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1. Introduccidén

Durante los procedimientos endodonticos pueden presentarse
comunicaciones patoldgicas o iatrogénicas entre el sistema de conducto
radicular y el periodonto. Las causas de esta comunicacion pueden ser
los defectos provenientes de la reabsorcién, caries o errores de
procedimiento, que se producen durante y después del tratamiento de
sistema de conductos radiculares, independientemente de la etiologia, es
una invasion a los tejidos de soporte donde estos se ven afectados.
Desde su desarrollo embriolégico estan intimamente relacionados, ya que
cada diente se desarrolla a partir de una yema dentaria que se forma
profundamente bajo la superficie, en la zona de la boca primitiva, que se
transformara en los maxilares. La yema dentaria consta de tres partes:
organo dentario, deriva del ectodermo bucal y produce el esmalte; la
papila dentaria proveniente del mesénquima que origina a la pulpa y la
dentina; el saco dentario que también deriva del mesénquima formara los
tejidos de soporte, que son el ligamento periodontal, cemento y hueso
alveolar. Como parte de un procedimiento biolégico para sellar la
comunicacion entre el interior y el exterior del diente surge en 1993 un
material: el MTA (mineral triéxido agregado), que el profesor Mahmoud
Torabinejad desarroll6 en la Universidad de Loma Linda. Sin embargo, el
MTA también ha sido investigado y se indica en otras condiciones
clinicas. Su respuesta celular en relacion a los tejidos afectados ha sido
estudiada, destacando su sellado marginal, previniendo la microfiltracién

bacteriana y con ello la infiltracibn de endotoxinas. Asi como su toxicidad



estudiada tanto en experimentos realizado in vitro (cultivo de células)
como in vivo (implantes en tejido 6seo de diferentes animales, en tejido
conjuntivo subcutaneo de ratones, dientes de perros, monos etc).
Demostraron que presenta habilidad para estimular la liberacion de las
citocinas de los osteoblastos, lo que indica que promueve activamente la
formacion de tejido duro. La participacién de MTA en la estimulacion de la
activacion de la respuesta celular, segin Koh se debe a la fase de fosfato
de calcio. Esta fase parece causar un cambio en el comportamiento
celular, estimulando la adherencia de los osteoblastos al MTA. Asi mismo
las investigaciones reportan que estimula la neoformacién de tejido duro
(cemento y dentina).

Es fundamental conocer los avances que el MTA ha tenido en base a sus
propiedades fisico-quimicas en relacion a su respuesta celular y como la
fase biologica permite solucionar tratamientos endododnticos con un

fundamento cientifico.



2. Objetivos

OBJETIVO GENERAL.
Revisar los estudios realizados que el MTA ha tenido en su respuesta

celular para favorecer la regeneracion de los tejidos periapicales.

OBJETIVO ESPECIFICO.
En base a la revisidn bibliografica del MTA y su respuesta celular, poder
sustentar la importancia que tiene este material en la interaccion con los

tejidos periapicales, para favorecer la regeneracion.



3. Histologia de los tejidos de soporte del diente

3.1. Origen y desarrollo radicular

El origen del 6rgano dentario comienza con la secrecién de proteinas
morfogenéticas como son la BMP2 y BMP4 que hacen que se generen
células epiteliales en la lamina dentaria. Alrededor de ellas se condensa

células ectomesenquimatosas provenientes del tubulo neural.

La fase morfogenética comprende la etapa de brote, casquete y la fase
inicial de campana, en ellas se producen mas células

ectomesenquimatosas que forman la papila dentaria y el foliculo dentario.

En la fase que va de brote a casquete se da la formacién del nudo del

esmalte que va a marcar la formacion de la corona.

En la fase inicial de campana se forman diferentes estratos. Las células
epiteliales cuboidales forman una monocapa que da lugar al epitelio
dentario externo y las células cilindricas forman el epitelio dentario
interno, éste interactla con las células mesenquimaticas indiferenciadas

formando esmalte, dentina y pulpa.

En la etapa tardia de campana se da la diferenciacion de células
mesenquimaticas indiferenciadas a preodontoblastos, esto es el resultado
de la generacion de productos del epitelio dentario interno como son los
factores de crecimiento que se secretan a la membrana basal (encargada

de las interacciones entre el epitelio-mesénquima y el fenotipo de los



odontoblastos) dando lugar a la mitosis de las células mesenquimaticas,
en donde las células madre adquieren ventaja sobre las células hija al
pegarse a la membrana basal, dando lugar a la formacion de
preodontoblastos. Las células hija tendran lugar en una parte mas
céntrica de la papila dental y en un futuro desarrollaran la zona rica en

células de la pulpa.

Posteriormente a la formacion de los odontoblastos estos secretan la
primera capa de matriz de dentina compuesta por colageno de tipo I,

proteoglicanos y proteinas no colagenosas.

Cementoblastos

Vaina Ostecblastos

de Hertwig

B

Esquema del desarrollo radicular, origen de las estructuras radiculares. 79 *

Al depositar la matriz, los odontoblastos tienen un movimiento centripeto

con relacion a la papila dentaria dejando sus prolongaciones



citoplasmaticas en el interior de la matriz de la dentina, confiriéndole la

caracteristica tubular de este tejido.

La liberacion de vesiculas con fosfolipidos y fosfatasa alcalina de los
odontoblastos da lugar a la mineralizacién, ya que de éstas depende la

formacion de cristales de hidroxiapatita.

Después de formada la dentina las células del epitelio interno se
diferencian en ameloblastos que producen matriz organica que se

mineraliza casi instantaneamente.!

Posterior a la formacién del esmalte, se forma en la parte distal del asa
cervical la vaina radicular epitelial de Hertwig, constituida por dos capas
de células provenientes del epitelio interno y externo del esmalte. Es la

encargada de la forma y tamafo de la raiz o raices del diente.

Las células del epitelio interno del esmalte influyen sobre las células
mesenquimaticas para que estas se diferencien en preodontoblastos y
odontoblastos, la primera capa de matriz de dentina se mineraliza y se
presentan hendiduras dentro del epitelio de Malassez, derivado de la
vaina radicular epitelial de Hertwig lo que permite que la dentina recién
formada y células mesenquimaticas del saco dental contacten, para que
se diferencien y formen cementoblastos que produciran el cemento en la

parte radicular.

Algunas células del epitelio de Malassez se quedan en el ligamento

periodontal rodeadas de una membrana basal que forma una red ubicada
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alrededor de la raiz, estas células son conocidas como restos epiteliales

de Malassez.

Con la edad los restos epiteliales de Malassez se van perdiendo, aunque
los pocos que quedan, pueden llegar a experimentar una divisién celular
posterior por causa de irritantes o infecciones desarrollando un quiste

periapical.

La formacién de conductos accesorios se da por la falta de continuidad de
la formacién de la vaina radicular formando una hendidura pequefia, en
donde la dentinogénesis no se desarrolla al contrario de este defecto

dando lugar a él conducto accesorio.

El foliculo dental dara lugar a la formacion de los tejidos perirradiculares

como son el ligamento periodontal y el hueso alveolar.?

3.2. Ligamento periodontal

Fig. 2 Ligamento periodontal (LP)

Formado por una capa
de tejido conectivo
fibroso, que une al diente
al hueso alveolar. Su

espesor cambia

dependiendo de la edad, su maximo espesor lo alcanza al entrar en

contacto el diente con su antagonista.
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En él se encuentran una gran variedad de células como son:
v" Formadoras: fibroblastos, cementoblastos y osteoblastos.
v' Resortivas: osteoclastos y cementoclastos.
v Defensivas: macrofagos, mastocitos y eosinofilos.
v Células epiteliales de Malassez
v Células madre ectomesenquimaticas.

La formacion de haces definidos de

A
/\b ~<= fibras principales de colageno del

Fibras que unen
Ia encla al diente

ligamento periodontal en toda la

g1

RS

P frol
JoyEy REE

estructura radicular del diente cambia su
Hueso _l‘"

orientacion para soportar las fuerzas de

Fibras que unen — -
|a encla al diente “‘,.

ORI masticacion, estas fibras se adhieren al

hueso alveolar y cambian su nomenclatura a fibras de Sharpey y en el
otro extremo se adhieren al cemento radicular cambiando su

nomenclatura a fibras extrinsecas del cemento.

Su vascularizacion se da por un paquete linfatico abundante,
proporcionado por la rama maxilar superior e inferior y su inervacion

proviene de los nervios maxilar superior y dentario inferior.

Su principal funcién es ser el sostén del diente dentro del alveolo y ser un

soporte hidraulico de las fuerzas de oclusion, existen en él propioceptores
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que regulan la presion que se ejerce sobre el diente y con ello regulan los

movimientos y las fuerzas de masticacion.®*
3.3. Cemento

La funcién del cemento es ser la insercidn para las fibras de colageno del
ligamento periodontal, transmitir las fuerzas oclusales y compensar el
desgaste oclusal fisiolégico creando
una aposicion de cemento nuevo

durante toda la vida del diente.

La similitud que existe entre el hueso

compacto y el cemento es su
vascularizacién y su inervacién ya que el cemento carece de ambas

propiedades el ligamento periodontal es su fuente de nutrientes.

Formado por dos tipos de cemento:

= Acelular: Es el primero en formarse antes de que llegue a plano de
oclusién, no contiene células y abarca el tercio cervical hasta la
mitad de la raiz, en él se hayan dos tipos de fibras intrinsecas y

extrinsecas.

= Celular: Se forma ya que el diente alcanza el plano de oclusion, es

menos calcificado y en él se encuentran los cementocitos.

Las fibras de colageno que se encuentran en el cemento son de dos tipos:

o Fibras intrinsecas= Producidas por los cementoblastos.
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o Fibras extrinsecas= Fibras de Sharpey, producidas por los

fibroblastos localizados en el ligamento periodontal.

Su incremento es formado por la aposicion de laminillas separadas por
lineas de incremento que representan periodos de reposo en la formacion

de cemento.

La presencia de cementoclastos que se llegan a localizar en la proximidad
de la superficie externa cementaria, parecidos a los osteoclastos, son los
responsables de las patologias y resorciones radiculares, causando un

excesivo movimiento.> *

4. Microbiologia endododntica

4.1. Bacterias Gram-positivas y Gram-negativas.

El papel biologico de las bacterias, particularmente el que se relaciona
con los mecanismos de agresion y con la reaccion del huésped inducida
por las mismas, es entendida a partir del conocimiento de la estructura

celular.

Desde el punto de vista estructural la célula bacteriana esta constituida de
una cubierta celular, en la mayoria de las bacterias, estd compuesto por
pared celular y membrana citoplasmatica. Destacando asi, que su pared
celular segun la reactividad que la bacteria presenta a la coloracién de
Gram, hace que se clasifigue en dos grupos: el grupo de las bacterias

Gram-positivas y el grupo de las bacterias Gram-negativas.
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La bacteria se denomina Gram-positiva cuando su pared, después de la
exposiciéon al alcohol-acetona, se torna impermeable, reteniendo el
complejo cristal violeta mas yodo, y aparece en coloracién morada o azul
en el analisis microscépico, se clasifica como Gram-negativa cuando su
pared, por el tratamiento con el mismo diferenciador, queda permeable,
perdiendo el referido complejo y asumiendo, asi, el color rojo del colorante

de contraste, en el caso, la fucsina diluida.

La estructura basica de la pared Gram-positiva esta constituida por un
polimero denominado peptidoglucano, compuesto de unidades de
naturaleza glucidica y péptidica. Ademas hacen parte de su estructura los
acidos teicoicos, compuesto por ribitol y glicerolfosfato. Polisacaridos y
proteinas, también pueden estar presentes en la pared celular, teniendo

su importancia segun la bacteria involucrada.

La pared celular de la bacteria Gram-negativa es considerablemente mas
compleja. La capa de péptidoglucano, que corresponde del 5 a 10%,
presenta la estructura basica descrita anteriormente y esta localizada en
el espacio periplasmico, area limitada externamente por la membrana
externa e internamente por la membrana cirtoplasmatica. Localizado
exclusivamente en la capa externa de la membrana, se encuentra el
lipopolisacarido  (LPS) esta compuesto por tres segmentos

covalentemente unidos: Lipido A, core, y Antigeno O.

El lipido A estd embebido en la membrana externa y comprende un lipido

compuesto por unidades disacaridas, acidos grasos saturados y grupos

15



fosfato. El lipido A es la endotoxina de las bacterias Gram-negativas,
siendo liberado no solamente por ocasion de la lisis de la célula, sino
también durante su crecimiento y multiplicacién, expresando, por
consiguiente su potencial téxico e induciendo complejas reacciones

organicas.

El core y el antigeno O son de naturaleza polisacéarida. El primero esta
compuesto por pequefias cadenas de azlcar, cuya estructura es mas o
menos comun entre las bacterias Gram-negativas, mientras que el
segundo comprende largas cadenas sacaridas, siendo especificas de la

especie bacteriana considerada.

Es importante mencionar lo anterior porque el trayecto mas frecuente de
invasion bacteriana en el sistema de conducto radiculares y en los tejidos
periapicales es la via coronaria, caries dental y falta de sellado marginal.
Al infectar el sistema de conducto radicular, los microorganismos
presentan el potencial de estimular la inflamacion periapical. La virulencia
y patogenicidad de especies individuales, varia considerablemente y
puede ser afectada por otros microorganismos. Aunque las especies
aisladas de la microbiota endoddntica sean de baja virulencia, en
asociacion (dado la combinacion de factores); liberan endotoxinas;
sintetizan enzimas que dafan los tejidos del huésped y crean una
habilidad para interferir y evadir las defensas del huésped. Sundgvist
discute los factores ecoldgicos (interacciones nutritivas bacterianas) de la

microbiota endoddntica, favorables al mantenimiento de la infeccion

16



endoddntica. El intercambio en la cadena nutritiva con la presencia de
sustancias similares al suero, menadiona, péptidos, succinato, vitamina K,
y otros, favorece el crecimiento y la colonizacion de la microbiota

endoddntica.

El conocimiento de la estructura bacteriana, es fundamental para
entender que posterior a la necrosis pulpar, el ambiente de la cavidad
pulpar se torna propicio e ideal a los factores que influyen en el
crecimiento y en la colonizacion microbiana (nutrientes, baja tensiéon de
oxigeno, gas carbonico y las interacciones existentes). Estos factores
estan vinculados a las agresiones y a las respuestas, pues se relacionan

con la patogenicidad y la virulencia microbiana.

Cuando ocurre una comunicacion a los tejidos periapicales el estado
pulpar es determinante e importante en el desarrollo de una lesion,
porque los LPS tienen la propiedad de incentivar a los macréfagos para
producir mediadores (polipéptidos o0 glucoproteinas) denominados
citocinas. Las citocinas, son proteinas de bajo peso molecular que actian
como mediadores intercelulares, producidos por una variedad de células
hematopoyéticas y estructurales, con efectos pletoricos en células blanco
en la regulacion de la defensa inmunoldgica, respuesta inflamatoria,
crecimiento celular y diferenciacién, remodelado y reparacion de los
tejidos. Presentan el papel de auxiliar en la regulacién y en el desarrollo
de las células y funciones efectivas directas. Las citocinas se denominan

en funcién de las actividades bioldgicas como: factor de activaciéon de
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macrdéfagos, factor de inhibicién de la migracion de macroéfagos, factor de
atraccion de osteoclastos, linfotoxinas, factor de necrosis tumoral, factor
de transformacion de crecimiento o interferon. La mayoria de las citocinas
recibieron el nombre de interleucinas, a causa del papel que juegan en la
comunicacion entre los linfocitos. Entre varias interleucinas, las IL-1, IL-6 y
IL-8 representan importancia especial en la patogénesis de la periodontitis

apical. Asi IL-1a y IL-1 B.

Durante la infeccion periapical los neutrofilos buscan atacar y destruir a
los microorganismos (liberan leucotrienos y prostaglandinas dos
importantes eicosanoides involucrados en la inflamacién). Los primeros
(LTB 4) atraen mas a los neutrofilos y macréfagos para el area, y los

ultimos activan los osteoclastos, favoreciendo la reabsorciéon Osea.

De esta forma, los componentes celulares de las bacterias Gram-positivas
y Gram-negativas deben ser destacados en la enfermedad periapical
como sustancias toxicas, capaces de agredir de forma directa o indirecta
(activa respuesta del huésped). Se libera el LPS, endotoxina presente en
la membrana externa de las bacterias Gram-negativas cuando la célula
muere y se desintegra, 0 a partir de vesiculas de las membranas. Las
endotoxinas y enzimas de las bacterias ejercen funcion primordial, siendo
responsables por las reacciones que potencian la infeccion, promueven la
inhibicion de la quimiotaxia de los neutrdéfilos y fagocitosis, garantizan la
migracion de enzimas lisosOmicas, participan en la respuesta

inmunoldgica por activacion del sistema de complemento (C3 y C5),
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inducen la produccion de anticuerpos, ademas de interferir en la
sensibilidad antibittica, dando como resultado la permanencia de lesiones

periapicales dolorosas.

En la lesion inflamatoria, los microorganismos pueden localizarse en
areas inaccesibles de las estructuras Oseas. Las colonias microbianas
sirven de estrategia para la supervivencia ante los mecanismos de

defensa del huésped.

Es necesario evaluar la importancia que tiene la correcta preparacion,
limpieza y desinfeccion del sistema de conducto radicular, asi como
reconocer que una comunicacién durante los procedimientos
endodonticos facilitara rutas para las bacterias, favoreciendo con esto la

formacion de una lesion periapical.

De aqui que materiales biolégicos como el MTA (mineral trioxido
agregado) nos permita conocer su respuesta celular, para mostrar su
comportamiento y habilidad para estimular la liberacién de las citocinas de
los osteoblastos, lo que indica que promueve activamente la formacion de
tejido duro y demuestra, al participar directamente en este proceso, que
no se trata de un simple material inerte, sino que como Koh nos muestra

en un estudio citomorfoldgico en presencia de osteoblastos humanos, que
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el MTA estimula la produccién de citocinas y permite la adherencia de las

células al material. >

5. EI MTA

5.1. Definicion

Es importante entender las funciones y el comportamiento de este
material para conferirle el uso en el tratamiento dental, es un cemento
endoddntico introducido en 1993 por Torabinejad et. al., es una variable
del cemento de Portland. Este es un tema que ha sido muy importante en
la historia de este material ya que ésta es de una de las principales
razones por las que el MTA no fue tomado en serio en un principio, ya
que habia cierta duda que este material tuviera compatibilidad en el
cuerpo humano. Se han realizado varios estudios en los que el principal
motivo de investigacion es la citotoxicidad de este material y se han
obtenido resultados aceptables en tratamientos dentales tanto en
animales como en humanos. EI MTA y el cemento Portland tienen
componentes quimicos muy similares pero difieren en el bismuto, material
gue se agrega al MTA para darle la radioopcaidad adecuada. El tamafo
de sus particulas también difiere ya que en el cemento de Portland se
observaron particulas mas grandes, el MTA es un cemento que tiene
particulas pequefas ya que el proceso para obtenerlo es diferente. Lee et.

al. publican en 1993, un estudio in vitro, en el que observa mediante un
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microscopio optico una menor filtracion marginal, con este estudio se

empez0 a introducir al MTA en el campo odontoldgico.

La FDA Norteamericana (U. S. Food and Drugs Administration) en 1998,
admitié al MTA como un material biocompatible. La casa Dentsply lo lanza

al comercio en 1999 con el nombre de Pro Root MTA.

El uso del MTA en los tratamientos dentales se ha ampliado ya que como
todo tipo de material el tiempo y los avances que se tienen en cuanto a la
informacion de éste, hacen que el material tenga mas confianza y

desarrolle un criterio mas amplio para su uso.

La aparicion del MTA y el hecho que haya salido al mercado amplio los
tipos de tratamientos y los posibles resultados y prondsticos que pueden
llegar a tener los diferentes problemas que se presentan en el tratamiento

dental, ademas, de adquirir un prestigio en el campo odontolégico. * °’
5.2. Componentes

Torabinejad et. al. publicaron un estudio en donde concluyen que el MTA
se compone principalmente de iones de calcio y fosforo, esto es de vital
importancia ya que en los tejidos dentales se encuentran los mismos

iones confiriéndole al MTA una excelente biocompatibilidad.

El MTA principalmente contiene silicato tricalcico, silicato dicélcico, sales

de aluminio tricalcico y aluminio ferrita tricalcico.® 2
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En su primera presentacion el color del MTA era gris, pero después se
comenz6 a fabricar en color blanco, esta propiedad se le confirio en
primer lugar para evitar las coloraciones dentales y de una manera no
esperada la obtencién de cristales o particulas mas pequefias ayudando a

su metabolismo.

En las siguientes imagenes observamos los diferentes tipos de particulas
que presenta el MTA blanco y el gris con microscopia electronica de
barrido, dando como resultado una variante en la forma y tamafo de las
particulas, de esta manera es que el MTA blanco refiere una mejor forma

de conveniencia en su cristalizacion y funcién biolégica, en la absorcién y

modificacién de sus particulas en el mezclado.’

Fig. 6. MTA gris (x200).

Flechas blancas: Cristales grandes.
Flechas negras: 6xido de bismuto.
Escala 100XM.’

Fig. 5. MTA blanco (x 200).

Flechas blancas: Cristales pequefios.
Flechas negras: Oxido de bismuto.
Escala 100xM.
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El Pro-Root MTA se compone de:

1. Cemento de Portland

W e

2. Silicato tricalcico

x“ - - Lo0u \7'5-:".;_‘

, R\ oot

3. Oxido de bismuto WA o o \1
4. Silicato dicélcico Fig. 7 Presentacion

comercial Pro-Root MTA 8

5. Aluminio tricélcico
6. Aluminio ferrita tetra célcico
7. Sulfato o yeso de calcio dihidratado ®

Como es de esperarse en el comercio fueron apareciendo otras marcas
de MTA, aunque cabe destacar que las dos marcas mas frecuentes de
uso dental en México son Pro- Root MTA y MTA Angelus, y el contenido
de todos los materiales MTA solo tienen una variante en el porcentaje de

los componentes.**%7%?

5.3. Propiedades

5.3.1. Hidratacion

Una de las etapas mas importantes en el uso y éxito del MTA es su
hidratacion y la forma en que se mezcla con el agua, pero una de las
preguntas mas importantes y que altera el resultado en su composicion es

el tipo de agua que se debe ocupar para ser mezclado.

23



Este procedimiento es el resultado de la mezcla de polvo MTA con agua
bidestilada, formando un gel coloidal que fragua en aproximadamente tres

horas en presencia de agua.

En primera instancia debemos entender que el MTA tiene tres etapas de
hidratacion, en la primera fase (una hora después de mezclado) existe
una fase de sobresaturacion y formacion de sulfoaluminato
microcristalino, en ésta el aluminio tricélcico y el agua forman etringita. La
etringita es un sulfoaluminato de calcio hidratado que se forma durante las
primeras etapas de hidratacion del cemento Portland y el MTA, esto se
debe a la presencia de yeso en ambos materiales, el papel que juega la
etringita es para retardar el fraguado. La forma de la etringita es cristalina
y con ello favorece la movilidad de moléculas de agua e iones, haciendo
esto un beneficio en la constitucion y propagacion de calcio y otro tipo de
sustancias y factores que ayudan a la regeneracion apical. Posterior a la

formacion de etringita se da un periodo de descanso.

La segunda reaccion (dos horas después del mezclado) se crea CSH se
da por la hidrélisis de silicatos como son el silicato dicélcico y tricélcico, en
el que se da como resultado silicato de calcio hidratado en forma de gel
conocido como hidrato de silicato de calcio (CSH gel) o tobermorita
(mineral de la misma composicion), éste libera cal que a su vez se separa

y forma hidroxido de calcio.

Los oOxidos presentes en la mezcla, tienen un papel importante, pues

debido a ellos se puede causar una expansion del material, la reaccién
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del 6xido de calcio y el 6xido de magnesio pueden generar una expansion
en su superficie del material, esto principalmente depende del grado de

cristalizacion del magnesio.

El bismuto es tomado por el CSH sustituyendo al silice de este
compuesto. El calcio y el bismuto son precipitados del MTA, teniendo el
bismuto el papel principal en el material que no fragua con facilidad y
haciendo que el hidroxido de calcio no se pueda precipitar con mayor
rapidez, aunque cabe aclarar que es la precipitacion del hidréxido de
calcio lo que le confiere al MTA las propiedades similares o la funcion

similar al hidréxido de calcio quimicamente puro.

En la tercera fase (tres horas después del mezclado) la resistencia
aumenta y la porosidad disminuye por la unién de particulas sélidas con el

CSH gel.

De igual forma es de vital importancia saber que la mezcla de este
material se debe hacer estrictamente con agua bidestilada, ya que ésta
puede ser importante en las reacciones quimicas, en sus propiedades
fisicas y bioldgicas. La utilizaciéon de agua bidestilada también se pone en
duda, porque el agua por si sola a temperatura ambiente tiene un 50% de
enlaces de puentes de hidrégeno (responsables de la forma ordenada del
agua), los enlaces que se encuentran rotos generan energia superficial
gue causa a su vez en los liquidos la tension superficial que tiene como

resultado la adhesién de las moléculas entre si, esto quiere decir que al
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momento de mezclar el MTA pueden haber moléculas que no se hidraten

y con ello el material puede llegar a perder propiedades.

Cabe resaltar que no se ha implementado otro tipo de sustancia con la
cual mezclar el polvo de MTA, ya que este puede retardar su tiempo de
endurecimiento o incluso se pueden perder reacciones quimicas

importantes en la regeneracién del medio biolégico.* ¢ 111

5.3.2. PH

El pH del MTA varia segun el autor por ejemplo Torabinejad et. al. dice
que el pH posterior a la hidratacién es de 10,2 y tres horas después es de
12,5. Weidmann et. al. menciona que posterior a la hidratacion es de 12,3
y tres horas después es de 12,9. Taylor et. al. refiere que después de la
hidratacion tiene un pH de 13.5 y después de formar iones de hidroxido
de calcio es de 12.4. Duarte et. al. realiza un estudio comparando Pro-
Root MTA y MTA-Angelus demostrando que el MTA-Angelus produce un

incremento mayor de su pH después de su hidratacion.

Aunque resumiendo esto se considera que el MTA en promedio alcanza
un pH de 10,2 enseguida de ser hidratado y 10,5 a las tres horas

posteriores. ' %12

5.3.3. Radioopacidad

La radioopacidad del MTA es una de las propiedades que adquiere con el
oxido de bismuto y que comparado con otros materiales, cumple con la

regla de un buen cemento endodéntico, es facil de detectar en las
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radiografias y por ello se puede llevar un mejor control en los tratamientos

dentales.!

En comparacién con la radioopacidad del espesor del aluminio el MTA es

equivalente a 7.17 mm.- %13

5.3.4. Tiempo de endurecimiento

El tiempo de endurecimiento del MTA es aproximadamente de tres horas
y depende da la proporcion liquido-polvo, el tiempo de mezclado,

temperatura y el liquido con el que es mezclado.

Esta es una de las propiedades que tiene desventaja en comparacion con
otros materiales, ya que es necesario esperar a que el material endurezca

para poder sellar o colocar un material sobre el MTA.*%°
5.3.5. Resistencia

El MTA tiene aproximadamente 40MPa al inicio y aumenta con el tiempo
llegando a los 21 dias a 70 MPa. Esto es de vital importancia ya que
aunque el diente salga de oclusion, en general el material tiene que
garantizar que en cualquier tipo de tratamiento no haya fractura de éste y

en consecuencia fracase el tratamiento. 1 %°

54. Usos

Por el pH alcalino elevado del MTA se le confiere cierta propiedad

antimicrobiana, segun un estudio realizado por Hong et. al. tiene un efecto
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mayor sobre Lactobacillus, Streptococcus mitis, Streptococcus mutans,

Streptococcus salivarius y muy poco sobre Streptococcus faecalis.

Torabinejad et. al. se ha encargado por una serie de estudios, de
descartar algin poder carcinogénico del MTA y demostré que éste
producto no es toxico ya que ayuda a la liberacion de citocinas de los

osteoblastos que ayudan a la formacion de tejido duro.

Koh et. al. examinaron por medio de microscopia electronica de barrido
un incremento de las citocinas que permitian la adherencia a este
material, elevacion de las osteocalcina e interleucinas, en un periodo de 1
a 3 dias. Thompson et. al. estudié por medio de cultivos y marcadores de
mineralizacion, que los cementoblastos al elevarse la osteocalcina

permitia que estos formaran una matriz mineralizada.*

Las indicaciones del MTA fueron aumentando gracias a los diversos

resultados que se obtenian en su aplicacion, los usos son:
5.4.1. Retroobturacion

La principal razéon de el uso en
cirugias periapicales y su uso para  Suteo
sellar el conducto en su parte apical,

es el poder de sellado hermético que

genera el MTA en el apice y su

biocompatibilidad en el cuerpo. p
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Al realizar la reseccién del extremo de la raiz se deja una superficie
expuesta de la dentina apical delimitada por cemento y con un canal en el
centro de la raiz, posterior a esto se utiliza el ultrasonido para realizar la
preparacion extremo radicular y se prosigue con el llenado de material

para sellar la cavidad del extremo radicular.

La curacion después de la cirugia perirradicular requiere la regeneracion
del aparato de insercion apical (curacion dentoalveolar), asi como

reparacion 0sea del hueso medular y cortical (curacion alveolar).

La deposicion de cemento sobre el extremo de la raiz seccionada es un
paso esencial en la curacion dentoalveolar. Se cree que células
mesenquimaticas indiferenciadas, fibroblastos, y células similares a
fibroblastos que se derivan del ligamento periodontal y el hueso, rodean el
extremo de la raiz para iniciar el proceso de curacion. Las células
indiferenciadas se transforman en fibroblastos maduros, cementoblastos y
osteoblastos y comienzan a regenerar el aparato apical dentoalveolar. El
cemento se deposita hacia abajo desde los bordes exteriores de la raiz

hacia el centro de la raiz seccionada.® ®**

5.4.2. Apexificacion

Cuando los dientes inmaduros sufren necrosis pulpar, la raiz en desarrollo
cesa y el cierre apical no puede ser alcanzado. El tratamiento de conducto
en este momento es un importante reto, debido al tamafio del conducto,
las delgadas y fragiles paredes de dentina y el &pice abierto. Al pensar en

estos dientes, la apexificacion ha sido durante mucho tiempo el
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tratamiento de elecciéon. Es un hecho que hay un éxito considerable en
tratamientos por preservar dientes inmaduros dafiados y numerosos
materiales se han recomendado para inducir apexificacién en dientes con

apices inmaduros para lograr este éxito.

El hidroxido de calcio [Ca (OH) 2], ha sido

Diente Inmaduro

ampliamente  utilizado para inducir

H : apexificacion, en la raiz de dientes tratados

Barrera ‘ I . ) .,
~ con este material requiere la colocacion de

iy fi e .
| | R hidroxido de calcio a largo plazo en el

t ¥
M | , . .
cﬁ Yoo el) conducto de la raiz para inducir la

Medicamento | I

R ,1 formacion de una barrera de tejido apical
Fig.9

duro. La formacion de la barrera apical es
necesaria para permitir la obturacion del conducto sin riesgo de provocar

una sobreobturacion.

En 1999, Torabinejad recomendo la el uso del agregado trioxido mineral
(MTA) como barrera apical artificial. Desde entonces se ha convertido en
el material de eleccién en el tratamiento para producir la barrera apical

artificial.

Una de sus propiedades mas atractivas para este tratamiento que se le
pueden atribuir es un tiempo mas corto para la obtencion de

resultados.>®1®
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54.3. Perforaciones

Perforaciones radiculares son conexiones artificiales entre el sistema de
conductos radiculares y el periodonto o la cavidad oral. Pueden ser

iatrogénicas o no iatrogénicas.

Fig. 10

Algunos ejemplos de las causas iatrogénicas son la

mala alineacion para el inicio del acceso, el uso
inconsciente de la alta velocidad en las piezas de mano
o perforaciones después de haber realizado el acceso
al buscar los conductos, las causas iatrogénicas

principalmente se dan por la reabsorcion progresiva y

la caries. Las perforaciones también

reparando.
prep Fig. 11

La l6gica de tratamiento en tales casos debe ser el sellado
inmediato con un material biocompatible, que sea insoluble

en presencia de los fluidos del tejido y que permita la

regeneracion de los tejidos circundantes. La biocompatibilidad inadecuada
del material de sellado con frecuencia causa problemas cuando se entra
en contacto con el tejido vecino, especialmente cuando la perforacion es
grande y hay una mayor probabilidad de que el material invada el tejido
circundante. Por lo tanto, el prondstico de los dientes con perforaciones

radiculares se considera muy incierto.
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Se considera que la capacidad del MTA para fijarse y fraguar no se ven
afectadas por la presencia de fluidos tales como sangre. Estas
propiedades son caracteristicas importantes que pueden resultar en tasas
de éxito mayores cuando el MTA es utilizado para el tratamiento de

perforaciones radiculares.™ ®*°

5.4.4. Pulpotomia

Se recomienda para los dientes primarios que tienen profundas lesiones
cariosas que se aproximan a la pulpa, pero no hay signos o sintomas de
degeneracion pulpar. El procedimiento se basa en el razonamiento de que
el tejido de la pulpa radicular estad sano o es capaz de curarse después de

la amputacion quirargica de la pulpa infectada coronal.

Los protocolos de la pulpotomia
varian segun el material y los
objetivos del tratamiento, de la

siguiente manera:

desvitalizacion  (momificacion o cauterizacion), la preservacion
(Desvitalizacion minima, no inductivo), y la regeneracion (Inductivo,
reparadora, MTA). El material del apdsito ideal para la pulpa radicular
debe ser bactericida, ser inofensivo a la pulpa y a las estructuras
circundantes, debe promover la curacion de la pulpa radicular, y no

interferir con el proceso fisiolégico de la reabsorcién de la raiz.*’
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En la pulpotomia la esterilizacion del material juega uno de los factores
mas importantes para alcanzar el éxito en el tratamiento, ya que podemos

aumentar el riesgo de provocar una enfermedad pulpar.

Después de remover el tejido cameral se deja sangrar de 2 a 3 minutos,
después se realiza la hemostasia para colocar el MTA cubriendo el area

de exposicién y preparar la cavidad para su reconstruccion definitiva.® *®
6. Respuesta celular

La respuesta en el comportamiento de las células que se encuentran en
los tejidos perirradiculares ante la presencia del MTA se ha observado no
directamente, sino, realizando estudios de biocompatibilidad vy

citotoxicidad de éste material.

ARo Autor Tipo de Método de Resultado
muestra estudio
1993 Lee et. al. Molares Azul de Buen sellado
humanos metileno marginal
1993 | Torabinejad Dientes Rodamina B Buen sellado
et. al. humanos fluorescente marginal
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1995 | Torabinejad Dientes de Recubrimient Buena
et. al. raton o de agar. biocompatibilidad
1995 | Torabinejad Dientes de Liberacion de Buena
et. al. raton radiocromo | biocompatibilidad
1997 Koh et. al. MG 63 Microscopia Buena
electrénica | biocompatibilidad
(linea celular
de barrido
humana
(SEM)
osteosarcoma)
1998 Koh et. al. MG 63 SEM Buena
biocompatibilidad
1998 Osorio et. Fibroblastos Enzima de Buena
al. gingivales ensayo biocompatibilidad
1999 | Mitchell et. MG 63 SEM Buena
al. biocompatibilidad
2000 Keiser et. Fibroblastos Enzima de Buena
al. del LP ensayo biocompatibilidad
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2000 Zhu et. al. HOBs SEM Buena
(Osteoblastos biocompatibilidad
humanos)
2002 | Abdullah et. Sa0sS-2 SEM Buena
al. (Sarcoma biocompatibilidad
osteogénico)
2003 Saldon et. Dientes de SEM Buena
al. ratén biocompatibilidad
2003 | Haglund et. | Macrofagos de SEM Sin
al. raton biocompatibilidad
2003 Huang et. u20S Ensayo de Buena
al. enzima biocompatibilidad
(Células
epiteliales de
hueso,
osteosarcoma)
2003 | Pérez et. al. | Osteoblastos SEM Sin

biocompatibilidad
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2003 | Pistorius et. Fibroblastos Ensayo de Buena
al. gingivales, enzima biocompatibilidad
ligamento
periodontal
2003 | Campet. al. | Fibroblastos Fluorescenci Buena
gingivales a biocompatibilidad
2003 Asrari and Neuronas Ensayo de Buena
Lobner enzima biocompatibilidad
2004 Balto Fibroblastos SEM Sin
del ligamento biocompatibilidad
periodontal
2004 | Bonson et. Ligamento Fluorescenci Buena
al. periodontal, a biocompatibilidad
fibroblastos
gingivales
2004 Pelliccioni Sa0Ss Ensayo de Buena
et. al. enzima biocompatibilidad
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2004 | Camilleri et. Sa 0S SEM Buena
al. biocompatibilidad
2004 Hanan Dientes SEM Evaluar el apego
humanos y morfologia de
las células del
ligamento
periodontal al
MTA.
2005 | Camilleri et. HOS Ensayo de Sin
al. enzima biocompatibilidad
2005 Huang et. Uu20S Ensayo de Buena
al. enzima biocompatibilidad
2005 | Koulaouzid Fibroblastos Ensayo de Buena
ou et. al. enzima biocompatibilidad
2005 | Hernandez | Fibroblastosy | Citometria de Buena
et. al. macrofagos de flujo biocompatibilidad

raton

37




2005 | Nakayama | Células de la SEM, TEM Buena
et. al. médula ésea biocompatibilidad
de ratas
2005 | Moghadda Células Citometria de Buena
me-Jafari | odontoblastica flujo biocompatibilidad
et. al. s de rata
2005 Ribeiro et. Células de Prueba de Buena
al. linfoma de exclusiéon de | biocompatibilidad
raton azul de
tripano
2006 | Chavez et. Células SEM Observar el
al. osteoblasticas fraguado con y
de humanos sin presencia de
humedad
2011 | Holland et. Dientes de Hematoxilina Observar los
al. perros y eosina tejidos

perirradiculares
en perforaciones

laterales
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2012 Gomes- Dientes Rodamina B Observar el
Filho et. al. humanos de fluorescente | sellado del MTA
un conducto e HC
2012 | Pedrosa et. Células SEM Buena
al. humanas biocompatibilidad
osteoblasticas y bioactividad.
2013 Kang et. al. MG63 SEM Evaluar la

biocompatibilidad
de los
aceleradores de

hidrataciéon

1,7,12, 19, 20, 21, 22,23

Se observa una similitud entre el comportamiento del hidréxido de calcio y

el MTA en los tejidos perirradiculares ya que ambos estimulan la

formacion de tejido duro. En estudios realizados en implantes de raton se

observé que el MTA formaba granulaciones de calcita que se encontraban

en contacto con el material y debajo de estas granulaciones se formaban

puentes de tejido duro, varios autores concluyen que se observa una

acumulacion de fibronectina que en contacto con células de la pulpa se
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transforman en odontoblastos, cuando estas granulaciones de calcita no
estan presentes solo se llegan a formar fibroblastos, éste tipo de ambiente
también ayuda a la adhesion de estas células para formar los puentes de

tejido duro.

La fibronectina es responsable de la diferenciacion y adhesion, la
producen los fibroblastos, macréfagos y células endoteliales. Es la
responsable del cambio de las células de la pulpa en odontoblastos y las
del ligamento periodontal en cementoblastos, ambos comienzan a

sintetizar colageno tipo | creando la matriz organica extracelular.

Los estudios que evalian la citotoxicidad del MTA han usado
principalmente lineas celulares establecidas que tienen la ventaja de
reproducibilidad mejorada de los resultados y se recomiendan por la ISO
para la deteccion de citotoxicidad preliminar. Para obtener informacién de
pruebas de sensibilidad especificas son necesarias cepas de células
primarias derivadas de tejidos vivos, ésta también es una recomendacion

de la I1SO.

La adhesion y la propagacion de las células sobre una superficie de
material son las fases iniciales de la funcién celular. Los acontecimientos

mas importantes en esta fase son la union de la célula al sustrato, el
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crecimiento radial de los filopodios, correas citoplasmicas, y el

aplanamiento de la resultante célula, todo esto se obtiene con el MTA.?°

Fig. 13 Se observa mediante
SEM una muestra de MTA a
dhrs de su aplicaciéon
cubriendo a una célula de

forma discoidea parcialmente

con volantes y unido al MTA
con lamellipodia (Proyeccion de proteinas del citoesqueleto de actina en
el borde mévil de la célula) y filopodios (Proyecciones citoplasmaticas
delgadas que se extienden desde el extremo directriz de células en

migracion).

Fig. 14 Se observa la muestra
24hrs después con células en
forma de huso superficies lisas
y volantes, uniéndolas
firmemente al MTA con

lamellipodia.

La mayoria de las investigaciones realizadas en ceélulas con un
recubrimiento directo han comparado al MTA con el hidroxido de calcio,
Pitt Ford et al en un estudio realizado en dientes de monos obtuvo
resultados que mostraron el estado libre de inflamacién y formacion de

puentes calcificados después de 5 meses. Faraco et al en una
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investigacion sobre dientes de los perros utilizando MTA y Dycal como
recubrimiento pulpar informé de la formacion de tejido tubular duro sin
inflamacion pulpar debajo de cualquier muestra de MTA, y en las de Dycal
se mostré la presencia de inflamacién y calcificaciones solo en un tercio

de las muestras.

Tziafas et al en un estudio hecho con dientes de perro, mostro la
formacién de una estructura de osteodentina dos semanas después del
recubrimiento pulpar con MTA. Se informé de que la formacion de
puentes calcificados bajo el MTA ocurre en 2 etapas. Durante las 2
primeras semanas se forma la matriz de osteodentina y después de 3
semanas se formo una capa de dentina en ese sitio donde se coloco el

MTA.

Andelin et al en un estudio de tincidbn inmunohistoquimica sobre molares
superiores de ratas utilizaron el MTA como agente de recubrimiento
pulpar, después de 2 semanas, todos los dientes cubiertos de MTA
mostraron tejido duro que se asemejaba a la dentina terciaria y fueron
significativamente mas positivo para DSP (sialoproteina de dentina),
mostrando significativamente mas completa la formaciéon de puentes de

dentina.?*

En un estudio cuyo propésito fue comparar la respuesta de los tejidos
perirradiculares y la regeneracion de cemento con tres materiales de
retroobturacion utilizados, amalgama, SuperEBA y Mineral Tridxido

Agregado (MTA), realizado en dientes de perro. Al observar por medio de
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microscopia de luz después de 5 meses, se encontré que la principal
diferencia de las respuestas de los tejidos perirradiculares a los tres
materiales fueron el grado de inflamacion y los tipos de células
inflamatorias halladas en la zona, el numero de formaciones de tejido
fibroso, el cemento en formacion sobre estos materiales, la curacion 6sea
y el espesor del ligamento periodontal. El MTA mostro la respuesta mas

favorable en el tejido periapical, con formacién de cemento sobre MTA.?

Super EBA

Fig. 15 Infiltrado de células
inflamatorias en los materiales de
relleno retrégradas.

(A) Amalgama: leucocitos
polimorfonucleares (PMN) y
algunos macroéfagos (MPH).

(B) SuperEBA: PMN, linfocitos
(LYC), células plasmaticas y
macréfagos (MPH).

(C) MTA, tejido de granulacion
con fibroblastos (FBL) con menor
infiltrado celular inflamatorio
compuesto principalmente de
células plasmaticas, linfocitos y
macrofagos. Cemento regenerado
en el MTA.
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Algunos trastornos sistémicos podrian perjudicar el potencial de
reparacion del tejido pulpar. En estudios de animales, la exposicion
mecanica de la pulpa dental inducida deliberadamente en ratas
hiperglucémicas mostraron mayor inflamacién y demostraron una menor
tasa de formacién de puentes de dentina en comparacion con las ratas

normales, a pesar de utilizar MTA como el material de recubrimiento.

Se realiz6 un estudio de microscopia electrénica de barrido para examinar
la citomorfologia de las lineas celulares establecidas en la presencia de
materiales de relleno retrogrados y la producciéon de citocinas como
formas de determinar la citotoxicidad. Se decidié usar IRM como un
material comparativo ya que ha sido ampliamente utilizado en los Gltimos

aflos como un material de retroobturacion.
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Fig. 17 Morfologia de las células Fig. 18 Morfologia de las células
que estan en contacto con IRM a que estdn en contacto con el
1 dia de cultivo. MTA a 1 dia de cultivo.

Se observa la diferencia de la morfologia de las células y es evidente que
las células que tienen contacto con el MTA son mas parecidas a las que

se encuentran en un estado normal.

La respuesta del tejido se caracteriza por un redondeo notable de las
células y el agotamiento de numero de células, lo que indica que el IRM

es toxico, el componente toxico del IRM es el eugenol.
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Fig. 19 Morfologia de las células Fig. 20 Morfologia de las células

en contacto con IRM a 21 dias en contacto con MTA a 21 dias

del cultivo. del cultivo.

En presencia de MTA en ambos 1y 3 dias, las células fueron observado
gue tienen una morfologia normal, y de hecho se observaron estar

creciendo en intimo contacto con el cemento.

El tejido duro nuevo que se observa se encuentra regularmente en
contacto directo con el MTA y al investigar el mecanismo de la liberacion
de citocinas de las células 6seas se muestran pequefas cantidades de IL-
la, IL-1/3, y la IL-6 todas producidas por las células en contacto con el

MTA, esta produccion no ocurrio con las células cercanas a IRM.

Las principales citocinas incluyen los liquidos i6nicos y factores

estimulantes de colonias. La mayoria de las ILs causan la proliferacién de
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células B y T, estas células puede estimular los osteoblastos maduros.
Las citocinas implicadas en la formacion de hueso también se pueden
dividir en dos grupos: el primero incluye las citocinas que estimulan la
proliferacion de las células 6éseas, el segundo grupo estimula la

proliferacion y la actividad de los osteoblastos maduros.?® #’

7. Proceso deregeneracion de los tejidos perirradiculares

7.1. Definicion

La reparacion la podemos definir como el proceso de regeneracion o
formacion de un tejido en este caso el ligamento periodontal y el hueso

alveolar posterior a la eliminacién de un agente patoldgico.

El éxito en el tratamiento endoddntico depende de la reparacion, ya que
posterior a la realizacion de éste, el 6rgano dental no cuenta con los
nutrientes que brindaba la pulpa y por ello corremos el riesgo que este por
si solo sufra una desecacion o descalcificacion llevandolo a una fractura
dental o si bien no fue restaurado correctamente, a que se produzca la

filtracion de microorganismos gque nos lleven al fracaso del tratamiento.

Es de vital importancia comprender que uno de los principales factores
para gue se lleve a cabo el proceso de reparacion es la eliminacion de la
mayor parte de los microorganismos que se encuentran en el conducto
radicular, esto depende de realizar un buen trabajo biomecanico,

irrigacion y obturacion y sobre todo no involucrar la unién cemento dentina
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esmalte y establecer un tope apical para evitar proyectar el instrumento al

ligamento periodontal y con esto provocar una reaccion de inflamacion.

La inflamacion es una reaccion que no deseamos al momento de terminar
nuestro tratamiento endodontico ya que se genera un desequilibrio en la
respuesta inmunolégica del huésped y existen microorganismos
oportunistas gue crean productos como exotoxinas Yy enzimas
lisosomales causando dafios en las zonas perirradiculares del 6rgano

dentario tratado.

Sin embargo la inflamacién es un paso importante para la reparacion pues
gracias a ella se activan los agentes de defensa en la zona, esto ayuda a
gue se forme el tejido de granulacion y una microcirculacion que favorece

el aporte sanguineo de la zona.

La reparacion de la zona puede producirse de dos formas ya sea por
regeneracion cuando el tejido dafiado es reemplazado por células
similares a las que se encontraban en la zona devolviéndole su funcién al
tejido; o por cicatrizacion en donde los fibroblastos crean tejido conjuntivo
ambas dependen de la formacion de nuevas células similares o iguales a
las células dafadas, al lugar y forma de la lesion y a la capacidad de

proliferar del estroma conjuntivo. *
7.2. Fases de la reparacion

Los signos y sintomas son el motivo para realizar el tratamiento

endodontico, es de vital importancia acertar en el diagnostico y ofrecer el

48



tratamiento adecuado para evitar que la lesion perirradicular vy
enfermedad pulpar se agudice. La lesion va a tener muchos factores
como lo son el tiempo, el tipo de microorganismos que la generan, la
causa o el porqué se presenta, factores sistémicos o el estado de salud
del huésped, entre muchos otros; por ello el realizar una buena historia
clinica, revisar los signos de vitalidad pulpar, el nivel de insercion del
periodonto y la radiografia inicial nos daran un entorno del medio en el
cual trabajaremos y sobre todo el grado de lesion a la que tenemos que

atacar.

El proceso de inflamacion comprende sistemas en cascada como son el
sistema complemento en el cual al involucrar el ligamento periodontal se
activa, éste produce proteinas indispensables para la fagocitosis de
agentes patdgenos y algunas promueven la liberacion de histamina

precursora del exudado inflamatorio.

El sistema de cininas activa agentes quimicos y enzimaticos que permiten
la salida de las proteinas del plasma por la vasodilatacion de los vasos
sanguineos adyacentes, de leucocitos por la agresion del ligamento
periodontal, y plaquetas que en algunas ocasiones llegan a formar un

coagulo en los capilares sanguineos.

En el sistema de coagulacion, debido a la lesion tisular se forme trombina
extrinseca y por la injuria de los vasos se forma la trombina intrinseca. La
trombina en combinacién con una molécula de fibrinégeno conformando a

la fibrina que induce la formacién del coagulo.
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En la proliferacién se da la migracion de fibroblastos del tejido conjuntivo
adyacente a la lesion, para formar fibras de colageno principalmente del
tipo | y lll. La angiogénesis se da por la union de vasos viejos formando
una nueva red de irrigacion sanguinea. En este sitio se encuentran las
células de inflamacién crénica que en conjunto forman el tejido de

granulacion.

Las células osteoprogenitoras aparecen derivadas del periostio y las
células mesenquimaticas de la médula que llegan por los vasos
sanguineos para diferenciarse en osteoprogenitoras llamadas también

pericitos.

El remodelado del area de la lesibn comienza por la osteogénesis y la
mineralizacion del hueso. Los osteoblastos crean osteoide modificando el
colageno tipo | para formar moléculas de tropocolageno y conformar
fibrillas de colageno en las que estara dispuesta la matriz organica para
ser mineralizada. La hidroxiapatita se forma por una elevacion del pH
referida a la enzima fosfatasa alcalina dando lugar a la formacion de
fosfato de calcio que promueve la mineralizacion. Los osteocitos

dependen del sistema haversiano para la formacion de matriz 6sea.

La remodelacion del cemento se debe a la diferenciacion del tejido de

granulacion o de células del ligamento periodontal a cementoblastos.*
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8. Conclusiones

Los conceptos bioldgicos de una correcta preparacion, limpieza y
desinfeccion del sistema de conductos radiculares son fundamentales, si
durante este, se presenta un accidente operatorio como una
comunicacién hacia el periodonto es importante el reconocer que no solo
ocurre un dafio hacia los tejidos periodontales, sino que esto facilitara
rutas para las bacterias. El desarrollo de un material como el MTA que

permita un adecuado sellado evitara el desarrollo de una lesién periapical.

El MTA es un material de reparacion que se emplea en la endodoncia

quirdrgica y no quirargica.

El MTA es un material capaz de lograr un correcto sellado marginal,
menor microfiltracion, biocompatibilidad y endurecimiento en presencia
de humedad comparado con otros materiales. Estas caracteristicas en su
aplicacion clinica han permitido que se pueda usar en recubrimiento
pulpar directo, pulpotomia, perforaciones radiculares, apicogénesis y

apexificacion, retroobturaciones, resorciones radiculares y perforaciones.

Es un material compuesto por diversos 6xidos minerales donde el calcio
es el principal i6n. ElI material consiste en un polvo de particulas
hidrofilicas, que al hidratarse forma un gel coloidal que fragua y se

transforma en una estructura sélida en menos de 4 horas.' % & &

Se ha estudiado en base a sus caracteristicas fisico-quimicas; su pH,
radioopaciadad, tiempo de endurecimiento, resistencia compresiva,
solubilidad, microfiltracion de particulas, microfiltracion de bacterias,
adaptacion marginal y capacidad de sellado.

Se han realizado estudios para valorar su adecuada capacidad de sellado
y adaptacion marginal. A través de diversas técnicas de penetracion de

colorantes, radioisétopos, bacterias, métodos electroquimicos, técnicas de
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filtracion de fluidos, etc. Encontrando que el MTA proporciona una mejor

adaptacion y sellado que los materiales cominmente utilizados.*

Asi mismo se han realizado estudios para conocer su respuesta celular,

biocompatibilidad, y citotoxicidad.

Actualmente, los métodos de cultivo in vitro disponibles para analizar la
biocompatibilidad de materiales de retoobturacién son: técnica de agar de
recubrimiento, el método de modelo de cavidad, método Millipore de filtro

y el método de liberacién de radiocromo.

Se han empleado diversas técnicas para evaluar su citotoxicidad como es
el método de liberacion de radiocromo, éste ha mostrado ser un isétopo
excelente, ya que las células no son dafiadas por cromato de sodio. El
uso de microscopia electronica de barrido para examinar la
citomorfologia, ha permitido observar que el MTA es el responsable de la
morfodiferenciacién de las células de la pulpa en odontoblastos y células
del ligamento periodontal en cementoblastos, ambos comienzan a

sintetizar colageno tipo | creando una matriz organica extracelular.?®

Se han empleado diversos materiales como superEBA, amalgama y MTA.
Encontrado que el MTA presenta la respuesta celular mas favorable, por
el motivo de encontrar formacién de cemento. La presencia de MTA
durante cinco meses, mostro la formacion de células que lograban tener
una morfologia normal y tenian un mayor intimo contacto con el cemento.

Esto demuestra la biocompatibilidad del MTA.%

También se ha observado que el tejido duro nuevo se ha formado
regularmente en contacto directo con MTA, esto ha sido evaluado
mediante la medicion de citocinas de las células O6seas .Las citocinas
(sustancias solubles), capaces de activar otras células, liberadas de igual
forma por una variedad de células. Las citocinas son glicoproteinas de
bajo peso molecular, secretadas como resultado de la estimulacion celular

y son extremadamente potentes. Interactian con receptores celulares,
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dando lugar a un cambio en la sintesis de ARN celular y proteinas. Las

citocinas participan en la coordinacion del metabolismo 6seo.

En base a la presente revision bibliografica y su respuesta celular
pudimos observar que el MTA no es un simple material inerte, ya que
muestra en diversos estudios citomorfolégicos en presencia de
osteoblastos humanos, que estimula la produccién de citocinas, lo que
indica que promueve activamente la formacion de tejido duro y permite la

adherencia de las células al material.> %2

Si bien existen numerosos estudios en base a su respuesta celular, su
mecanismo de acciéon hace necesario el desarrollo de nuevas

investigaciones.
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