contienen algunos
leucocitos, linfocitos, células plasmaticas, neutrdfilos y neoformacion
vascular. Por o tanto estos materiales son biocompatibles con los

tejidos blandos.



lll.- ANTECEDENTES.

A. Acrilicos.

“Los acrilicos son compuestos no metalicos, producidos de manera
sintética o sea artificial a partir de compuestos organicos™(1), que son
los de uso mas comun en la odontologia, ya que existen ofros de
origen inorganico. Estos pueden moldearse en una variedad de
formas para después endurecer.

“Las resinas acrilicas son derivados del etilo y contienen un grupo
vinilo en su forma estructural.’(2)

A

I-0O-x
-0

Estructura del etileno (o eteno)

“Como se observa, hay una doble ligadura (eniace) entre los dos
atomos de Carbono. Si por medio de energia quimica (un reactor) o
fisica (luz, calor), ese doble enlace se rompe, cada carbono queda
con posibilidad de unirse con otra (s) molécula(s) similar, en la

siguiente manera;"(4)

g g W e HB R
G~ G~ C-CnC-C=C-C—C
M HHOH A AAS A

Asi se forma la macromolécula de poli(etileno).

Este material es de gran importancian para el ser humano abarcando
desde el ambito de la medicina y la odontologia. Tiene una amplia
gama de usos como son; la elaboracion de una prétesis bucal, hasta

una prétesis maxilofacial,



(actualmente los acrilicos han sido sustituidos por silicones en esta

ultima aplicacion).

1. Composicion Quimica.

Este material consta de un polimero y un monémero , su presentacion
es en polvo (poliimetilmetacrilato] o polimero y un iniciador de
perdxido organico) y liquido (metilmetacrilato o monémero, inhibidor
de hidroquinona, dimetacrilato y un acelerador de amino organica).

Polimero.

“Junto con éste se suministra un agente quimico iniciador el cuél es el
Perdxido de Benzoilo en una cantidad muy baja 0.3 a 3 %" ( 3 ), su
estructura gquimica se representa como:

Q o

C-0-0 C
Peréoxido de Benzoilo.

Mondémero.

“Compuesto por metacrilato de metilo,su presentacion es liquida y se
encuentra constituido por un agente de cadena cruzada. El mas util es

el dimetacrilato de etilo al 5 %.

Al monomero se le adiciona una pequefia cantidad de inhibidor de
polimerizacién para asegurar su estabilidad en el almacenaje. El
agente quimico utilizado como inhibidor es el monometil éter de

hidroquinona +0.006 % “ ( 3 ), que se reprenta de la siguiente forma:

4



Activador.

“£| sistema de induccion de polimerizacion puede efectuarse a partir

de aminas terciarias con la dimetil-p. toluidina.”( 3 }

CH3
CH3 N
CH3

Dimetil-p. toluidina.

2. Reaccion Quimica.

“La polimerizacién se produce a través de una serie de reacciones
quimicas por las cuales se forma una macromolécula o polimero a
partir de una gran cantidad de moléculas simples conocidas como
monomeros, que estan enlazadas en forma repetitiva para formar
largas cadenas con uniones covalentes” . Esto es, que las moléculas
de bajo peso molecular (mero) van a reaccionar quimicamente para
formar moléculas de alto peso molecular (polimero), esto se
representa en el esquema siguiente que representa la reaccion y

composicién quimica del acrilico. ( 2 }



Mondomero + Iniciador Polimero

CH3 +CH3

| 1
nCH2 = C + iniciador—» CH2-» | C

i |

Cc =0 c=0

l -

0] O

| I

CH3 CH3
Metil metacrilato Poli{metil} metacrilato

3. Mecanismos de polimerizacion.

3.1. Polimerizacién por adicién. En esta vamos a encontrar que el
polimero se va a formar a partir de la unién de monémeros, y novaa
presentar ningln cambio en la composicién quimica, o sea, mantienen
su forma inicial. Esto es, la combinacién de mondmeros por reaccion
entre enlaces dobles del carbono (C=C). “La mayor parte de las
reacciones de adicién son de tipo etilénico.Un enlace doble del etileno
se rompe al exponerlo a la accion de un iniciador apropiado. El
resultado es una serie de reacciones formando una cadena molécula

larga” { 4).

EEk
HHH

Iy
T
=¥
0
T-O-I
-O-x
)
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“Un iniciador muy comun es el radical libre, que es un compuesto con

un par de electrones sin aparear’.( 4 )

SECUENCIA DESDE EL INICIO DE LA ACTIVACION HASTA EL POLIMERO
FINAL

1. Iniciacion.
H H H
RO-OR—3>2R0 + £=C  RO-£-C
H H H A
2. Propagacion.
HH HH HHHH ;1 H)—| H
RO-C-C + C=b—sR0-C-¢- (,ﬁc ¢-é-¢
& HAH ‘HHHH) H M H H
3. Terminacion.
H ﬁg H HH HH
RO-C-G-C-C + RO——>RO- ¢-¢-d -c OR
H HHH *H “HH

“La polimerizacién por adicidén continiia su propagacion hasta que algo
la termina. Esta terminacion puede ser la accion de otro radical libre o

la reaccién entre si de dos cadenas en su etapa de propagacion™( 4 ).

3.2. Polimerizaciéon por condensacoén
“ Los polimeros de condensacién se obtienen mediante una serie de
reacciones quimicas. Estas reacciones se basan en dos centros

activos que pueden unirse para formar un enlace quimico” ( 4 ).



Como ya se menciond se va a dar por reaccion quimica provocando
cambios en la formuta del mondmero original, dando como resultado

que los meros que se repiten contienen menor nimero de atomos.

B. Tejidos blandos.

Todo acrilico, principalmente el empleado en la elaboracion de
protesis removible y/o dentaduras totales se encuentran en contacto
directo con la mucosa bucal, es por ello que se hace necesario
conocer las caracteristicas de los tejidos que componen a la mucosa
bucal.

1. Tejido Epitefial.
La principal caracteristica de éeste tejido es la de ser avascular y lo

vamos a dividir en dos grupos:

» Epitelioc de cubierta y revestimiento.

Endodcrinas
» Glandulas

Exocrinas

Va a estar formada por células, estas tienen una gran capacidad de
cohesién entre ellas y es dado por el glucocalix, gracias a sus
glucoproteinas. Vamos a encontrar que esta formado por una variedad
de células en cuestion a su forma y tamafio, pueden ser planas como
azulejos, hasta células prismaticas altas, con todas las formas
intermedias, sus nlcleos van a adoptar la misma forma de la célula.
Entre estas células, se va a encontrar "una capa muy delgada de

glucoproteinas que generalmente revisten las células entre ellas”, esta



capa recibe el nombre de glucocalix y es sintetizado por las mismas

células epiteliales.( 7 )

La nutricidn y oxigenacidn de las células de la membrana se va a
dar por medio de la difusion por la sustancia intracelular del tejido
conectivo de sostén desde los capilares. La capa mas externa del
epitelio esta forrada por queratina, la cual es una proteina; esta
capa sufre un gasto gradual y por lo tanto debe ser sustituida
constantemente, presentandose mitosis celular en la capa basal,
migrando las células nuevas hacia las capas mas superficiales,
cuando las células van llegando a ésta capa mueren para

convertirse en querating .

La membrana basal se va a encontrar entre el epitelio y el tejido
conjuntivo “estd formada principalmente por una asociacion de la
proteina colageno con glucoproteinas” esta {amina o membrana
basal va a permitir la difusién de substancias lo que va a ayudar a

la oxigenacion y nutricion del epitelio.(7)

Funciones Principales:

“a) Revestimiento de superficies (p. ej. epidermis, epitelio bucal

y epitelio ovarico).

b) Revestimiento y absorcidn (p. ej. epitelio de! intestino).

c) Secrecidn (se observa en diversas glandulas)

d) Funcion sensitiva (desempeiiado por los neuroepitelios)”. (7 )
Epitelio bucal.
* El epitelio bucal es del tipo plano estratificade, puede ser grueso o

delgado; puede ser queratinizado o no queratinizado, y puede



presentar no menos de cuatro diferentes capas o estratos. Todas las
células estan estrechamente unidas entre si, de manera que forman
una barrera funcional entre el medio bucal y los tejidos conectivos
subepiteliales, y por ello actaan en la proteccion”. (9 )

Las capas o estratos del epitelio bucal son las siguientes:

1) Capa de células basales (estrato basal). En que tiene lugar la
division  celular.

2) Capa espinosa (capa de células espinosas o estrato
espinoso), tiene muchos contactos celulares espinosos, también
conocidos como puentes intercelulares, esto es desmosomas.

3) Capa granulosa (estrato granuloso), caracterizada por la
presenciade  granulos de queratohialina.

4) Capa cornificada (estrato corneo), donde las células sélo

contienen queratina, el principal producto del epitelio

Clasificacion del epitelio bucal
Epitelio simple:

Estas membranas estan compuestas de una sola capa de células, que
a su vez se van a clasificar de acuerdo a su forma, distribucion y

funcion de éstas células:

A) Pavimentoso. Este lo encontramos en el revestimiento de los
vasos [endotelio, revestimiento de las cavidades peritoneal,
pericordial y pleural (mesotelio). Las funciones son facilitar el
movimiento de las visceras. Transporte  activo por citosis

(endotelio).]



B) Cubico. Constituye el revestimiento ovarico y su funcion es el
mencionado.
C) Prismatico. Se localiza en el revestimiento del intestino y este

da proteccion, lubricacion, digestion y absorcion.

Epitelio seudoestratificado:

Esta formado por una capa de célutas con nucleos en diferentes
alturas, esta distribuido en la traquea y bronguios revistiendolos,
proporcionando proteccion, humectacion y transporte de particulas

extrafias hacia el exterior.

Epitelio estratificado:

Encontramos que su formacion estd dada por mas de una capa de
células y su “clasificacion se basa en la forma de las células de la

capa mas superficial del
epitelio” (8).

a) Escamoso. Lo encontramos como revestimiento de la piel,
boca, eséfago y su funcion es de proteger, dificultando la
pérdida de agua.

b) De transicidén o polimorfo. Permite el revestimiento interno de
la vejiga y parte de las vias urinaria dando proteccion.

c) Prismatico. Este lo encontramos en la conjuntiva del ojo y

también  brinda proteccion.



Epitelio glandular:

Esta formado por células glandulares que tienen la funcion de la
produccion de secreciones liquidas acumuladas casi siempre en el

citoplasma .

“Las células glandulares se caracterizan por elaborar y eliminar hacia
el medio interno y externo productos que no seran utilizados por ellos,
sino que tendran importancia funcional para los otros sectores del
organismo”(6).

Las glandulas presentan impulsos nerviosos y llevan a cabo su

nutricion por que penetran en ella nervios y vasos sanguineos.

La clasificacion de la glandulas de acuerdo a la forma en que sale el

producto de secrecion de las células es la siguiente:

Merdcrinas: En ésta solo sale el producto de secrecion por exocitosis.

Holéerinas: La célula se destruye y arrastra consigo ef producto de

secrecion.

Apdcrinas: En éstas se elimina el producto de secrecion con una

pequeria porcion de citoplasma apical.

2. Tejido conectivo

Se le da el nombre de tejido conective a todos aquellos que derivan
del mesénquima del tejido embrionario y se caracterizan
morfolégicamente por presentar diveros tipos de células, separadas

por abundante material sintetizado por ellas; ya que sin dicha



sustancia el organismo se comportaria como una bolsa enorme de

sustancia gelatinoide.

Debe recalcarse que los subtipos de tejido conectivo desempeiian
muchas otras funcicnes y que algunos de ellos tienen funcion escasa
o nula de conjucidn. Inclusive algunas variedades de conexion del

tejido conectivo. Contienen células que desempefian otras funciones.

El tejido conectivo especializado se constituye por:

* Tejido conectivo laxo.

* Tejido adiposo (laxo).

* Tejido conectivo denso.
* Hueso.

* Cartilago.

2.1. Tejido conectivo laxo. Es el menos especializado y se
encuentra en casi todas las partes del cuerpo, y podemos decir que es
un ejemplo de todas las clases importantes de sustancias
intercelulares y células, ademas que las producen y otras tantas

clases de células que poseen otras funciones.

-El tejido conectivo laxo ffamado también areolar proporciona soporte

a vasos sanguineos y nervios de todos los tamafios, mantiene unidos



y nutre a los otros tejidos porque produce cantidades abundantes de
sustancia intercelular y ademas es el campo de batalla comUn de los
procesos inflamatorios, los cuales tienen lugar cuando los
microorganismos patdgenos invaden alguna parte del cuerpo.”(6)

Los componentes intercelulares del tejido conectivo laxo son de dos
clases, 1)} fibras intercelulares las cuales se componen por proteinas
fibrosas. Las fibras compuestas por colagéna de proteinas fibrosas
son capaces de resistir las distenciones,; dicha colagena es también
importante constituyente de las membranas basales que se
encuentran entre el tejido conectivo laxo y los tejidos adyacentes, y
las fibras de elastina proteica que se alargan pasivamente si se
estiran y se encogen, luego cuando se les libera; y por otro lado 2)
una sustancia intercelular amorfa, la cual contiene sustancias
intercelulares macromoleculares no fibrosas, dispuestas en forma de
un gel amorfo y las fibras compuestas por coladgena de proteinas
fibrosas. El componente amorfo es una sustancia intersticial o matriz
intercelutar gelatinosa que llena los espacios entre las células y los
capilares, debido a su consistencia gelatinosa, esta plegado de
incontables espacios intercelulares submicroscopicos que actian
como un almacen de fluido intersticial facilitando asi la difusion de
oxigeno y nutrientes desde vasos capilares del tejido conectivo laxo

hasta las células de los diversos tejidos del cuerpo.

En resumen se advierte que el tejido conectivo es permeable y
permite el paso de sustancias a otros tejidos donde tiene dos
finalidades: en primer lugar brindar apoyo mecanico a células de otros

tejidos, en segundo lugar formar vainas para los vasos sanguineos de

14



organismos que se desarrollan en el interior del tejido conectivo y
estan cubiertos por €él. Asi de este modo el tejido conectivo mantiene
en su sitio las células de otros tejidos y los vasos sanguineos
proporcionan la nutricion celular, pero no todas las células en el tejido
ya mencionado intervienen en la produccidon de sustancias

intercelulares.

2.1.1. Elementos del tejido conectivo laxo.

Fibras colagenas: Son generalmente gruesas y no ramificadas
dispuestas paralelamente con un diametro de 2um a 10um y en una
preparacién llamada extensién por lo comun aparecen onduladas.
Estan constituidas por fibrillas colagenas mas pequefas compuestas
por el tipo de colagena | (la coldgena mas abundante)."Las fibras de
colagena son las mas frecuentes en el tejido conectivo, son
birrefringentes, estan constituidas por moléculas alargadas vy
paralelas, ademas, estan constituidas por una  escleroproteina
denominada colagena que tiene una composicidbn de aminoacidos
muy caracteristica” (8).

Fibras elasticas: Son relativamente delgadas con un didmetro
aproximado de 1 nm son menos onduladas que las fibras colagenas y
presentan ramificaciones; se les da ese nombre porque pueden
estirarse al hacer tracciéon y al eliminarse recuperan su forma original
al igual que las bandas de caucho al estirarse. “Las fibras elasticas
son sintetizadas por células diversas, principalmente fibroblastos,

condrocitos, y células musculares lisas. El componente principal de



las fibras elasticas es la proteina elastina, ésta se presenta en la
pared de algunos vasos sanguineos de mayor calibre (ej. aorta) en
forma de extensas laminas u hojas perforadas, conocidas como

membranas fenestradas.” (8).

Fibras reticulares: Son representaciones de fibrillas colagenas que
estan dispuestas como estrechos manojos de 0.5 nm a 2 nm de
diametro, estas fibras finas y delicadas estan recubiertas por
glucoproteinas y proteoglicanos que contienen polisacaridos, las
cuales son sustancias intercelulares macromoleculares de
composicién molecular compleja. Estas fibras brindan apoyo firme a
los vasos y capilares, fibras nerviosas y fibras moleculares. “Sirven
como finos elementos de sostén para las células parenquimatosas de
las glandulas mayores como el higado y una poblacién libre de células
generadoras de sangre de los tejidos mieloides y linfaticos; estas
fibras contienen el tipo |1l de colagena. En virtud de su afinidad por las

sales de plata se llaman también fibras argiréfilas del tejido conjuntivo.

“(8)

Colagena: “La colagena es una proteina muy resistente, presenta
moléculas

largas aproximadamente de 300 nm y estrechas de 2 nm
aproximadamente. Cada molécula se compone de tres cadenas de
polipéptidos, anudada en forma de una hélice triple llamadas cadenas
alfa, formadas por secuencias repetidas de tres aminoacidos’(6}. La

colagena es muy pobre en aminoacidos sulfurados y en tirosina. La
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colagena es la unica proteina que contiene cantidades apreciables de
hidroxiprolina. Dicha colagena se produce a partir de una proteina
precursora llamada procoldgena que esta sintetizada por REr. “Las
cadenas alfa de una molécula procolagena son similares a las de la
colagena, salvo en que estan extendidos por un péptido de 10 nm de
largo en su extremo carboxilo terminal y unos 15 nm de propeptidos
en su extremo aminoterminal”(6).

La composicidn de la coldgena es rara en cuanto a las proteinas, por
que contiene una alta proporcion de prolina y glicina; y una cantidad
sustancial de residuos de prolina y lisina los cuales sufre
hidroxilacién postransicional. La hidroxilacién de la prolina es causada
por la vitamina C que mantiene a la enzima prolil-hidroxilasa en estado
activo.

La colagena mas abundante, conocida como tipo 1, se encuentra en
dermis, tendones, ligamentos, huesos, dientes y practicamente, todos
los tejidos conjuntivos. La colagena tipo . Es el principal
constituyente fibroso del cartilago hialino. Colagena tipo lll, se
encuentra en las fibras reticulares presentes en los vasos
sanguineos, Gtero, nervios y otros o6rganos. En la formacion de los
tejidos conjuntivos es frecuente la aparicién inicial de colagena tipo [l
siendo sustituida después por ia colagena tipo |. La colagena tipo IV

se encuentra en las laminas basales



Tipo Colagena Célula productora Localizacién

| Fibroblasto, ostecbalstos, Dermis,hueso, den
odontobalsto tina, capsula de or
gano, tendoén, fas-
cias, esclerética, -
cartilago fiboso.

1l Condroblastos Cartilago elastico e

hialino.

i Fibrablastos, muasculo liso Media de las arte -
células Schwann, hepatocito rias, Utero, musculo
célula reticular. liso, rifdn, higado, -

ganglio linfatico, -
bazo.

v Células epiteliales Laminas y membra-

nas basales.

Principales tipos de colagena origen y localizacién

Elastina : “La elastina se agrupa extracelularmente a partir de una
proteina precursora sofuble llamada tropoelastina. Las fibras elasticas
no estan constituidas por fibrillas ni tienen la periodicidad axial'(5).
Para que puedan agruparse dichas fibras las células deben producir
fibrillas de otro tipo llamadas microfibrillas ; éstas fibrillas adicionales
son necesarias ya que la elastina es una proteina amorfa que al
menos que estén moldeadas como fibras, se depositan en laminas
que son producidas por células del mascule liso en las paredes de los
vasos sanguineos. Por lo tanto es necesario que los haces de
microfibrillas formen un entreacomodo que moldee la tropoelastina
secretada en forma de fibras mas o menos cilindricas y como
resultado tanto la tropoelastina como 1a glicoproteina, microfibrillar se

incorpora a las fibras elasticas.



Sustancia intersticial amorfa: “La sustancia fundamental en la que
se encuentran fibras y células del tejido conectivo laxo se considera
un ge! viscoso semiliquido y altamente hidratado; contiene una clase
de compuestos macromoleculares, denominada glucosaminogiicanos
{mucopolisacarido acido) que refleja la composicion quimica de sus
cadenas de polisacaridos (glicano). El acido hialurénico, el
glucosaminoglicano principal constituyente un gel altamente hidratado
que contiene vastas cantidades de liquido tisular en sus intersticios
que en su raiz denota que la molécula de polisacaridos consiste en
acido, disacaridos repetidos, cada uno de los cuales consiste en acido
hialurénico ligado a un amino azicar (hexoamina)' (6). Ademas del
acido hialurénico que no es sulfatado existe una serie de
glucosaminoglicanos sulfatados en el componente intercelular amorfo
de los distintos tipos de tejido conectivo particularmente en el cartilago
y en el hueso no calcificados. Ademas de poseer liquido tisular que
brinda tener un medio para la difusion, los glucosaminoglicanos
pueden tener la funcion adicional de sostén por que algunos de ellos
son geles muy firmes. Estos son sulfato de heprano quimicamente
semejantes a la heparina pero menos sulfatados y parte de su
glucosamina esta sulfatada y acetilada; condroitin-4-sulfato vy
condroitin-b-sulfato que se caracterizan por una unidad disacarido que
consiste en N-acetilgalactosamina y acido glucurénico y sulfato de
dermatano, que contiene una unidad repetida de disacaridos ademas
con N-acetilgalactosamina sulfatada y acido hialurénico.

“Asi los proteoglicanos difieren de las cinco glucoproteinas en que su

tamafio molecular es sustancialmente mayor y poseen numerosas



cadenas de glucosaminoglicano los cuales estan constituidos
invariablemente por una unidad disacarida que se repite en forma
continua®(6).

Liquido tisular: “El liquido alojado dentro de una célula se llama
intracelular, y el que esta entre las células y los capilares se denomina
liquido tisular, intercelular o extracelular’(11). El liquido tisular bafia
las sustancias intercelulares del tejido conectivo y es retenido en el
componente amorfo por las cadenas moleculares de
glucosaminoglicanos, que estan enmarafadas con las de las
moléculas adyacentes para formar una red mas o menos entrelazadas
con gran capacidad para retener liquido tisular en los intersticios.
“Debemos senalar que los vasos sanguineos de mas bajo calibre
ofrece la mayor resistencia al flujo de la sangre, por lo que tiene una
gran eficacia para trabajar la presion hidrostatica de la sangre que
circula en ellos y para cuando la sangre pasa los vasos capilares
desde las arteriolas, su presién ya ha sido bastante reducida y asi
continia en cada capilar. Sin embargo la presion hidrostatica en la
mitad arterial de los vasos capilares es suficiente para obligar a que
cierta cantidad de la parte fluida de la sangre, separada de un
componente macromolecular, pase a través de las angostas incisiones
entre las células endoteliales. Este liquido tisular es el resultado de la

didlisis de la sangre que se produce por ese medio”(5).

Edema : “En diversos estados fisiologicos y patolégicos el indice de
produccién del liquido tisular excede su capacidad de resorcion. La

acumulacion de dicho liquido de una hinchazén del tejido conectivo,
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condicion conocida como edema, cuya formacién desde el punto de
vista clinico, se descubre al hacer presion suave pero firme como los
dedos en la piel donde se sospecha que haya exceso; si hay exceso
del liquido en el tejido se formara una presion durante cierto tiempo,
por que la presion ejercida empuja al liquido tisular libre sacandolo del

tugar afectado y dirigiendolo hacia los alrededores” (6).

C. Inflamacion.

Es una reaccion del tejido conjuntivo vascular ante un dafio. “Es una
reaccion de la microcirculacién caracterizada por desplazamiento de
tiquido y leucocitos de la sangre hacia el compartimiento

extravascular”. (7}

Esta reaccién se va a presentar a nivel del capilar y de la vénula
poscapilar. Esta respuesta no va a permitir la eliminacion de la
agresion patogena, esto es, desechos de la reaccion inflamatoria
durante una fase de demolicion, si después de ésta fase se sufrid una
pérdida tisular, se va a presentar una siguiente etapa que es de

reparacioén, regeneracion o ambas.
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Daiio celular

Inflamacién aguda
fase de demolicion

Cuando no a habido Cuando a habido
pérdida tisular pérdida tisular.
Resolucion Organizacion de Reparacion  Regeneracion

de exudado

Fibrinosa-Fibrosis

Diagrama de la reaccion tisular local a lesiones.

Después de seleccionado un tejido se van a presentar alteraciones en
la estructura de la pared vascular, perdiendo la integridad de la célula

y permitiendo con esto [a filtracién de liquido y elementos del plasma.

1. Inflamacién aguda.

Ante una lesién la primera reaccién es la de vasoconstriccion, esta es
medida por sistemas neurdgenos y quimicos, pero después se
produce vasodilatacion de las arterias precapilares y hay elevacion en
el flujo sanguineo. Se liberan mediadores especificos y éste mismo

fenémeno provoca enrojecimiento y calor en ¢! sitio de la lesion.
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‘Los mediadores vasoactivos, provienen del plasma y de las células,

se generan en los sitios de la lesidn histica”. (10).

En ésta reaccién hay pérdida de plasma de los vasos sanguineos vy
con esto la zona plasmatica, el torrente sanguineo se torna mas lento
y viscoso. Este proceso se llama estasis. También vamos a encontrar
que se contraen las células endoteliales y formacién de brechas entre
ellas permitiendo con esto el paso del plasma y células, esto es,
filtracién de ios liquidos intravasculares hacia el espacio extravascular.
Van a migrar los leucocitos a la zona plasmatica uniéndose al
endotelio adherente alterado, siendo esta una caracteristica de la

inflamacion aguda.

Cuando no hay una lesién directa en el endotelio es un proceso
reversible como el que se acaba de ver. En cambio, si la lesion es
directa (ej. quemadura) hay dafio irreversible porque las células
endoteliales se separan de la membrana basa! dando areas de la

membrana basal denudada.

Cuando hay una lesion leve directa al endotelio se presentan dos
reacciones; una a las quince y treinta minutos del dafio, esto es un
cambio en la permeabilidad, posteriormente de tres a cinco horas se

da un segundo aumento de la permeabilidad vascular.

‘Las acumulaciones del liquido en el compartimiento extravascular y
en el intersticio se denomina edema” (10). El liquido del edema que es
rico en proteinas se conoce como exudado, también se puede

caracterizar por su gran contenido en lipidos y detritos celulares.
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Cuando no se da una respuesta celular prominente en un exudado se
dice que es seroso y si hay presencia de eritrocitos es
serosanguinolento y cuando encontramos componentes celulares
prominentes se llama purulento, este exudado lo encontramos
generalmente en estados patoldgicos, “en las cuales el tipo celular
predominante es el leucocito polimorfonuclear”(10). La funcion de
éstos es de fagocitar al igual que los macréfagos pueden unirse e

ingerir particulas extrarias, bacterias y desechos celulares.

Leucocitos polimorfonucleares
Neutrofilos
Eosindfilos

Monaccitos

Linfocitos

2. Inflamacién crénica

En condiciones en las cuales la respuesta inflamatoria no suele
eliminar el agente nocivo o restablecer la fisiologia normal del tejido
lesionado, se desarrolla un proceso patologico en el cual ocurren de
manera concurrente inflamaciéon aguda, demolicidén y cicatrizacion
(reparaciébn y regeneracion) y persisten durante un periodo
prolongado. A esta inflamaciéon se le denomina inflamacién crénica;
dicha inflamacion es un proceso prolongado en cual se llevan a cabo

al mismo tiempo destruccion e inflamacion como intentos de curacion.
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Células que se encuentran presentes en la respuesta inflamatoria

crénica;

Linfocitos
Plasmocitos
Monocitos

Macrofagos

La inflamacién cronica es mediada por mecanismos inmunologicos y
no inmunolégicos y muchas veces se observa junto con tejido de
granulacién. El macréfago es la célula crucial en la regulaciéon de
éstas reacciones por que funciona como fuente de mediadores

inflamatorios e inmunologicos.

Las principales causas que pueden originar inflamacién crénica son :
1) Infecciones; 2) particulas insolubles, maleriales extrafios y, 3)

Reacciones de hipersensibilidad.

1)Infecciones. Si existen trastornos locales o generales que
deterioren las defensas del cuerpo, un microorganismo que por lo
general produce inflamacién aguda de curacioén espontdnea puede
persistir y convertirla en crénica como ejemplo esta el Staphylococo
Aureus, que puede producir un bubdn que por lo general cicatriza
con rapidéz y también inflamacién cronica en algunos casos. La
cicatrizacion frustrada provocada por numerosos factores, cualquier
retraso excesivo en la misma puede inducir inflamacion cronica.

2)Particulas irritantes, insolubles y materiales extrafos: Diversos

materiales extranos no particulados, de los cuales algunos son
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utilizados de forma comun en cirugia reconstructiva, provocan
inflamacion crénica. Asi como el silice y el asbesto, que son
particulas irritantes que el organismo no puede eliminar con gran
facilidad y que a la inhalacién de dichas substancias ocaciona
inflamacién crénica.

3) Reacciones de hipersensibilidad: En el grupo de enfermedades y
reacciones inmunolégicas perjudiciales, que con frecuencia incluye
anticuerpos, origina inflamacién crénica. En dicho grupo se
encuentran las enfermedades de colagena vascular. También en el
desarrollo de hipersensibilidad es un factor importante en
enfermedades infecciosas cronicas de las cuales podemos decir
que la tuberculosis es el serotipo. Gran parte del dafio cronico por
el M. tuberculosis, es reducido por una respuesta de

hipersensibilidad de tipo tardia.

2.1. Tipos de inflamacion crénica.

La inflamacién crénica la encontramos en todos los érganos del
cuerpo y puede ser consecutiva a inflamacion aguda, algunos agentes
sélo suelen causar reaccion aguda leve 0 pasajera, pero no obstante
persisten y originan el desarrollo de enfermedad crénica, ya sea que la
inflamaciéon cronica sea consecutiva o no de inflamacién aguda. La
fase inicial no siempre es intensa y puede que pase por alto

clinicamente.

Existe un sin numero de diferencias entre los diversos tipos de
inflamacién cronica que depende de los tejidos afectados y del agente

causal, sin embargo en todos los tipos se encuentran ciertas
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caracteristicas comunes las cuales se consideran con mayor facilidad
en término de tres fases o procesos componentes que juntos
constituyen la inflamacién cronica; esto es ‘“inflamacion aguda,
resolucidon y cicatrizacion. Con frecuencia ocurre una respuesta
inmunitaria y contribuye a la diversidad de fa respuesta tisular a la

inflamacion cronica”(10).

2.1.1. Inflamacion crénica con caracteristicas de demolicion.

“Una lesién exudativa se define de manera tradicional como la que
muestra exudado de plasma con fibrina y polimorfonucleares, en tanto
la proliferativa se caracteriza por numerosas células mononucleares

grandes”(11).

Aunque es comun considerar al macréfago como célula limpiadora
fagocitica, tiene otras funciones importantes, puede secretar
productos que toman parte en la estimulacién de fibroblastos en el
proceso de cicatrizacién, otro producto de la interleucina-1, participa
en la produccion de fiebre y también favorece el catabolismo
proteinico al musculo esquelético. " Algunas inflamaciones cronicas se
caracterizan por la formacion de masas tipo tumor, a las cuales se les
aplica el término de granuloma®(11). En algunos casos esta masa se
compone de tejido de granulacién inflamatorio y el granuloma se
define como una reaccidén inflamatoria cronica en cuyo contenido
abundan células de la serie monocitica dispuestas en masas
compactas; en consecuencia la inflamacidn granulomatosa es

manifestacion de la fase de demolicion.
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En ciertas circunstancias [as sustancias que provocan la reaccion
inflamatoria aguda no pueden ser dirigidas por los neutrofilos que

reaccionan frente a ellas, esto es, la inflamacién granulomatosa.

La inflamacion granulomatosa es tipica de la respuesta histica
suscitada por las infecciones micéticas, la tuberculosis, la lepra, la
esquistosomiasis y la presencia de cuerpos extrafnos. Las células que
intervienen en la formacién del granuloma son macréfagos y linfocitos.
Los macréfagos viven mucho mas tiempo que los neutrofilos. Al
fagocitar y retener sustancias que no pueden digerir, los macréfagos
pierden su motilidad y quedan en su sitio luego se suscita un cambio
caracteristico de su estructura que los convierte en las llamadas
células epitelioides. “Las acumulaciones nodulares de ceélulas
epitelioides forman los granulomas que son el rasgo morfolagico

patognoménico de la inflamacién granulomatosa”(10).

Tipos de inflamacion granufomatosa.

La inflamacion granulomatosa se caracteriza por la formacion de
masas compactas de monocitos, macrofagos o células derivadas de
ellas. Se identifican dos tipos principales de inflamacion
granulomatosa: reaccién granulomatosa difusa, que es mas comun en
la lepra lepromatosa y la reaccién granulomatosa tuberculoide en la
que se forma células epiteliodes y se acompafian de una tendencia de

las células a agruparse mas que a formar placas difusas.

Difusa: En ciertos casos, la infiltracion por macrofagos es difusa, lo

que origina el crecimiento tisular casi uniforme, quiza con algunas
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areas nodulares, lo que hace a este tipo de lesién rara, pero tipica en

la lepra lepromatosa.

Reaccion tuberculoide: Como se dijo anteriormente, en algunos casos,
crecen los macréfagos y se desarrolla abundante citoplasma
eocinofilico; "estas células se denominan epitelicides por su
semejanza con [as células epiteliales de la epidermis’(11). La
formacién de las células epitelioides se acomparna de una tendencia
de la células a agruparse mas que a formar placas difusas
(granulomas). La formacién de grupos de células epitelioides es
caracteristica de la lesion al bacilo de la tuberculosis. Una inflamacion
caracterizada por dichas células se denomina tradicionalmente
reaccion tuberculoide. Otra caracteristica mas de los granulomas es la
presencia de células gigantes muitinucleadas. "Estas celulas son
grandes, contienen muchos nicleos (hasta 40-50) y se forman

mediante la fusién citoptasma de los ma'crc')fagos"(10).

Cuando los macrofagos encuentran material insoluble, con frecuencia
coalescen para formar células gigantes. Esta respuesta corre al
rededor de cuerpos extrafios exdgenos (ej. catgut , seda o talco) y de
sustancias endégenas, como queratina, cristales de colesterol o acido
urico. Las células gigantes también se forman en respuesta al bacilo
de la tuberculosis, hongos y muchos otros microorganismos que
causan inflamacion crénica. Por lo tanto con frecuencia, ademas de
las células epiteloides, en un granuloma tuberculoide se encuentra

gran numero de células gigantes.

2%



Se han descrito varios tipos de células gigantes y cuando los nlcleos
estan dispuestos en torno de la periferia de las células como formando
una herradura o anillo las células se llaman células de Langhans,
muchas veces estas se llaman células gigante de cuerpo extrafo,
por que con frecuencia predominan al rededor de material extrafo, no
obstante es frecuente encontrar ambos tipos de células gigantes en
reacciones granulomatosas y no deben considerarse como entidades
distintas. Algunas células gigantes contienen inclusiones en forma de
estrella, conocidas como cuerpos asteroides. Es menos comidn
observar concreciones calsificadas laminadas o cuerpos de
Schaumann; aungque es comin que se presente en las lesiones de
sarcoidosis, no son especifica de ella y pueden observarse en las
células gigantes de cualquier granuloma. Oftro tipo mas de células
gigantes es la célula gigante Touton, que se encuentran clasicamente
Xantomas; su citoplasma periférico tiene aspecto espumoso o
vacuolado y sus nucleos rodean una area central del citoplasma

eosindfilo claro.

2.1.2. Inflamacidon cronica con caracteristica de inflamacién

aguda.

Con cierta frecuencia se observan en la inflamacién cronica
evidencias de inflamacidn aguda. El pus rico en leucocitos
polimorfonucleares es caracteristico de trastornos supurativos
cronicos, como absceso cerebral cronico, osteomielitis, empiema

toracico, piosalpinx, pionefrosis y actinomicosis. “Al observar al
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microscopio es posible ver fibrina y en ocaciones forma grandes
masas facilmente perceptibles a simple vista. En ocasiones se
encuentran eosindfilos en gran cantidad de exudado de inflamacion
cronica, en particular cuando interviene la IgE de hipersensibilidad,
como sucede en algunas infestaciones parasitarias™(10). El exudado
liquido es caracteristico de lesiones supurativas cronicas que drenan y
la pérdida continda de proteinas puede originar hipoproteinemia. En la
inflamacion crénica de sacos serosos es frecuente encontrar liquido
acumulado rico en proteinas, el coagulo en tela de arafia que se forma
en el liquido cefalorraquideo en la meningitis tuberculosa también
indica inflamacion aguda, sin embargo; por lo general esta ultima no

es caracteristica de la tuberculosis.

2.1.3. Inflamacion crénica con caracteristica de cicatrizacion.

La formacion de tejido de granulacion es una caracteristica de muchos
tipos de inflamacion cronica; este consiste de céllas endoteliales que
forman vasos sanguineos y linfaticos fibroblastos formadores de
colagena, numerosos linocitos, células plasmaticas y con frecuencia
polimorfonucleares. En corte con tincion H y E, puede ser dificil
clasificar las pequefias células mononucleares como linfocitos o
células plasmaticas y es comun utilizar el término célula redonda
pequeria para incluir ambos tipos de células. En la inflamacion crénica

un hallazgo comdn es un infiltrado intenso de estas células.

“En casi todas las inflamaciones cronicas se distinguen los

fibroblastos, como producen colagena el resultado final es
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fibrosis™(11). Esta formacion cicatrizal es caracteristica de lesiones
inflamatorias crénicas como sucede en la fibrosis tardia de la
tuberculosis, la base de una ulcera péptica crénica y en la pared de
una absceso cronico. Si la caracteristica notable de fa inflamacién
aguda es la fibrina la fibrosis puede considerar el aspecto mas
sobresaliente de la inflamacion cronica. A medida que prosigue {a
cicatrizacion se oblitera de manera gradual la luz de arterias de
pequerfio calibre y arteriolas por engrosamiento de la ttunica intima,
este proceso es conocido como endarteritis obliterante, que origina
finalmente una masa de tejido cicatrizal avascular denso; después de
presentar retraccién o cicatrizacidn conduciendo a complicaciones

importantes de la inflamacion cronica.

2.1.4. Inflamacion cronica con caracteristicas de una reaccion

inmunolégica.

A pesar de que en el tejido de granulacion con pobre respuesta
inflamatoria se encuentran pocos linfocitos y células plasmaticas,
algunos ejemplos de inflamacion crénica se caracterizan por infiltrado
intensc de estas células. Junto con macréfagos, estas células estan
involucradas en una respuesta inmunolidgica que incluye células By T.
“LLas ceélulas con frecuencia se distribuyen en situaciéon perivascular y
es posible que deriven de la sangre mas que de tejido linfoide o
células madre locales”.(10) El infiltrado intenso de células plasmaticas
son comunes en lesiones inflamatorias crénicas de mucosas
yuxtacutaneas; las células plasmaticas envejecidas contienen

acumulaciones intracitoplasmaticas de material PAS positivo
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intensamente eosinofilico, conocidas como cuerpos de Rusell que son

faciles de confundir con hongos o bien otros parasitos.

D.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Entre nuestra poblacion se tiene por costumbre el prescrbir
medicamentos y materiales que les permitan subsanar los problemas
de forma inmediata principalmente en pacientes portadores de
prostodoncias totales que facilmente son desalojadas de la cavidad
bucal por el desajuste de éstas, lo que lleva al uso de productos que
se encuentran en el mercado, sin saber cual sera la respuesta de
éstos al estar en contacto con la mucosa bucal, la citotoxicidad que se

originara por su uso y abuso.

E.- JUSTIFICACION:

Durante su almacenaje, manipulacion y uso pueden presentar
cambios en su estructura y/o propiedades, por lo que hace obligatorio
el evaluar la citotoxicidad de dichos acrilicos en un procedimiento
basico para determinar su biocompatibilidad. La mayoria de los
materiales que se experimentan “in situ® tienen reacciones y
contendran un bajo nivel mientras tengan componentes que se
puedan eliminar y asi contribuir a una notable disminucion en el nivel
de respuesta citotoxica. Asi de esta manera prevenir y asegurar un
resultado Optimo para su aplicacibn en la cavidad bucal,
principalmente en estos materiales que estaran en contacto directo

con la mucosa bucal.
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F.- HIPOTESIS.

= Los acrilicos autopolimerizables implantados en tejido blando son
biocompatibles, con las mucosas de la cavidad bucal, por lo que la

respuesta citotéxica sera muy baja o no existira.

« Los actrilicos autopolimerizables implantados en tejido blando no
son biocoempatibles, con la mucosa de la cavidad bucal, por lo gue

la respuesta citotoxica sera alta.

G.- OBJETIVO GENERAL.

Se comprobd el tipo y grado de respuesta inflamatoria que
ocasionaron los acrilicos autopolimerizables implantados en tejidos

btandos, para conocer su biccompatibifidad.

H.- OBJETIVOS ESPECIFICOS.

s Se evalud la citotoxicidad de las resinas para determinar su
biocompatibiliad en tejidos blandos.

e Se comparé histoldgicamente entre los grupos a diferentes
periodos de tiempo (7,14, 21 y 30 dias) para determinar los efectos
de citotoxicidad que provoco el material implantado en proceso de

polimerizacién y polimerizado.



* Se compar6 el tipo de infiltrado inflamatorio en el tejido blando
donde el material se implanto en los diferentes intervalos de

tiempo ( 7,14,21 y 30 dias).
IV.- MATERIALES Y METODOS
Metodologia.
Tipo de estudio: experimental, descriptivo y comparativo.

Para dicho estudio se utilizé como modelo experimental ratas cepa
Wistar machos adultos sanos que no presentaron ninguna patologia

general.

Se manejo 4 grupos experimentales cada uno constituido por 5 ratas
las cuales fueron sacrificadas en diferentes intervalos de tiempo (7,
14, 21, y 30 dias) , el sitio elegido para las pruebas fué en tejido
subcutaneo del abdomen. En material implantado se manejaron 3
acrilicos, el grupo A) Soft liver, el B) Extra soft liver, C) Hard liver de
Neo Grupo Dent de la comparia Borgt TM. Estdé permitid establecer
los efectos citotoxicos en una generalidad de accidn, y los sitios de
tejido blando en animales es mangjado con cirugia menor. El material
fué implantado en el tejido subcutaneo del abdomen, donde se

observd la repuesta clinica.
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Procedimiento. Las ratas se sacrificaron por medio de asfixia, se
disecaron los sitios donde fueron implantadas las muestras, se fijaron
en formalina al 10% durante 24 horas, se procesaron en forma
automatica (deshidratacion, clarificacion y embebido en parafina) se
incluyeron en parafina y se cortaron a 3 ym y fueron tefidas con

Hematoxilina y Eosina para su observacién microscopica.

+ La evaluacidn de la citotoxicidad se hizo ya colocado el material y a
diferentes intervalos de tiempo, con lo que se obtuvo una arbitraria
y subjetiva escala de citotoxicidad que vade 0 a 4.

« Recursos fisicos.- El presente trabajo se realizé en el Laboratorio
de Patologia Experimental de la Division de Estudios de Posgrado
e Investigacion (D E P 1) de la Facultad de Odontologia U N A M,
en donde se cuenta con la infraestructura adecuada para la
realizaciéon de dicho andlisis. Los procedimientos quirtirgicos en los
modelos experimentales se realizaron en el Bioteriode la DEP 1.

+ Recursos bioldgicos.- 20 ratas Cepa Wistar, machos, con peso de
250 a 300 gramos determinadas clinicamente como sanas,
adquiridas en e! Bioterio de la Facultad de Medicinadela UN A M,
mantenidas en observacion 7, 14, 21 y 30 dias.

» Recursos materiales.-

Equipo: Histokinette, microtomo, dispensador de parafina,
tina de flotacién, plancha, incubadora, afilador decuchillas, canastillas
de tincién, bateria de tincion, microscopios y fotomicroscopio.

Cristalerfa:  Matraces, probetas, pipetas, porta vy

cubreobjetos.
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Soluciones y reactivos: Fdrma!dehido al 10%, cloroformo,
etanol, xileno, acetona, éter, solucion de Scott, hematoxilina y eosina.
Quirargicos: Mango para bisturi No. 3, hoja para bisturi No.
15, legra tipo Hopkins, pinzas de curacidn y estuche de diseccion.
e Andlisis estadistico. Se realizé una t student y una X? asi como
tablas de 2 por 4.

+ Los gastos fueron cubiertos por las alumnas.

V.- RESULTADOS

Grupo IA; Material Soft liver implantado a 7 dias.
Grupo IB: Material Extra soft liver implantado a 7 dias.
Grupo IC: Material Hard liver implantado a 7 dias.
Grupo ID: Material control implantado a 7 dias.

Grupo lIA Material Soft liver implantado a 14 dias.
Grupo {IB Material Extra soft liver implantado a 14 dias.
Grupo IIC Material Hard liver implantado a 14 dias.
Grupe 1ID Material control implantado a 14 dias.

Grupoe IHIA  Material Soft liver implantado a 21 dias.
Grupo llIB  Material Extra soft liver implantado a 21 dias.
Grupo llIC  Material Hard liver implantado a 21 dias.
Grupo llID  Material control implantado a 21 dias.

Grupo IVA  Material Soft liver implantado a 30 dias.
Grupo IVB  Material Extra soft liver implantado a 30 dias.
Grupo IVC  Material Hard liver implantado a 30 dias.
Grupo IVD  Material control implantado a 30 dias.

GRUPO I ( 7 dias; tabla 1.)

GRUPO L A
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Grupo IB: Material Extra soft liver implantado a 7 dias.
Grupo IC: Material Hard liver implantado a 7 dias.
Grupo ID: Material control implantado a 7 dias.

Grupo lIA Material Soft liver implantado a 14 dias.
Grupo 1I1B Material Extra soft liver implantado a 14 dias.
Grupo HC Material Hard liver implantado a 14 dias.
Grupo {ID Material control implantado a 14 dias.
Grupo lllA Material Soft liver implantado a 21 dias.
Grupo IlIB  Material Extra soft liver implantado a 21 dias.
Grupo IIIC  Material Hard liver implantado a 21 dias.
Grupo IHID  Material control implantado a 21 dias.

Grupo IVA  Material Soft liver implantado a 30 dias.
Grupo IVB  Material Extra soft liver implantado a 30 dias.
Grupo IVC  Material Hard liver implantado a 30 dias.
Grupo IVD  Material control implantado a 30 dias.

GRUPO | ( 7 dias; tabla 1.)

GRUPO I A:
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El tejido que rodea al material en estudio esta constituido por una
capsula fibrosa de tejido conectivo denso que contiene leucocitos (no
en una acumulacién remarcable), linfocitos, células plasmaticas y
macréfagos. Cubierta por epitelio escamoso  estratificadd
queratinizado.

GRUPOQ | B:

La respuesta inflamtoria en este grupo fué de tipo cronico constituido
por células plasmaticas y macréfagos sobre tejido conectivo laxo con
fibras de colagena, fibroblastos y capilares; fibras musculares,
hemorragia antigua, neoformacion vascular y fragmentos de acrilico.

GRUPO I C:

Las muestras observadas presentaron tejido conectivo laxo el cual
contiene fibras colagenas irregulares, fibras musculares, fibroblastos y
capilares. con pequenos fragmentos de acrilico y algunos linfocitos,
células plasmaticas, neutréfilos, macréfagos, piocitos, neoformacion
vascular y celulas gigantes.

GRUPO | D:

Las muestras estudiadas presentaron epitelio escamoso estratificado,
tejido conectivo laxo con fibras colagenas irregulares, fibroblastos y
capilares, algunos neutréfilos, linfocitos, macréfagos y células
plasmaticas principaimente..

GRUPO Il { 14 dias; tabla 2).
GRUPO Il A:

En este grupo observamos tejido conectivo denso y laxo, asi como
musculo estriado, algunas fibras colagenas de forma irregular y
epitelio escamoso estratificado queratinizado. El tejido adyacente al
material estudiadc contiene poca cantidad de macréfagos, monocitos
neutrofilos, algunos linfocitos, escasas células gigantes
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multinucleadas, pequefios fragmentos de material, neoformacion
vascular y hemorragia antigua.

GRUPO |l B:

Este grupo mostrd la presencia de tejido conectivo fibroso denso y
laxo bien vascularizado cubierto por epitelic escamose estratificado
queratinizado. La capsuia que rodea al material la forman fibras
colagenas que soportan células plasmaticas, fibroblastos y hacia
donde se implanto el material algunos linfocitos, macréfagos,
monocitos y neoformacién vascular.

GRUPO Ii C:

Este grupo presentd tejido conectivo denso y laxo bién vascularizado,
con fibras colagenas, neoformacion vascular, fibras musculares. La
respuesta inflamatoria fué cronica formada por células plasmaticas
escasa cantidad de linfocitos, monocitos y hemorragia antigua.

GRUPO I D

Este grupo corresponde al grupo control y en el observamos tejido
conectivo laxo bién definido en su ldmina propia, con fibras
musculares, fibroblastos, células plasmaticas, neoformacion vascular,
algunas células gigantes, pocos linfocitos y hemorragia antigua.

GRUPO lll (21 dias; tabia 3.)
GRUPO 1l A:

Las muestras observadas presentaron epitelio escamoso estratificado
queratinizado que cubre al tejido conectivo el cual cuenta con
abundantes fibras colagenas de forma irreguiar y vasos sanguineos
de varios tamarios. La respuesta inflamatoria fué minima, compuesto
por leucocitos, linfocitos, ceélulas plasmaticas, neutréfilos vy
neoformacién vascular.



GRUPO il B:

Las muestras estudiadas presentaron tejido conectivo denso y laxo,
una banda de epitelio escamoso estratificado queratinizado. La
capsula que roded al material implantado la formaron fibras colagenas
que soportan células plasmaticas, monocitos algunos macrofagos,
neutréfilos y hemorragia antigua.

GRUPO I C:

La observacion microscépica revelé la presencia de una capsula de
tejido conectivo denso y laxo, con fibras colagenas gruesas y
delgadas distribuidas en forma irregular, neoformacion vascular, poca
cantidad de macrofagos, neutréfilos, monocitos y hemorragia antigua.

GRUPO Il D:
Este grupo corresponde al grupo control y en el observamos tejido
conectivo denso y laxo, una banda de epitelio escamoso estratificado,

fibras colagenas, fibroblastos, macréfagos en muy escasa cantidad de
neutrdfilos, células plasmaticas y con hemorragia antigua.

GRUPO IV (30 dias; tabla 4)

GRUPO IV A:

El tejido conectivo laxo estuvo bien vascularizado, fibras colagenas
bién ordenadas, fibras musculares, tejido epitelial especializado,
fibroblastos y sin reaccion inflamatoria.

GRUPO IVEB:

Las muestras examinadas muestran un tejido bien organizado, no

presentando reaccion inflamatoria, donde el tejido expuesto al material
en estudio estuvo reparado.
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GRUPO IV C:

Las muestras estudiadas muestran un tejido conectivo bien definido y
vascularizado con abundantes fibras colagenas sin reaccién
inflamatoria, el tejido estaba cicatrizado

GRUPO IV D:

Tejido sano, la incisién ya habia cicatrizado.
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TABLA 1. En la cual se observa la distribucion de la inflamacién a 7
dias.




Fig. 1. a} La folomicrografia presenta una capsula fibrosa de tejido conectivo bien definido con
escaso infiltrado inflamatorio. b) Se observa una banda de tejido conjuntivo bien delimitada que
rodea la capsula con algunas células gigantes multinucleadas.




Fig. 2. a} La fotomicrografia presenta una capsula bien definida con algunas células giganies
multinucieadas. b) Corresponde al grupo control en la cual se observa inflamacion difusa.




Fig. 3. a) La folomicrografia presenta una banda de tejido conective bien definida que contiene
algunos macréfagos y linfocitos. b} Se observan fibras coladgenas que soportan células plasmaticas,
fibroblastos y hacia donde se impiantd & material algunos linfocitos, macrofagos y monacitos.




Fig. 4. a) La microfotografia presenta una banda de tejido conectivo bien definida en su lamina
propia con fibroblastos, células plasmaticas y neoformacion vascular. b) Aqui se observa la
capsula, la cual estd formada por tefido coneclive con fibroblastes, ceélulas plasmaticas,
neoformacion vascular, pocas células gigantes restos de materiat y neoformacion vascular.
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Fig. 5. a} La microfolografia presenta tejido conectivo bien definido con fibras colagena y
musculares, b} presenta una capsula la cual esta constituida por tejido conectivo con fibras
coldgenas que soportan células plasmaticas, monocitos y restos de material.
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Fig. 6. En la microfotografia se observa que el tejido que redea al material presenta tejido conectivo
bien definido con fibras colagenas distribuidas en forma irregular y neoformacion vascular.
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Fig. 7. a) La microfotografia presenta una banda da-"tejido conectivo que forma la capsula con fibras
cotagenas bien ordenadas, fibroblastos y sin reaccién inflamatoria.b) Tejido bien organizado, fibras
coladgenas, misculo y fibroblastos.




Fig. 8. a) La microfotografia observa una banda de tejido conectivo bien organizada con fibras
colagenas ordenadas fibroblastos, no presenta reaccion inflamatroria donde el tejido estuvo
expuesto al material. b) Se observa tefido conectivo bien organizado sin reaccion inflamatoria, el

tejido estaba cicatrizado,
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VI.- DISCUSION.

Después de haber analizado la informacion podemos decir, que el
conocimiento de los acrilicos ante diferentes condiciones a los que
van a estar expuestos durante su uso en Odontologia, es
indispensable, para lograr de ellos el mejor resultado. Esto es debido
a que frecuentemente son empleados en forma indiscriminada tanto
por los odontélogos como por los pacientes, sobre todo aquellos
materiales empleados para la realizacién de rebases, los que se
encuentran en intimo contacto con las mucosas pudiendo ocasionar el
desarrollo de procesos inflamatorios durante el proceso de
polimerizacion (12,13). Por lo que el comparar los materiales en forma
experimental y posteriormente en forma clinica nos permite predecir el
nivel toxico de cada uno de ellos y asi saber de su comportamiento
biolégico.

Existen pacientes que aun ya polimerizado y terminadas las
dentaduras desencadenan reacciones alérgicas al acrilico no sélo
donde estaran en contacto intimo con el material sino también con los
tejidos adyacentes a estos como labios, mucosa de carrillos, bordes
laterales de la lengua y cara ventral de la misma (13).

Reportes previos sugieren que el monomero que constituye a estas
resinas, como es el metil metacritato por si sélo puede desencadenar
la respuesta (13) en tanto que Tsuchiya y cols (14) en su articulo
establecen que este monémero no tiene la capacidad de
desencadenar ninguna respuesta.

Por otra parte en el estudio realizado, los resultados obtenidos

demuestran que los tres acrilicos estudiados no desencadenan una
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respuesta inflamatoria severa, [o que apoya la hipdtesis que menciona
que los acrilicos autopolimerizables implantados en tejidos blandos
son biocompatibles con las mucosas de la cavidad bucal, por lo que ia
respuesta citotoxica es muy baja o nula, ante este conocimiento del
comportamiento de los acrilicos, podemos usarlos de forma inmediata
para subsanar los problemas de pacientes que requieran de la
elaboraciéon de una protesis bucal, obteniendo de ello el mejor
resultado.

La temperatura generada durante el proceso de polimerizacion es un
factor que puede ocasionar la necrosis de tejidos sensibles, como es
el caso del tejido pulpar (15). Por lo que en ciertas condiciones y sin
las regulaciones adecuadas estos materiales podrian presentar
comportamientos agresivos que darfien a los tejidos tanto duros como
blandos de la cavidad bucal.

En algunos casos en los cuales se han presentado reacciones
alérgicas con el uso de las prétesis esta a disminuido gradualmente,
pero es importante tener bajo estrecha vigilancia a nuestros pacientes
para observar el desarrollo de estas lesiones en caso de llegar a
presentarse. y establecer los niveles y caracteristicas de las

reacciones.

VIl. CONCLUSIONES.

El material de estudio presentd una respuesta inflamatoria minima o
nula al contacto con los tejidos blandos; por lo que podemos decir que

si es biocompatible con ellos.
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