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RESUMEN   

   
La función principal de los materiales de obturación en endodoncia es sellar tridimensionalmente 

el extremo apical para evitar la invasión de bacterias y la infección del sistema de conductos 

radiculares una vez finalizado el tratamiento endodóntico. Algunos materiales pueden tener un 

efecto antibacteriano directo y eliminar microorganismos, también pueden permitir o estimular la 

reparación o regeneración completa, como el agregado de trióxido mineral (MTA). Sin embargo, 

no todos los materiales de obturación tienen la misma biocompatibilidad al contacto directo con 

los tejidos periapicales influyendo considerablemente en el resultado del tratamiento endodóntico. 

Según la microflora, los productos del metabolismo bacteriano, las alteraciones moleculares o 

celulares que modulan las características clínicas de cada individuo, pueden variar los complejos 

mecanismos de respuesta del organismo, por lo que no hay una respuesta determinada para 

cada paciente.   

   
Palabras Claves: materiales de obturación, citoquinas, biocompatibilidad, endodoncia (Decs 

Bireme).    

   

   
ABSTRACT   

   
The main function of filling materials in endodontics is to prevent the invasion of bacteria and 

infection of the root canal system after the endodontic treatment is completed. Some materials 

may have a direct antibacterial effect on removing microorganisms, others can also enable or 

stimulate repair or complete regeneration, such as mineral trioxide aggregate (MTA). However, 

not all filling materials have the same biocompatibility in direct contact with the periapical tissues 

and may trigger a significant response that can significantly influence the results of endodontic 

treatment. According to the microflora, to the products of bacterial metabolism, and to the 

molecular or cellular changes that modulate the clinical characteristics of each individual, may 
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vary the complex response mechanisms of the body, so there is a specific response for each 

patient.    

   
Keywords: root canal filling material, cytokine, biocompatibility, endodontics (Mesh Database).    

   

   

INTRODUCCIÓN   

   

Durante la obturación del sistema de conductos radiculares a menudo se extruye 

cemento sellador a través del ápice. En consecuencia, los selladores de endodoncia con 

frecuencia entran en contacto directo con los tejidos periapicales, estimulando la 

producción de citoquinas durante el proceso de la inflamación y retardando la 

cicatrización (1,2).    

   

Es mandatorio reconocer que los materiales de obturación tienen contacto cercano con 

los tejidos periapicales por largos períodos de tiempo. Como resultado, los productos de 

degradación, a través de túbulos dentinarios, conductos accesorios y foramen apical, 

pueden afectar la cicatrización. Es de vital importancia para la endodoncia moderna, tener 

presente que el efecto biológico de estos materiales puede jugar un papel importante en 

los fenómenos fisiológicos de la inflamación.    

   

La composición de los cementos selladores puede inducir citotoxicidad, causando daño 

a los tejidos periapicales, inflamación severa y reabsorción ósea. Pueden causar cambios 

en el ADN celular que conduce a eventuales transformaciones malignas de estas. Los 

cementos selladores por lo general se clasifican de acuerdo a su componente principal, 

como hidróxido de calcio, resina epóxica  y óxido de zinc Eugenol (2).   

   

En un proceso inflamatorio común, los neutrófilos alcanzan los niveles máximos entre las 

2 y 4 horas posteriores a la injuria. Después se evidencia la presencia creciente de 

macrófagos, esenciales para la reparación. Como respuesta a su estimulación, por 

patrones moleculares asociados con patógenos (PAMP) cuyos receptores se encuentran 

en leucocitos neutrófilos, los macrófagos y células dendríticas en la zona periapical 

liberan quimioquinas como la interleuquina-8 (IL-8) y la proteína quimiotáctica de 

monocitos-1 (MCP-1), ambas específicas para los neutrófilos. El reclutamiento de 

refuerzos celulares y la amplificación de la respuesta inflamatoria resulta de la liberación 

adicional de citoquinas como el factor de necrosis tumoral (TNF), interleuquina-1 y 6 (IL1 

y IL-6), interleuquina 12 (IL-12), interleuquina 16 (IL-16), interleuquina 10 (IL-10), 

interferón (IFN) y prostaglandinas (PGE). Estos últimos actúan como mediadores 

autocrinos, paracrinos y potencialmente endocrinos en la defensa del organismo (3,4).    

   

La exposición de las células a agentes citotóxicos puede causar necrosis o apoptosis. En 

la necrosis, las células aumentan de tamaño, la membrana plasmática colapsa y se 

presenta lisis. Durante la muerte por apoptosis, existe un colapso al interior de la 

membrana plasmática con destrucción de material genético. La eliminación de las células 

en la apoptosis pasa inadvertida por el sistema inmune, mientras que la liberación del 
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contenido intracelular de las células necróticas al espacio extracelular induce a una 

respuesta inflamatoria (5).   

   

Por otra parte, materiales de obturación como el MTA tienen excelente respuesta ya que 

no interfieren con la producción y secreción de las citoquinas TNF, IL-12 e IL-10 (6). La 

expresión de altos niveles de IL-6 e IL-8 en presencia de MTA, promueve la cicatrización 

ósea, poniendo de manifiesto una respuesta anti-inflamatoria favorable para la aplicación 

del material (7).    

   

La respuesta inflamatoria es beneficiosa cuando las citoquinas se producen en 

cantidades adecuadas pero deletérea sí se producen en exceso. Las citoquinas más 

tóxicas son IL-1 y TNF, principales mediadoras de la respuesta inflamatoria aguda, y 

responsables de la reabsorción e inhibición de la reparación ósea (8). También juegan 

un papel importante en la regulación del remodelado y homeostasis ósea. Mediante una 

diversidad de mecanismos, estas citoquinas regulan la actividad osteoclástica 

estimulando su capacidad de reabsorción e inducen a las células progenitoras 

hematopoyéticas a diferenciarse en osteoclastos (3).    

   

Por lo expuesto se considera pertinente y necesaria conducir una revisión sistemática de 

bases de datos que permita resolver la pregunta ¿De qué manera influye en el éxito del 

tratamiento endodóntico, la reacción del periápice a los materiales de obturación?     

   

En búsqueda de la respuesta a la pregunta problema, el objetivo de la siguiente revisión 

sistemática es identificar los diferentes fenómenos que se presentan en el periápice por 

la liberación de citoquinas, producto de la extrusión de los cementos selladores en 

endodoncia.   

   

   

MÉTODOS   

   

Se realizó la revisión sistemática con una búsqueda a partir del mes de febrero de 2016 

de artículos relacionados utilizando palabras clave: root canal filling material, cytokine, 

biocompatibility, endodontics (Mesh). La búsqueda se realiza en las bases de datos: 

EBSCO, OVID, PUBMED, EMBASE escogiendo un periodo de tiempo de 5 años desde 

2011 hasta 2016. Se encontraron artículos evidenciables, con alto niveles de validación 

que clasifican con el tema de estudio: liberación de citoquinas en el periápice a causa de 

materiales de obturación en endodoncia. Por fuera de la búsqueda de las bases de datos 

se encontraron dos artículos en español que se relacionaban con el tema de estudio y 

fueron incluidos.   

   

Para delimitar la búsqueda, se tuvieron en cuenta los siguientes criterios de inclusión: 

textos completos, en PDF, idiomas inglés y/o español, artículos publicados hace 5 años 

o menos.   

   

Con los resultados obtenidos se confecciona la tabla de datos:   
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DISCUSIÓN   

   

A pesar que el uso de los materiales de obturación en endodoncia está encaminado, entre 

otros, a evitar la re-invasión bacteriana y permitir una regeneración de los tejidos 

periapicales, en algunas ocasiones, interfieren en la cicatrización (9). Incluso causa 

controversia entre autores. De acuerdo a Consolaro et al., el contacto induce a una 

degranulación de los mastocitos y frecuentemente reacción a cuerpo extraño (10).    

   

En el periápice, los macrófagos encapsulan al cuerpo extraño y se mantienen en torno a 

este por un período de tiempo indefinido, dando como resultado a una reparación, mas 

no a una regeneración de los tejidos periapicales. Según lo anterior, lo ideal sería evitar 

el contacto de los materiales con los tejidos periapicales para que se produzca una 

regeneración tisular (10).   

   

   

CONCLUSIONES   

   

El objetivo de esta revisión sistemática fue indagar acerca de las diferentes reacciones 

del periápice a los materiales de obturación en endodoncia. Se concluye que aunque 

muchos de los materiales de obturación empleados en la actualidad son biocompatibles, 

pueden causar efectos adversos pasajeros o permanentes. La prevención del paso al 

periápice de estos materiales sería ideal para evitar este tipo de reacciones.    

   

Se requiere mayor investigación para conocer a profundidad la respuesta biológica del 

periápice con una mayor variedad de materiales empleados.   
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