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INTRCDUCCION

En la historia de la humanidad, el concepto de --
ciencia se fue transformando hasta llegar a conceptuarse~-
en una de las manifestaciones del pensamiento humano en -
donde el consenso de la razén y la cbjetividad para encon
trar la verdad, ha florecido de manera peculiarmente im--
portante en este siglo.

Muchos son los campos del guehacer humano que han
"sido profundamente modificados desde sus raices filosdfi-
cas hasta las manifestaciones técnicas y metodclégicas —-
mas especifiicas, ¥y lzs ciencias bpiomédicas son un claro ~

ejemplo de ésto,

El curriculum académico de las principales &reas-
de estas importantes actividades, resulta esencial funda-
mentarlo en los conceptos mis complejos y actuales de di-
versas cilencias llamadas bé&ésicas, ya que su contenido nos
permite comprender la compleja integracidn del organismo-~
humano en diversos niveles gue van desde el terreno atémi
co v molecular, con las llamadas biofisica y hiclogia mo-
lecular, hasta la interaccidén que los seres humanos tene-~
mos con infinidad de otres seres vivientes que habitamos-

este pequefio fragmento de universo al gue llamamos Tierra.

Resulta harto importante conceptuar al ser humano
desde la concepcidn hasta la senectud, como un constante-
ente cambiante de composicidn guimica peculiar gue ha da-
do'lugar a la configuracidn de estructuras diversas que -
"se manifiestan con una multitud de fendmenos en la salud-
o en la enfermedad, que son la.respuesta de la unidad fun
damental de los organismos vivientes, las células, a difg
Tentes. acciones que el medio en Qque se encuentran va ofre

ciendo.
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Con el establecimiento del método cientifico, mdl
tipies conceptos han sido modificados y seguramente ségui
rén cambiahdo, pere ésto lejos de impedirnos eiﬂ%ener una
nocidén clara de la mayor parte de los fendmenos qﬁe nos -
preccupan en el guehacer clinico, elimina las enormes di-
ferencias filosdéiico~tedricas de antafio, y nos acerca méas
a2 la uniformidad de criterios, puntoc indispensable para -

conocer la realidad de los fendmenos.

Es indudable gque la Patologia s el campo opera--
tivo en el gue confluyen muchas ciencias con el objeto de
determinar la bioclogia de lzs enfermedades. Y en las pro-
fesiones relacionacas con lta salud, i1a Patologia nos con-
duce de manera directa e inmecdiata 2 las artes clinicas,—
déndones criterio, orientacidn, nomenclatura y medios de-
estudic, que nos permiten comprender los antecedentes y -
establecimiento de las enfermedades, y las alterzciones -
gue en la diné&mica celular sze presentérén, para que una -
vez establecido el diagndéstico, podamos en la préctica -~
clinica y quirfirgica ejercer las influenciaé terapéuticas
‘pertinentes.

Pero todas estas conductas clini ne se puecden-

7]

a
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realizar de manera satisfactoria sin la comprensidn inte~
gral de log diversos fenbmenos celulares, como una serie-
~Ge reacciones que dan como resultzde la funcidn “normal%-

o alterada de una parte de un organismo humano.

El objetivo de.este-trabajo es tratar de dar una-
'infofmacién integral de algunocs tipos de reSﬁuestas biold
gicas ante diversos mecanismos injuriantes gue de manera-
natural acompafian o bien originan a las enfermedades, asi
como algunos proéedimientos de la précticé cdontoldgica -~
-que pretenden modificar las estructuras orofaciales.

No se pretende discutir ni dar infermacidn ticni-
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ca ni metodelbégica, sino expresar la utilidad de la tecno
logfa mpderna y los conceptos més actuales de los fendme-
nos que tienden a restaurar el eqguilibrio morfofuncional-~

de estas importantes estructuras corporales.




REVISION DE LA LITERATURA

En la elaboracidn de este trabajo fueron utiliza=
das varias referencias bibliogréficas, por lo que resulta
impropioc establecer el mérito de casi todos los conceptos
a algin autor en especial, ya que como'casi siempre ha =—-
ocurrido, el conocimiento actual es la sumz de multitud -
de observaciones. En el presente caso se inicié probable
rente con el reconocimiento de gue las células de que'es«

tdn hechos los Srganos gue constituyen los aparatos y sis

[

temas, son l1a3 que se alteran fumcionalmente cuande el - -
egquilibric diné&mico {homeodinamial es roto, concepto que-
arranca con Virchow desde el siglns pasade, en la obra Fa-

tolegia Celular publicada en 1858.

Desde ese tiempo hasta el momento actual, el cono
¢imientc acerca de la forma de reaccionar de los compenen

tes del orgenismo humano, se ha ido enriqueciendo de mane

Ve

ra considerablile, y resulta claro entender que con ol supr~.

4
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gimiento de la Bioguimica en la década de los 30's y
aplicacidén de diverses métodos y técnicas modernas en es-
trecha correlacidn con ella, se ha acrecentado de manera-
realmente explosiva tcda la informacidén previaz. (8,14,15,
16 y 17) '

Por esta razdédn es facil encontrar en el conteni--
do de los textos de Patologia, capitulos relacionados con
la Bioleogia Celular, como por ejempleo reacciones a 1a -—-
agresién, réspuestas inflamatoria e inmunolégica, y fend-
menos més complejos {: interaccidén entre los tejidos nor-
nales y la presencia de neoplasizs y microorganismoé. (g,
14)

De todos estos conceptcs hemos elegide las reac—--

ciones celulares como respuesta a diversas agresiones, y-
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Ya implicacidn que de manera integrada realizan las c¢élu-
las en el mecanismo denominado inflamacién.
.
La inflamacidén se define actualmente como una res
puesté vascular y celular para la defensa del organismo a.
diferentes tipos de procesos, para limitar el efecteo dafii
no de los mismos ¥ eliminar el tejido necrdtico mediante-

fendémenos de reparacidn especificos. {(4,14,15)

Aunqgue existen miltiples factores que pueden afég
tar la respuesta inflamatoria tanto cuaiitativa come cuz an
titativamente, &5 aceptado de mansra general qﬁe el grazic
de inflamacidén depende de la severidad del dafio y el tipo
de tejido w Srgano gue ha sido agredidé, por lo gue en a
gunos casos £s facil encontrar una correlacién entre sl -
tipo de dafie y la respuesta inflamatoria que se presenta.
(7,15, 24 25, 27)

Existen por tanto respuestas inflamatorias gue --

‘esentan caracteristicas diferentes en razén de los fac-

ke
R

injuriantes que las originan, ¥ ademids es imporian—

&+
&)

re

&3]

f.u.

te considerar factores cronolégicos gque modulan a dichas-
respuestas. (7,27} Sin embargo, a2 menuds podemos encCONi~-

trar complicaciones diversas que hacen dificil establecer

~

Ee
L)

una respuesta inflamatoria de algilin tipc especi

2,11,29,30}

cox, (ks

Por otro lado es importante saber gue por su na--
turaleze, mecanismos y consecuencias, el considerar a la-
inflamacidn y entenderla es cada vez méds importanie en la
préctica odonteibgica, ¥ sobre todoe en los procedimientos
guirfiirgices, ya qgue cada acto operatorioco erigina umnz resg-
-puesta inflamateria. Por estas razones podemos asegurarQ

que el Cirujanc DRentista que ctonoce la naturaleza y meds-



nismos de las respuestas a los agresores, tiene en sus mﬂ
‘nos la posibilidad de hacer intrascendentes las consecuen.
cias adversas e inclusive aprovechar la respuesta en beng

ficio del paciente.

Es comin considerar tres tipos de respuestas in--
flamatorias, dos de ellas en funcién de su duracién y del
efecto final. Estasrson la respuesta inflamatoria aguda-
y'la respuesta inflamatoria crénica. (27) El tercer ti-
po es la llamada respuesta inflamatoria granulomatosa, de
duracidn variable pero caracteristicamente resultado de -
la accidén de linfocitos sensibilizados. (7)

La respuesta inflamatoria aguda es de relativamen
te corta duracidén, ya Que no debe durar més de pocas sema
nas y frecuentemente desaparece sin dejar cicatrices o es
caras residuales. (24) |

La respuesta inflamatoria crdénica se considera de
una duracidén de meses o afios, y es frecuente encontrar fe
némenos de exacerbacidn y depbésitos de elementos de repa~
racidén por fibrosis que da como consecuencia la formacidn:
de una cicatriz en el sitio afectado;

La respuesta inflamatoria granulomatosé en su for
ma transitoria puede no dejar cicatriz, peroc en su forma-
crdnica asume la arquitectura de una lesidn caracteristi-
ca liamada granuloma, y la reparacidén del mismo origina.—
“una cicatriz o bien un depésito calcificado que perdura -

en el sitio de la lesién. (?)

En general todas las respuestas inflamatorias si-
guen una secuencia en el inicio y desarrcllo de los meca-
nismes relacionados, {(30) por lo que resulta {itil hacer -

una breve historia natural de las respuestas inflamatorias



agudas que en principio puede ser extrapolada a las créni
cas y a las granulomatosas, con las variantes especificas

de cada caso.

Toda inflamacién resulta de un mecanismo agresor-
inicial (16,17,22), por lo que es importante recordar que
los diferentes factorés que nos pueden agredir son de éri
gen fisico, quimico y biolégico, y con el tnico fin de e§
tablecer un adecuado marco de referencia, mencionaremos -~

de forma somera cudles son cominmente dichos factores.(27)

Agresiones fisicas.

En este grupo debemeos considerar esencialmente -~
los dafios mecédnicos ¢ trauma, los dafios térmicos ¥y las ra
diaciones ionizantes. '

a) Dafios mecénicos:

Laceraciones, abrasiohes, cortaduras, punciones, contuy
gsiones y heridas por proyectiles. En esté capitulo qne~_
dan comprendidos los factores que més cominmente Se pre--
gentan en las culturas contemporéneas, ya que el trauma -
en.cualquiera de sus formas es en si la forma més imporé~\
tante de injuria en nuestro mundo, considerando la propen
sién extraordinaria a la violencia con guerras, crimenes,
y accidentes diversos que configuran gran par#e de las ma
nifestaciones de la conducta social que se establecié ha-~

ce unos 20,000 afios.

b) Dafios térmicos:

Partiendo del hecho de que el organismo humano sélo to

_lera variaciones sutiles de la temperatura en sus compo--

nentes tisulares, ya que de ésta depende la cinética enzi
m&tica que caracteriza a la mayor parte de los organismos
vivientes, resulta obvic qQue alteraciones severas en la -

temperatura del cuerpo o alguna parte de él, alteran los-



delicados procesos metabdlicos celulares, pudiendo llegar
a causar dafics letales. E1 frio extremo puede congelar -
el agua del cuerpo y permitir la formacidn de cristales -
de hielo que rompen las membranas celulares, o bien impe-
dir la circulacidn de sangre y otros fluidos, lo que ori-
gina la hipoxia y muerte celular.

Por otro lado, las temperaturas elevadas desnatu-
ralizan componentes proteicos cuyo funcionamiento es ééeg
cial para la vida, ¥y esta desnaturalizacién resulta en un
dafio de consecuencias fatales, o incluso llegar a la gque~

madura, ¥ tode lo que ésto implica.

¢) Radiaciones ionizantes:
Como tercer tipo de agrescres fisicos estdn las radia-

ciones ionizantes, de las gue hay dos formas principales: -

1. La forma de energia radiante, corpuscular o particula-

da, como las radiaciones_alfa {(eX), o las beta (253. M

2. Las radiaciones electromagnéticas, como las radiacio--~
nes X, generadas por cambios de orbitales de los electro-
hes, y las radiaciones_gamma (5) que se originan de la -

desintegracidén de los nlcleos atémicos inestables.

Debemos de recordar que se consideran radiaciones
ionizantes a todas agquéllas cuya longitud de onda (A) es
més corta que 1074 mm, .y que debido a su grah poder de bg
netracidn, pueden originar dafios denominados radiolisis -
tanto del agua como de muchas otras nmoléculas, dandeo ilu--
gar a la formacidn de radicales libres (pares iénicos), ¥y
dada esta circunstancia, las reacciones secundarias de es
tos radicales libres, alterar la funcidn de moléculas de-
importancia critica.

Por supuesto, ésto ocurre en funcién de la dosis-



de.radiaciones-que.reciba-unrtejido, vya que la sensibili-
dad de«los diversos tipos celulares en el organisme, no -
es la misma, lo cual ya fue establecido désde 1906 por -=-
Bergonie y Tribondeau, quiénes descubrieron que las célumr
las en divisidén son mas susceptibles al dafio por radiacio

nes que las células que no se estan dividiendo.

Agresiones quimicas,

Otro grupo de factores agresores corresponde a —-
aquéllos de origen gquimico, en los que su principal efec-
to dafiino es debido al potencial originado por su fuerte-
actividad de oxidacidén o reduccidn, y aln mis, por el ---
efecto cdustico gue tienen estas substancias, que pudiéra
mos catalogar en una primera intencidn como &cidos o dlca
lis fuertes. _

Otro.grupo'especial de substancias estia constitu-
ide por algunos derivados aldehidicos de comprobada capa-
cidad fijativa, que da como consecuencia la ccagulacién -
y desnaturalizacidn de las proteinas estructuraleé al es-~
tablecer enlaces guimicos que afectan la estructura cua--
ternaria y terciaria de las mismas; y si recordamos gue -
las proteinas son el principal componente estructural y -
regulador de la actividad metabdlica debido a su calidad-
enzimética, al "fijarse" son alterados todos los procesos

que estuvieren ocurriendo al presentarse dicha agresidn.

Un gran ntimero de los materiales utilizados en 1la
prdctica odontolégica corresponderia a este grupo de agre
sores quimicos,'indépendientemente de la utilidad que su-=

uso nos brinda en losgs procedimientos operatorios.
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Agresiones bioldgicas.

* El tercer grupo lo constituyen los factores biold
gicos, dentro de los gue, claro estad, son preponderantes-
los microorganismos, pero no por ésto debemos olvidar el-
-fenémené iatrogénico que ademés incluye procesos mixtos,-
es decir, la implicacidn de seres vivos como factores de—
agresidén, originande dafios fisicos y/o quimicos.

En lo gue se refiere a los elementos microbianos-
coﬁo principales agentes biolbégicos, solamente mencionare
mos como un punto de acuerdo una simplificada clasifica--
¢cidén. (tabla N21)

. Es importante sefialar a este respecto la obligada
participacién de las respuestas inmunoldgicas acompafiando
a las inflamatorias, y también en obvio de simplificaciédn,
presentamos esquematicamente en la tabla N22 los concep--

tos de actualidad que gozan de un consenso general.,

Es conveniente describir los cambios tisulares lo
cales y otros eventos relacionados, en 6 etapas.’ '
Estas son:

a) Daﬁb

b) Vasoconstriccién reactiva -

¢} Vasodilatacién y cambios de la permeabilidad vascular
d) Exudacidén y consolidacidn |

e) Neutralizacién del estimulo dafiino

£} Resolucidén o reparacién

Claro estida, debemos considerar a este fendmeno --
reactivo como un todo, y con la "elasticidad" suficiente-
para entender que los diferentes tipos de agresores pue--

. den alterarnos el orden y la duracidén de las respuestas,-

TR w1
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entendiendo. que la prolongacidén o exageracidén de cualquie
ra de las etapas mencionadas puede darnos una variedad de

apariencias diferentes. (27)

Existen en la actualidad diversos aspectos que es
menester considerar y gue permanecen atn obscuros. Los té

picos mé&s importantes serian entonces:

1. Las reacciones de la microcirculacién (16,17,19}
2. La biologia de las células
3. Los mediadores quimicos

4, Los factores sistémicos

1. Reacciones de la microcirculaciédn

La respuesta inmediata a un dafio cualquiéra es la
coﬁstriccién de ‘los vasos del &rea. Durante muchos afios-
fue dirficil aceptar esta posibilidad debido a_ia ausencia
de células musculares en las paredes de los capilares san
guineos y linfaticos, ya que éstas sGlo estdn constituidas
por células endoteliales. 8in embargo, hace algunos afios.
fue demostrada la posibilidad de contraccidn de dichas cé
lulas a expensas de los componentes del velo celular o c¢i
toesqueleto, que responden a diversos tipos de mediadores
quimices, teniendo también la posibilidad del efecto con-

trarioc o vasodilatacidén. {(16,17,21)

2. Biologia de las células

Durante mucho tiempo se considerdé que la presen~-
cia de un tipo especifico de célula denotaba la diferen~-
cia entre las respuestas inflamatorias. Conocimientos agc

tuales nos indican la participacidn de todas las células-
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éirculatoriaS'coﬁ los ampliamente conocidos fenémenos di-
nédmicos de migracidn, cemo consecuencia de cambios en la-
polaridad membranal que permite la marginacién y adheren-
cia, principalmente de los leucocitos, y el paso a través
de la pared vascular por el proceso de la diapedesis. (11,
13,18,19,20) |
Este fendmeno es el resultado de la actividad mo-

triz del citoesqueleto o velo celular.  También aqui es -
importante sefalar los fendmenos de atraccién quimica. &F
la actividad especifica de cada uno de los tipos celula~--
res sanguineos, como la biosintesis y secrecidén de subs--
tancias especificas, adherencia celular (encenegamiento),

fagocitosis, respuestas inmunolégicas, etc. (3,4,6,9,10)

3. Mediadores quimicos

Dentro de este grupo de factores es importante ~-
considerar los siguientes:
a} E1l mecanismo intrinseco de la coagulacién iniciado por

la activacidén del factor XII (Hageman) (1,2)

b) E1 sistema de la plasmina o fibrinolisina e intermedia
rios adicionales. (1,2)
c) E1 sistema calicreina~cininas (2)

d) E1 sistema liberador de histamina y serotonina (16,17) .

e) El1 sistema de las prostaglandinas (29)

f) El sistema del complemento (12)

La informacién acerca del metabolismo de los media
dores quimicos mencionados, es muy extensa, existiendc «—-

gran cantidad de fuentes bibliogrificas especificas.
Paaly CON
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Q14¢-Faﬁﬁ9fes.siStémiqgsﬂéﬂ,ladinflamacién:agﬁda
- L]

Las alteraciones méds comunes que se encuentran en
los estados inflaﬁatorios son la fiebre, el incremento.de
la secrecidn de glucocorticoides y cambios hormonales asg-
ciados, el incremento de la cantidad de leucocitecs circu-
lantes (leucocitosis), cambios en las proteinas séricas 'y

el incremento del indice de sedimentacidén de eritrocitos.
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MATERIALES Y METODOS. ..

De los 3 grupos de agentes agresores que han sido

consignados en el marco de referencia previo, hemos deci-

dido utilizar en lé realizacidén de este estudioc, dos pro-
ductos de uso ﬁniversal en la Odontologia, los cuales pue
den ser encontrados comercialmente con diferentes gradds—
de pureza, principalmente unc de ellos: el eugencl.

En este estudio se pretende hacer una evaluacidn-

de la-respuésta inflamatoria a un tipo de eugenol comer—-

cial, a uno purificado del mismo, ¥y a la mezcla de cada -

-~

uno de ellos con é6xido de Zinc.

._Se utilizaron S0 ratas macho de la cepa Wistar, -
pesando entre 230 y 310 grms, eugenol comercial USP,'eugE
nel purificado por el método dé la técnica HPLC descrita-
por Miller y colaboradores (23), 6xido de Zinc, jeringas-

dotadas de agujas cortas del Ne20, y agua bidestilada.

Para el procesamiénto histoldgico: formaldehido -

al 10% (4%) en solucidn amortiguadora de fosfatos de Na,-

etanol para deshidratacidén, cloroformo, parafina de 56° -
59° C de punto de fusibn, microtomo rotatorio, colorantes

para las técnicas de tincidén HyE, y Tricrémica de Gomori.

Se hicieron 5 grupcs de 10 animales cada uno, y -

previa inmecvilizacién, se les rasurd el abdomen con ras--
trillc y navaja de afeitar nueva, teniendo la precaucidén.-

de no causar irritacidén durante el procedimiento,.

A las ratas de uno de 1los grupos se les inyectd-
0.1 ml de agua bidestilada a cada lado de la linea media-
subcutineamente, comprobando no haber hecho puncién endo-

venosa previa aspiracién. Este grupo fue utilizado como-

control.
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A las ratas de otro de los grupos, se les adminis
tré por el mismeo procedimiento 0.1 ml del eugenol comer-—-
cial a cada lado de la linea media.

A otro grupo. y bajo las mismas circunstancias, el
eugencl purificado.

El1 42 grupo recibidé una mezcla de éxido de Zinc ¥y
eugenocl, utilizéndose 400 mg de Sxide de Zinc y 0.1 ml de
eugenol comercial, '

Y finalmente, al 592 grupo una mezcla del 6xide de
Zinc_eugenql en las mismas proporciones, pero utilizando-

el purificado del eugenol.

Siguiendo parémetros de randemizacidén, fueron sa-
crificados 2 animales de cada grupo por descerebracidn,a-
los 10 minutos, 2 dias, 5 dias, 10 dias y 15 dias, y'fue_
ron obtenidos fragmentos de piel (incluyendo la hipoder—-—
mis) en un drea de 3 mm alrededor de cada inyeccidn.

' Cada muestra fue identificada y colocada en un vo
lumen de 30 ml de solucién de formaldehido en amortigua--
dor de fosfatos, durante 24 horas. Una vez transcurrido-
este tiempo, los fragmentos fueron embebides e incluidos-
en parafina, previa deshidratacién en etanol a partir de-

una concentracidén del 30%, y "aclarados" én cloroformo.

Se realizaron cortes seriados de 10 u, ocupando -
las 4recas aledafias a la marca de la aguja, y los cortes -
de todos los especimenes fueron tefiidos de manera alterna
con HyE y tricrdémico de Gomori respectivamente. El'grado
de inflamacidén y necrosis se determind de manera arbitra-
rig en el Sitio de la inyeccién utilizando una escala del
'L al 4, en donde el N2i siempre refirid el grade minimo, -

Y el 4 el maximo.
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RESULTADOS

A los 10 minutos, el hallazgo predominante fue la
hemorragia proveniente de la ruptura de los vasos daflados
por la aguja. Se pudieron apreciar pequefias dreas con ~--
ccégulos de fibrina, y alteraciones diversas tales como -
separacidén de las fibras de colégena debido a la presencia
del material inyectado. En las éreasrcircunvécinas se --
apreciaron los caracteristicos fenémenos de marginacidn y

pavimentacidén leucccitaria.

A los 2 édias, en todos los animales a los que se
sometid a la inyeccidn de las substancias en cuestién, -
se observd un drea de necrosis rodeando al sitio de la -
inyeccién, per¢ con variaciones en su tamafio, siendo la-
més grande en las inyecciones de eugenol solo, tanto co-
mercial como purificado, y la més pequefia la del 0OZn-E -
purificado. ' a ‘

Sin embargo, aun siendo menor el 4rea de necrosis
en donde se inyectd la mezcla, la cantidad de exudado in-
flamatoriorcelular con linfocitos neutréfilos y monocitos
fue muy importante, pudiéndose encontrar también ya bas—-~

tantes células plasméaticas.

A los 5 dias, el 4rea de necrosis de los sitios -
donde se inyectaron las substancias fug todavia menér,.y«
siendo de nueva cuenta en los sitios en donde se inyectd-
0Zn~E mé&s reducidas dichas dreas. De nuevo la mezcla —-
con el eugenol purificado produjo el &rea de necrosis mas
pequefia, y adméas se observd un incremento de las células~
inflamatorias en todos los especimenes, siendo mucho ma--

‘yor en aquéllos inyectados con 0Zn~E.

A los 10 dias se observd un cambio en el grado de
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‘necrosis con eugenol purificado solo, ya que disminuydé --
significativamente eﬁ comparacidén con los especimenes de-
5 dias. En los especimenes inyectados con eugenol comer-
c¢ial, casi se mantuvo sin cambioc en comparacidn cen los -
especimenes de 5 dias, pero en aquélloé de las mezclas se
observé un incremento en las dreas de necrosis. La celu-
laridad inflamatoria fue mucho mayor en todos los especi-

menes gue en los grupos previos.

A los 15 dias, en todos los animales disminuydé la
necrosis, excepto en aguéllos en donde se inyectd la mez-
¢la de O0Zn-E comercial. Este grupo, aunque tuvo menos ne
crosis que a los 10 dias en comparacidén a los otros 3 gru
pos, presentdé una diferencia significativa, lo mismo en -
relacién al infiltrado celular inflamatorio, ya que sélo-
en este grupo persistid un gran nlmero de células inflama

torias c¢rénicas.

s oo
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 DISCUSION

Los resultados obtenidos demuestran que el euge--
nol, tanto comercial como purificado, o bién la mezcla --
con el 6xido de Zinc, causa necrosis dentro de las prime- -
ras 24 horas, asi como también una respuesta inflamatoria
celular que alcanza su maximo aproximadamente 10 dias des
pués de la inyecciénQ Sin embargo, se hace evidente gque-
la réspuesta entre el eugenol comercial v el purificado -
presenta diferencias tanto si se utiliza sélo o mezclado~
con el OZn~E. Estos hallazgos sugieren que el eugenol pu
rificado puede preoducir menos dafio e irritacidén, y que --
aproximadamente a los 15 dias de la inyeccidn se ha redu-
cido al grado de ser muy ligera.

Por esta misma razén, al ser la respuesta inflama
toria de manera constante menor con el eugenol purificado
y ademds con grandes diferencias entre el inicio y el fi-
nal de este experimente, ésto nos indica que el eugenol -
‘comercial produce mas dafic e inflamacidn gue permanece --
por periocdos de tiempo muy largos.

Esto guizé pueda deberse a las impurezas gque nor-
malmente contiene este tipo de eugenol, tales como com---
puestos acetilados, cuerpos cetdnicos metilados, ¥y otras-
substancias més, como ha sido demostrado por algunos auto

res.

_ Comprendemos que resulta dificil tratar de obte--
ner una utilidad préctica de este tipo de experimentos, -

ya que las condiciones en gue se utilizan tanto los mate-

~» riales descritos como muchos otros, en la préctica odonto

16gica son totalmente diferentés, por lo gue no es hones-
to hacer una extrapolacidn ad integrum de las aspectos ---
que aqui se han encontrado. Sin embargo, resulta de'gran'

importancia comprender qué métodos experimentales de res-~

T
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puestas bioldgicas diversas acrecentarédn los conocimientes
que se tienen de los procesos involucrados con lecs teji-—-—

dos vivientes.

Reconozco que es dificil establecer lo que es ver
daderamente esencial y aplicable al ejercicio de la Odon-
tologia. Debido a la reduccidn del tiempo desfinado a --
las disciplinas bédsicas, que fundamentan muchos de sus -
conceptos en el trabajo experimental, en las escuelas bio
médicas debe incorporarse de manera sistemética la reali—
zacibn del trabajo experimental en la formacidn de log -~
profegsionales de la Odontologia, perdiendo el temor de ~=~
que dicha utilidad préctica se diluya en un “maremagnum"-
de datos, ya que conforme avanza el conocimiento, los con
ceptos lejos de hacerse complejos, se han ido simplifican
do, aunque debemos reconocer que para comprenderlos nece-
sitamos una mejor preparacidn, principalmente en el area-

de la quimica fisiolégica.



CONCLUSIONES

En la practica odontoldégica se han utilizade un -
gran nimerc de productes cuyos efectos colaterales no han
sido suficlientemente valorades por los Cirujanos Dentis--

tas.

-

£l desarrollo de nuevos conocimientos'en relacién
a las respuestas celulares, hace indispensable una revi--
sién profunda de los objetos de interés a estudiar en los
programas de clencias basicas en las escuelas del éreé -
biomédica, incluyendo por supuesto a las de Odontologia,-—
permitiendo asi una dindmica de cambio en donde se esta--
blezcan cursos de actualizacidn para el personal docente,
¥ la creacién de centros de investigacidn cientifica que-

aseguren la incorporacidén de nuevos conocimientos.

Hay que fomentar la experimentacidén que permita -~
conocer el comportamiento real de los materiales utiliza-

dos en la Odontologia.
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RESUMEN

La Odontologia moderna ha dejado de ser ;n conjun
to de técnicas y métodos especializados para transformar-
se en una especialidad médica tan compleja cBmo la que --
mas, y en donde el ceonstante contacto con gran nimero de-
entidades que cursan con respuestas inflamatorias, obliga
al Cirujano Dentista de cualquier rama, a conocer profun-

damente la naturaleza y mecanismos de las mismas.

Partimos del hecho de_qﬁe muchos de. los.procede~-
res de la préctica odontoldgica, independientemente de su
esencia curativa, representan en si factores de agresidn-
a los componentes tisulares, ya sea por la técnica opera-
toria o por la utilizacidén de diversas substancias de uso
comin, pero que no han sido suficientemente evaluadas en-

cuanto a su efecto deletéreo.

rEl“objéto de este estudio ha sido ejemplificar el
efecto de 2 de los materiales de uso mas generalizado en-
relacién a sus caracteristicas de pureza, efectos, y fend

mencs gue implica su presencia en los tejidos.
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