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I. INTRODUCCION

Leonardo y Leal (30) hablan del espacio que contiene la pulpa radicular, es
decir, el conducto radicular refiriéndose a este como un espacio con una
morfologia irregular que aunque aproximadamente tenga la forma exterior
de la raiz, en realidad su anatomia resulta muy compleja; lo que autores
como Abdulkader (1) y Walton (54) mencionan como una limitante para
obtener su total limpieza, que es una de las principales metas del
tratamiento de conductos.

De lo anterior, autores como Basrani (5), Estrela (15), Lasala (29), Leonardo
(30) y Walton (54) encuentran las bases para mostrar la necesidad del
empleo de una medicacion intraconducto como AUXILIAR para lograr la
eliminacién de remanentes bacterianos o al menos inhibir su crecimiento y
multiplicacién hasta niveles que resulten inocuos, lo que se aplica
principalmente cuando hablamos de tejido pulpar necrético.

Walton (54) menciona que durante muchos afios se supuso que el secreto
del buen éxito a corto y largo plazo radicaba en las sustancias quimicas
colocadas en el interior del conducto entre citas, aunque también se
reconocieron los efectos secundarios dafinos derivados de su uso,
coincidiendo con Weine (56) y Tronstand (50) en el sentido de que las
sustancias que son efectivas contra agentes patégenos también pueden
destruir células humanas y por lo tanto son capaces de ocasionar lesion
histica, como lo es el caso del formaldehido.

Fernandez (16) y Basrani (5) coinciden en que de los medicamentos
utilizados dentro de los conductos radiculares, el hidréxido de calcio como
medicacion intraconducto presenta mas beneficios que desventajas, los
beneficios derivados de su uso al parecer estan relacionados con su



capacidad antimicrobiana, ademas de inducir y preservar el estado de salud
de los tejidos periapicales, de los que depende la reparacion total después

del tratamiento de conductos.

Haciendo una revision sobre los usos que se le han dado al Hidréxido de
calcio en de notarse que no solo se ha empleado como agente
antimicrobiano entre citas como lo menciona Walton (54); también se ha
usado en la busqueda del control de exudados, reparacién de lesiones
periapicales, perforaciones y cierre de apices inmaduros ya que se segun
Tronstand (50) ha reportado que tiene ciertas propiedades antiinflamatorias,
antiexudativas ademdas de su propiedad como inductor de la reparacién de
los tejidos duros, lo que para Basrani (5) lo hace aconsejable como
medicacion tdpica entre sesiones y como componente de materiales de
obturacién temporales y definitivas en el sistema de conductos radiculares.

Como lo mencionan Freeman (18), Leonardo (30) y Basrani (5) la propiedad
antimicrobiana asi como su capacidad para inducir la mineralizacion hace
que el hidréxido de calcio sea utilizado en dientes permanentes jovenes que
por algiun motivo no han logrado terminar su desarrollo radicular; Caliskan
(11) habla de su uso en estos casos por estimular el cierre apical dada su
capacidad para inducir la calcificacion de los tejidos.

Como seialan Cohen (13), Fernandez (16) y Tronstand (50) la forma en
como actua el hidroxido de calcio no esta bien esclarecida, sin embargo
autores como Basrani (5) y Cohen (13) apoyan la teoria que sefiala al pH de
el Hidroxido de calcio que es aproximadamente de 12.4 como responsable
de antimicrobiano y del proceso de reparaciéon por medio de tejido duro;
Goldberg (19) menciona la posible accion de los iones de calcio sobre la
formacion del tejido duro.



Hosoya (26) y Leonardo (30) se refieren al pH del hidréxido de calcio asi
como a la liberacion del lon de calcio en las preparaciones a base de esta
sustancia como determinantes en el proceso de reparacion apical y de la
induccién de la formacién de tejido duro, asi también junto con Estrela (15)
sugieren su accidén bactericida en base a la liberacién de iones hidroxilo.
Goldberg (17) considera que el hidroxido de calcio es el material apropiado
para su utilizacion especialmente para el tratamiento de piezas dentarias con
apices inmaduros con el objeto de estimular a los tejidos apicales y
periapicales cuando por afecciones de la pulpa se encuentra comprometido

el desarrollo radicular.

De aqui la importancia de hacer una revisién de los resultados clinicos
obtenidos con el uso de hidréxido de calcio como medicacidn entre sesiones
y de los posibles mecanismos de accién con el fin de avalar su eficacia y
por lo tanto su aplicacion clinica.
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Il. OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES

El objetivo general de la presente revisién es conocer la importancia de la
medicacion intraconducto empleada entre citas con hidréxido de calcio para
favorecer el cierre apical en dientes que no han terminado su desarrollo
radicular.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Conocer los mecanismos de accion del hidréxido de calcio como
medicacién intraconducto en dientes que no han terminado su formacion
radicular.



CAPITULO 1.
PRINCIPALES ASPECTOS MICROBIOLOGICOS

Walton (54), Basrani (5), Liébana (31) e Ingle (27) mencionan que la mayor
parte de las enfermedades endodoncicas estan relacionadas con la
presencia de bacterias, por lo que la mayor parte de la terapia endodéncica
estd encaminada directa o indirectamente a la eliminacién de los
microorganismos existentes y prevencion de la infeccion o reinfecciones en
la pulpa y tejidos periapicales, un ejemplo claro se muestra en los trabajos de
Nair (35) quien explica que los microorganismos intraradiculares estan
usualmente asociados como agente etiolégico primario de la periodontitis
apical, por los que el tratamiento endodéncico debe tener como propédsito la
eliminacion de la infeccion seguida de una adecuada obturacién.

Nolte (36) afirma que la eliminacién o disminucién de la flora bacteriana
durante el procedimiento terapéutico es decisivo para la reparacion
postratamiento y evolucion satisfactoria del caso, esto resulta apoyado por
los estudios de Nair (35) en los que cuando el tratamiento endodoncico es
capaz de terminar con los microorganismos presentes en el conducto
radicular afirma que se puede dar la cicatrizacién de las lesiones por medio
de la regeneracion de los tejidos.

Es por esto que es importante conocer las principales especies bacterianas
relacionadas con la enfermedad pulpar, como es que tienen acceso y su
influencia sobre los tejidos pulpares.

Grossman (20) menciona que la sola presencia de gérmenes en el
organismo no basta, sefiala que deben estar en contacto con el tejido,
invadirlo y presentarse en namero suficiente ademas de poseer la facultad de
vivir y multiplicarse con la capacidad de causar dafio. Leonardo (30),




concuerda con Grossman ya que afirma que el caracter y extension del dafio
de etiologia microbiana depende de forma directa de la intensidad del
factor agresivo que esta representado por el numero de microorganismos,
virulencia y de la capacidad de defensa representada por la resistencia
organica del paciente.

1.1 FACTORES QUE INFLUYEN EN LA CONSTITUCION DE LA
MICROFLORA DEL CONDUCTO RADICULAR

Para autores como Basrani (5), Liébana (31) y Walton (54) la composicién
microbiana de un conducto radicular infectado se determina por:

a) via por la que la bacteria accede al canal
b) factores ecolégicos

1.1.1 VIAS DE ACCESO

Burnett y col (8), Basrani (5), Liébana (31) y Sundqvist (48) coinciden al
afirmar que cuando el esmalte esta intacto, al igua! que la dentina actuan
como una barrera fisica que protege a la pulpa, pero cuando se pierde dicha
proteccion la entrada directa de las bacterias es posible (Fig. 1).

Burnett (8) y Walton (54) consideran que las principales vias de acceso de
las bacterias hacia el tejido pulpar son las siguientes:

Wl t(ibulos recortados o dentina cariosa
M cavidad abierta, por trauma o por caries
M surco gingival en la enfermedad periodontal




Bumett (8) y Liébana (31) afirman que los tabulos dentinarios expuestos
permiten el paso de las toxinas bacterianas, ingle (27) habla de filtraciones
nocivas de la lesion cariosa o fa placa dental que pueden penetrar los tibulos
expuestos hasta la pulpa, mostrando pocas cepas bacterianas,
principalmente anaerobias facultativas, Liébana (31) explica que en el caso
de pulpas expuestas a la flora bucal hay mayor nimero de bacterias, y por
lo tanto el tejido pulpar se expone a concentraciones mayores de productos
bacterianos, siendo mas comunes Estreptococos del grupo viridans y
Enterococos, a mayor profundidad de la necrosis se presentan mas especies
anaerobias estrictas.

Nolte (36) sedala que la pulpa se puede infectar por una bolsa periodontal
llegando al foramen apica! por invasién directa de conductos accesorios lo
que podria explicar la infeccion de pulpas necréticas de dientes
traumatizados clinicamente intactos. .

Fig.1 Vias de acceso de la infeccién, A. Comunicacién directa, B. Tabulos dentinarios,
C. Bolsa periodontal. ( Modificado de Liébana Urefia *' )




Hablando de las condiciones fisicoquimicas un factor muy importante
para la seleccidn de la microbiota del conducto radicular es el oxigeno,
Basrani (5), Sundquvist (48) y Walton (54) mencionan que dentro del
conducto la disponibilidad de oxigeno es muy baja aon en casos con
exposicidon pulpar, sobre todo en las porciones mas apicales del conducto
donde se producen potenciales bajos de oxido-reduccién.

Burnett y col. (8) explican que las bacterias anaerobias obligadas crecen solo
en ausencia de oxigeno, es decir, un medio muy reducido y que las bacterias
facultativas crecen en ausencia de este (estado reducido) o en presencia del
mismo (estado oxidado). Sundqvist (48) explica que en el conducto radicular
se presenta un potencial de oxido-reduccioén bajo o reducido que favorece el
desarrollo de bacterias anaerobias.

Para Nolte (36) el grado de acidez o alcalinidad del medio donde se
desarrollan los microorganismos es fundamental para su crecimiento; Basrani
(5) seftala que los gérmenes encontrados en los conductos radiculares como
el caso de los Estreptococos se desarrollan mejor aunpHdeentre 3y 8.
Nolte (36) habla de el agua como solvente para los nutrientes y como
vehiculo para que estos penetren a la célula microbiana .

1.2 EL TEJIDO PULPAR ANTE LOS AGENTES IRRITANTES

Como Walton (54) lo explica, el resultado de la infiltracién bacteriana al
tejido pulpar al cabo de un tiempo sea cual fuere la via de entrada son
diferentes estados pulpares que van desde la inflamacién aguda hasta la
necrosis pulpar.

Para Ingle (27) la reaccidén pulpar ante la caries es progresiva de acuerdo
con el aumento de la penetracién de la lesion (Fig. 2-A, B), la inflamacion y
reaccion de los tejidos blandos se ubica en la base de los tubulos




1.1.2 FACTORES ECOLOGICOS

Walton (54) hace énfasis en que el ambiente ecolégico del conducto radicular
es complejo y muchos son los elementos que afectan la composicién de su
microflora, este autor al igual que Basrani (5) y Liébana (31) consideran de
gran importancia los siguientes:

i factores nutricionales
W condiciones fisicoquimicas

Dentro de los factores nutricionales Nolte (36), Basrani ( 5) y Walton (54)
concuerdan en que las bacterias mismas suelen intercambiar productos
nutricionales, el crecimiento del ciertas especies puede depender de la
existencia de otras, también puede darse que algunas se contrarresten entre
si, Sundqvist (48) menciona que algunas especies de Bacteroides requieren
de vitamina K que puede ser producida por otras bacterias, menciona
también como algunos Estreptococos tienen la capacidad de inhibir el
crecimiento in vitro de algunos patégenos como B. Intermedios y
Fusobacterium nucleatum.

Liébana (31), Basrani (5) y Walton (54) comentan que una nutricion
adecuada es fundamental, estableciéndose por si mismas las bacterias que
pueden usar y competir mejor por los factores de crecimiento, explican que
las mejor adaptadas iran invadiendo el conducto principal, tabulos dentinarios
asi como conductos laterales y deltas apicales, siendo la presencia de
exudado inflamatorio con sus componentes séricos y hematicos excretados
debido a la inflamacién un aporte nutricional, en el caso de comunicacién con
el medio oral, la saliva proporciona elementos que fomentan el crecimiento
bacteriano.




afectados, Leonardo (30) explica que ante la caries hay presencia de
concentraciones pequefias de células inflamatorias, Seltzer (44) describe que
cuando dicha lesién avanza lentamente cerca de la zona de destruccién
cariogénica por irritacion de los odontoblastos se presentan depdsitos de
tejido duro, una dentina reactiva pobre en tabulos dentinarios (Fig. 2-C), que
aun asi no es capaz de limitar la entrada de las bacterias y sus productos,
para Leonardo (30) estas reacciones pueden relacionarse con la fase inicial
de un proceso en evolucién que puede agravarse con el avance de la lesién
cariosa dando paso a un proceso inflamatorio incipiente en el que hay
congestion sanguinea y un estadio inicial inflamatorio que es reversible si se
elimina el agente causal.

Fig.2A. M ha marrén i da por caries , B. El proceso carioso ha traspasado
el esmaite, C. Caries de lenta evolucién y formacién de dentina reactiva (Beer y
Bauman *).

Leonardo (30) menciona que ante la persistencia de caries (Fig.3-A) y sus
agentes irritantes determinan una reaccion inflamatoria la cual Ingle (27),
Seltzer (44) y Walton (54) mencionan que en un inicio la respuesta es
vascular, la lesion tisular da origen a Ia liberacién de mediadores quimicos no
especificos como son la histamina, metabolitos_del_acido araquid6nico y
bradicinina, los primeros corresponden a mediadores celulares y la
bradicinina a mediadores plasmaticos. Seltzer (44) menciona que la
histamina generalmente se encuentra en los mastocitos y actia aumentando
la permeabilidad vascular; el metabolismo del acido araquidénico da la
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formacion de prostaglandinas que pueden ser sintetizadas por los leucocitos
y son capaces de aumentar la permeabilidad vascular, causar fiebre y
quimiotaxis, también del acido araquidénico los LPMN pueden formar
leucotrienos capaces de contraer el musculo liso y producir filtracion
vascular; los mediadores plasmaticos se encuentran en la circulacidn de
forma inactiva como son el factor de Hageman (factor Xil) que se puede
activar por contacto con lipopolisacaridos bacterianos, al activarse puede dar
origen a la formacién de cininas como la bradicinina que puede causar
contraccion del musculo liso, dilatacion vascular, aumento de permeabilidad
vascular e induccion del dolor, asi también este factor Xll puede
desencadenar la cascada de coagulacién cuyos mediadores son
fibrinopéptidos y productos de la degradacion dela fibrina que pueden
ocasionar filtracién vascular y quimiotaxis leucocitaria, este mismo factor Xl|
puede activar el sistema fibrinolitico importante para la activacion de este
mismo factor y en la produccidon de cininas, ademas de partiéipar en la
activacion de algunas porciones del sistema de complemento.

Leonardo (30), Ingle (27) y Walton (54) explican que por la liberacién de
estos mediadores se presenta aumento de la permeabilidad del endotelio y
quimiotaxis; lo que permite la salida de proteinas plasmaticas cambiando la
presion osmoética causando acumulacion de liquido en los espacios tisulares
dentro de la camara pulpar, y dado que la pulpa esta encasillada en paredes
rigidas Walton (54) dice que forma un sistema de poca resistencia, esto
puede dar de forma indirecta dolor por la compresion de las terminaciones
nerviosas, ademas se puede llegar a obstaculizar la circulacion permitiendo
la acumulacién de enzimas nocivas y toxinas bacterianas ademas de una
alteracion de la estructura y depresion de los tejidos ubicados dentro de este
espacio, mientras tanto los leucocitos polimorfonucleares (LPM) cubren las
paredes vasculares, se marginan y migran atraidos por quimiotaxis hasta el
sitio afectado seguidos por los monocitos, en un inicio, explica Leonardo (30),




se presenta inicialmente en la superficie pulpar y avanza progresivamente

(Fig.3-B).

Fig 3 A. Lesién de caries con marcada afectacion dentinaria, imagen ante luz UV, B.
Caries por debajo de fisuras ] do inf} 16n circunscrita (Beer y Bauman ®).

Ingle (27), Leonardo (30) y Walton (54) explican que este proceso evoluciona
rapidamente y las bacterias o células pulpares son fagocitadas por los
LPMN que han invadido los espacios extravasculares rodeando a los
agentes agresores dando lugar a la liberacion de enzimas lisos6micas por
parte de estas células, asl mismo la actividad enzimatica proteolitica
(digestiva) aumenta conforme la inflamaclén se hace mas intensa; la
estasis sanguinea que se genera provoca agregacion de eritrocitos,
aumento de la viscosidad sanguinea, CO, y descenso de los niveles de pH
tornandolo acido por la alteracién del metabolismo de los carbohidratos que
provoca acumulo de acido lactico y una imposibilidad de remover los
productos de desecho, conforme esto sucede los leucocitos son
reemplazados por macréfagos, cuando el pH esta por debajo de 6.5 hay lisis
de leucocitos y su citoplasma rico en lisosomas, que son bolsas que
contienen enzimas citoliticas e hidroliticas al contacto del agente irritante se
rompen vaciando su contenido al citoplasma (desgranulacién), estas enzimas
destruyen bacterias pero también pueden atacar el tejido circundante
incrementando la lesion tisular, Seltzer (44) menciona que las enzimas
lisosdmicas pueden causar mayor dafio tisular que los microorganismos, el
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exudado ademas de los LPMN en vias de desintegracién en conjunto con
elementos celulares forman microabscesos pulpares y focos necréticos .

Leonardo (30) y Seltzer (40) mencionan que si no hay resolucion el proceso
se volverad crénico dando predominio de células plasmaticas, linfocitos y
macrofagos. Estas células inflamatorias de tipo crénico, explica Cohen (13),
tienen la mision de neutralizar, inactivar o destruir el agente irritante lo que
puede lograr por neutralizacion directa mediante anticuerpos que se ligan at
estimulo (antigeno), destruccién del estimulo por linfocitos sensibilizados o
ambos procesos o por medio de la activacion de sistemas mediadores
bioquimicos y celulares que pueden destruir al antigeno. Seltzer (44) explica
que los macréfagos ingerirdn material extrafo, participan ademas en el
complejo antigeno-anticuerpo al unirse a los linfocitos T activando asi la
inmunidad mediada por células ademas de iniciar }a coagulacién, menciona a
los linfocitos como los principales mediadores de la inmunidad favoreciendo
sus funciones por la liberacion de prostaglandinas y las células plasmaticas
funcionan secretando anticuerpos circulantes que atacan al antigeno, la
combinacion de antigeno-anticuerpo neutralizara al antigeno.

Ingle (27) en el caso de pulpas jovenes cronicamente inflamadas
expuestas por grandes cavidades afirma que es posible la proliferacion del
tejido conectivo inflamado a partir del tejido pulpar ulcerado (Fig.4), el tejido
de granulaciéon empieza a brotar hasta salir por la apertura coronal, este
tejido se mostrara recubierto por un epitelio de tipo plano pluriestratificado
que corresponde a un epitelio oral queratinizado y ademas tejido conectivo
compacto, rico en haces de colageno y relativamente pobre en vasos
sanguineos ademas de numerosas fibras nerviosas que llegan hasta el
epitelio asi como la presencia de un infiltrado inflamatorio cronico persistente.




Fig. 4 Dentina con gran exposicién y proliferacién del tejido pulpar (Beery B. b}

Walton(54) e ingle (27) menciona que ante una real comunicacion el tejido
adyacente se inflamara de forma aguda dando infiltracion local de leucocitos
polimorfonucleares y como resultado un area de necrosis en el sitio de fa
exposicion (Fig. 5), las bacterias colonizan facilmente el tejido pulpar,
explican todos estos autores que la presencia de bacterias y sus desechos
en la dentina atraen células inflamatorias de caracter cronico, y tarde o
temprano el dafio se propagara a través de la pulpa hasta que esta sufre
necrosis en su totalidad, este proceso se va dando de forma progresiva y

localizada.

Fig. 5 A. Pulpa expuesta por caries y necrosis coronal (Beer y Bauman *).
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Para Leonardo (30) como consecuencia de estos eventos finalmente se
presenta la necrosis que para el significa el cese de los procesos
metabdlicos con la consiguiente perdida de su estructura asi como de sus
defensas naturales (Fig. 6), siendo entonces facil blanco para la colonizacién
bacteriana (gangrena pulpar), una vez infectada la pulpa radicular es posible
la invasién bacteriana del area periapical; de aqui Sundqvist (48) explica que
existe una relacién entre el tamafio de la lesi6n periapical y el numero de
bacterias presentes en el conducto radicular.

Fig. 6 Gran espacio vacio en {fa camara pulpar, cormesponde a pus y el u.jldo
cir d se tra necrético y con algunos depdsitos duros (Beer y Bauman ).

Walton y Ardjmand (53) realizaron un estudio en dientes de monos en los
cuales se provoco una comunicacion pulpar la cual se dejo expuesta a la
contaminacion permanente del medio oral por una semana como resultado
se presento necrosis extensa observandose contaminacion bacteriana en
las zonas superficiales del tejido pulpar y canales radiculares; después de
este tiempo se obturaron las cavidades con amailgama y el experimento se
continuo por siete meses, obteniendo lesiones a nivel apical visibles
radiograficamente pero se comprobé la ausencia bacteriana a nivel
periapical, se observo que las bacterias fueron fagocitadas a nivel apical lo
que evito su diseminacién y colonizacion en los tejidos periapicales,
determinaron entonces que las toxinas bacterianas y las enzimas fagociticas
en si mismas son capaces de ocasionar lesién periapical, en el caso de
necrosis del tejido coronal aparecen precozmente signos de inflamacion
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periapical provocados por la penetracion de endotoxinas a través del tejido
pulpar de los conductos radiculares, en el tercio coronal del conducto
radicular se mostraron células inflamatorias y destruccion tisular y de la capa
odontoblastica, en este infiltrado inflamatorio hay abundancia de monocitos,
linfocitos, ademas células plasmaticas como una expresion de una reaccién
inmune local, se mencionan los trabajos de Pinero y col. que en 1983
explican que valores bajos de endotoxinas provocan una elevada
reproduccion celular y sintesis de colageno con fines de reaccién de defensa.

Cohen (13) menciona estudios realizados con ratas gnotobidticas y con ratas
convencionales en los que se demostré la importancia de las bacterias ya
que solo se presento necrosis en las pulpas expuestas ademas de
formacién de abscesos unicamente ante la presencia bacteriana, en las
ratas libres de gérmenes no se presento infeccion y por el contrario se
observo reparacion de tejidos duros y blandos.

1.3 PRINCIPALES GRUPOS BACTERIANOS

Los factores para la seleccion de la microbiota de los conductos radiculares
menciona Siquiera (47) determinan el predominio del crecimiento de
especies anaerobias estrictas y algunas facultativas.

Liébana (31) menciona que en una pulpa necrética en contacto directo con la
microflora bucal las especies bacterianas anaerobias estrictas avanzan en
medida que emigra en sentido apical del proceso desvitalizante de la pulpa
donde hay predomino de anaerobios de los géneros Bacteroides,
Fusobacterium, Peptostreptococcus y Porphyromonas. Sundqvist (48)
coincide que ante un tejido pulpar desvitalizado hay predominio marcado de
bacterias anaerobias.




En el siguiente cuadro se mencionan las bacterias mas comunmente

encontradas en la pulpa necrética .

Gram negativos

GENERO ESPECIES COMUNES
Anaerobios Bacteroides B. melaninogenicus, B. intermedius
Gram_negativos
Anaerobios Fusobacterium F. nucleatum, F. necrophorum
Gram _negativos
Anaerobios Porhydomonas p. gingivalis, P. endodontalis

Anaerobios facultativos
Gram negativos

Peptostreotococcus

P. anarobius, P. magnus

Gram_positivo

Anaerobio facultativo Streptococcus S. mitis, S. oralis
Gram__positivo
Anaerobio facultativo Enterococcus E. faecalis, E. faecium

(Liébana Ureda ™)

Sundqvist (48) explica que en el caso de las lesiones periapicales la
poblacién bacteriana es en un 90 a 100% del tipo anaer6bica, dominando

especies de

Fusobacterias como F. Nucleatum junto con Bacterioides.

Peptoestreptococos siendo también comunes especies de

Nair (35) en sus estudios con microscopia electronica examino las bacterias
de conductos radiculares infectados en la zona periapical de dientes con
lesion periapicatl cronica, en los que observo la presencia de cocos y bacilos

en divisién (Fig. 7).

Fig.7 Bacterias en el conducto infectado (microscopia electrénica) A. Bacilo en
divisién, bacteria del tipo Gram negativo, B presencia de cocos y aligunas formas

bacilares en los conductos radiculares. (Spangberg y Sundquvist *®)




Nair (34) en otro estudio realizado con microscopia electrénica explica que la
presencia de bacterias en las complejas ramificaciones de los conductos
radiculares (Fig.8) pueden evitar la total cicatrizacion de las lesiones
periapicales después de la realizacién del tratamiento de conductos,
observando presencia de bacterias del tipo de cocos y bacilos Gram
positivas en las paredes de los conductos formando conglomerados, aunque
también reporta la presencia de grupos de Gram negativos sefialando en
especial a los Bacteroides.

Fig. Szl'luestra de algunas ramificaciones a nivel apical de los conductos radiculares
(Ingle T).

Sundqvist (48) en un estudio realizado sobre la patogenicidad de bacterias
aisladas de dientes con necrosis pulpar y lesion periapical, observé que la
inflamacién con presencia de exudado purulento en la region apical puede
ser relacionada con la presencia de Bacteroides intermedius o de
Bacterioides endodontalis, estructuras en su superficie tales como capsulas
y fimbrias juegan un papel importante en la patogenicidad, este autor afirma
que se ha demostrado que la capsula de bacterias como B. intermedius
incrementan su capacidad para formar abscesos.

Para Safavi (42) la cantidad de bacterias al igual que las sustancias

liberadas en conjunto son determinantes para el curso del proceso infeccioso
al igual que las lesiones periapicales, pero algunos agentes resultan mas
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agresivos que otros, este es el caso de las bacterias Gram negativas debido
a la presencia de lipopolisacaridos.

Ross y Holbrook (40) mencionan que los lipopolisacaridos (LPS) de las
paredes celulares de bacterias Gram negativas, llamados comunmente
endotoxinas son macromoléculas que liberan las bacterias después de la
muerte del microorganismo o de su desintegracion estos son responsables
de desencadenar los sistemas defensivos ademas de hacer mas potente las
reacciones inflamatorias y originando una marcada destruccién histica, estos
lipopolisacaridos pueden quedar en e! conducto y profundidad de la dentina
produciendo darfio a los tejidos.

En este sentido Basrani (5 ) explica que estas endotoxinas son capaces de
iniciar y mantener la inflamacién de los tejidos periapicales incluso después
de que las bacterias queden inviables debido a la instrumentacién e
irrigacién de los conductos.
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CAPITULO 2
MEDICACION INTRACONDUCTO

2.1 ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA MEDICACION
INTRACONDUCTO

La medicacion intraconducto no es algo nuevo, Leonardo y Leal (30)
mencionan que Serapion en el siglo X, colocaba opio en la cavidad cariosa
para combatir el dolor, Walton (54) hace referencia al uso de sustancias
como el aceite de clavo un extracto vegetal con un gran porcentaje de
eugenol durante la Edad Media para disminuir el dolor.

Leonardo (30) menciona que no fue hasta que Miller (Fig. 9), en 1890
demuestra la presencia de bacterias en el conducto radicular y su relacién
en la etiologia de las enfermedades pulpares y periapicales cuando se inicia
el uso de sustancias quimicas para destruir microorganismos, fijar o
momificar el tejido pulpar. Weine (56) sefiala que originalmente eran
medicamentos de tipo caustico como el fenol y derivados que tienen la
capacidad para destruir células vivas dando lugar a lesiones del tejido
periapical comprometiendo asi el éxito del tratamiento.

-~
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Fig. 9 W.D. Miller bacteriélogo americano (Romaini **)




Leonardo (30) destaca el papel de investigadores como Coolidge que en
1932 dan a conocer la importancia de respetar los tejidos periapicales lo
que modero el uso de tales sustancias iniciando la busqueda de un
“medicamento ideal“ basados en principios biologicos.

Estrela (15), Lasala (29) y Siquiera (46) coinciden en que la medicacion
intraconducto en endodoncia va ligada a la realizacion de tratamientos en
mas de una sesion en la busqueda de lograr el mayor estado de desinfeccion
de los conductos radiculares, lo que quiere decir que no es la base sobre la
que se sustenta el éxito; debemos considerar a la medicacién intraconducto
como un complemento del tratamiento endodéncico.

2.2 OBJETIVOS DE LA MEDICACION INTRACONDUCTO

Basrani (5 ) al igual que Ingle (27) se refiere a la medicacion intraconducto
como el uso tépico de algin medicamento dentro del sistema de conductos
radiculares con la intencidn de lograr efectos terapéuticos locales.

Fernandez (16) seiiala que en la actualidad el uso de la medicacion dentro
de los conductos radiculares va mas alla de la disminucién del dolor como lo
fue en sus inicios; al usar un agente quimico dentro del conducto
perseguimos los siguientes objetivos:

eliminar o disminuir la flora bacteriana
prevenir o disminuir el dolor

LN

reducir la inflamacién

=

[

estimular la reparacion periapical

Nair (35) explica que se puede realizar un tratamiento endodéncico siguiendo
todos los lineamientos establecidos para la instrumentaciéon y realizar un
trabajo de manera cuidadosa, pero los fracasos se pueden dar, puesto que



existen regiones en el conducto radicutar que no pueden ser desbridadas y
obturadas adecuadamente debido a la complejidad de la anatomia de los
conductos ya que sus ramificaciones pueden dar alojamiento a un nimero
considerable de bacterias (Fig. 10).

Fig. 10 Raices de dientes diafanizados qu tran la lejidad de la morfologia
del sistema de ductos (Al-Shalavi. Int. End J. 2000; 33: 405-414)

Tronstand (50 ) sefiala que la instrumentacién quimico-mecanica minuciosa y
completa en una primera cita puede que elimine gran cantidad de bacterias
y restos pulpares, pero dada la complejidad del sistema de conductos
radiculares resulta casi imposible la remocién total de los mismos, siendo
necesario el uso de un medicamento antiséptico como medio para eliminar
en o posible la flora bacteriana residual y limitando su crecimiento hasta

niveles en los que no sea nociva .

Algunos autores como Walton (52) han destacado la importancia de la
medicacién intraconducto en cuanto a la disminucién de la respuesta
dolorosa que se puede dar por un efecto anodino propio, por medio de la
reduccién o alteracién de la respuesta inflamatoria por maodificacién
farmacolégica sobre esta, o también gracias a su mecanismo antimicrobiano
ya que como mencionan Raiden y Alicastro (38) algunos autores han
comprobado que determinadas bacterias tienen relacion con las




manifestaciones clinicas dolorosas aunque también mencionan que esta
respuesta dolorosa se puede relacionar con irritacion quimica y traumatica
durante los procedimientos operatorios, parece ser que reducir o prevenir la
inflamacion puede disminuir su producto secundario, el dolor.

Fernandez (16), Leonardo (30) y Walton (52) sugieren que el medicamento a
usarse en el conducto debe tener la capacidad de inducir la reparacién
apical de las lesiones originadas por la enfermedad pulpar 0 por lo menos
no ejercer un efecto citotoxico sobre los tejidos periapicales para no

interferir de manera negativa a la reparacién apical.

2.3 REQUISITOS DEL MEDICAMENTO INTRACONDUCTO

Los medicamentos colocados en el interior del sistema de conductos
radiculares deben tener ciertas caracteristicas con la finalidad de alcanzar

los objetivos que se propone la medicacion intraconducto.

Los principales requerimientos para algunos autores como Basrani (4),
Fernandez (16 ) y Grossman (20) son los siguientes.

w

Contar con probado efecto germicida
No ser irritante para los tejidos vitales

Lo

Tener baja tension superficial
Efecto antimicrobiano prolongado

!

]

i

Ser quimicamente estable

o fa

No interferir con la reparacion periapical

Como es de suponerse es sumamente dificil contar con un medicamento
que cumpla con todas las exigencias en cuanto a sus objetivos asi como
los requisitos ya mencionados, pero debemos buscar alguno que cumpla

si no con todos si con la mayor parte de ellos.
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Grossman (20 ) al plantear el problema de la desinfeccién de los conductos
por medio de agentes quimicos indica que es importante tomar en cuenta
las propiedades antimicrobianas y reaccién de los tejidos del organismo
ante estos agentes quimicos.

El material a ser usado como medicamento intracanalicular deberan tener
propiedades antimicrobianas, o al menos no favorecer el desarrollo
microbiano, ya que como Nair (35) ha comprobado, la persistencia de
infeccion en el conducto radicular tiene como consecuencia lesién periapical
y llevar al fracaso un tratamiento endodéncico, segin Grossman (20 ) esta
capacidad antimicrobiana depende del contacto directo con los
microorganismos, ademas de contar con las concentraciones suficientes al
mencionar que cuanto mayor sea la concentracion del agente quimico
mayor sera su efecto antimicrobiao, aunque como advierte Basrani (4),
también sera mayor de sus posibles efectos toxicos sobre los tejidos del
huésped.

Fernandez (16) y Grossman (20) sefalan que los materiales que sean
llevados al interior del conducto no deberan se irritantes a los tejidos
apicales y periapicales, que la influencia toxica de los agentes quimicos
sobre los microorganismos debe moderarse para hacerla compatible con los
tejidos vivos sin causar irritacién ni destrucciéon.

Goldberg (17) relaciona el grado de irritacion de los tejidos con los
componentes quimicos, propiedades fisicas del material y con la capacidad
de los tejidos para contrarrestarios .

Basrani (5), Grossman (20) y Ozcelik (37) coinciden en que la capacidad
delas sustancias quimicas para penetrar profundamente se relaciona con
una baja tension superficial .

Lasala (29) es mas especifico, al hacer alusiéon a la tensién superficial det
agua que es de 73 dinas por centimetro cuadrado menciona que
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medicamentos empleados con menor tension superficial que el agua
pueden llegar facilmente a los lugares mas inaccesibles de los conductos
ademas de permitir una optima interfase de contacto entre el medicamento
usado y la dentina.

Otro punto importante mencionan Basrani (5), Fernandez (16) y Grossman
(20 ) es la duracién de la efectividad de! medicamento dentro del espacio del
conducto que como seiala Tronstand (50) idealmente debe contar con una
accion prolongada -quimicamente activos- entre citas ya que los
microorganismos no son destruidos instantaneamente, el proceso suele
darse de manera paulatina durante el cual el medicamento debe mantener
sus cualidades antimicrobianas para asi destruir la mayor parte de
microorganismos posibles, lo que esta ligado con su estabilidad quimica.

Grossman (20) y Lasala (29) senalan que la estabilidad q'uimica del
medicamento en el medio ambiente donde actua y durante el lapso que
permanezca en el debe permitir que se mantenga la eficacia y actividad en
todo momento, aun ante la presencia de sangre, exudados o plasma.

Lasala (29) sugiere que es de especial importancia en casos en los que el
apice permite la permeabilidad o intercambio de fluidos ante los cuales el
medicamento debera permanecer activo .

Como Fernandez (16 ) y Grossman (20 ) lo explican, las sustancias usadas
en los conductos radiculares no deben interferir con la reparacién de los
danos causados por la infeccién, cualquier sustancia que destruya los
elementos celulares o disminuya la resistencia local de los tejidos podra
dificultar la reparacion subsiguiente.
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CAPITULO 3
HIDROXIDO DE CALCIO COMO MEDICACION
INTRACONDUCTO

3.1 ANTECEDENTES HISTORICOS DEL HIDROXIDO DE CALCIO COMO
MEDICACION INTRACONDUCTO

Leonardo (30) menciona que Hermann no aprobaba el uso de sustancias
como el fenol pues no los consideraba biolégicos, y en la busqueda de un
medicamento intraconducto que proporcionara mas ventajas que efectos
adversos en 1920 Hermann introdujo el hidréxido de calcio en endodoncia.

Leonardo (30) menciona que Hermann en 1935 describe buenos resultados
en tratamientos endodéncicos en los que los conductos se obturaron con una
pasta denominada Calxyl elaborada a base de hidréxido de calcio.

Leal (30) relata como Rhoner, en 1940 realiza el primer trabajo con analisis
histoldgico, reportando la formacién de la barrera mineralizada al nivel del
apice de dientes cuyas pulpas fueron extirpadas y conductos obturados con
hidréxido de calcio, y también como Oscar Maisto en 1953 publica junto con
Cabrini y Manfredi la primera investigacién utilizando el hidréxido de calcio
en América Latina.

Cohen (13) y Leonardo (30) exponen como desde que Hermann presentd
el hidroxido de calcio como un agente para pulpotomia se le han encontrado
nuevos usos a este material ya sea solo o en combinacién con otras
sustancias.

Goldberg (19) menciona algunas sustancias que se han ido adicionando al
hidréxido de calcio con el transcurso del tiempo con la finalidad de mejorar
sus caracteristicas como son la propuesta por Berk en 1950 que era
hidroxido de calcio-metilcelulosa, Laws en 1962 hidréoxido de calcio-
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propilenglicol o la propuesta por Kaiser en 1964 hidroxido de calcio-
paraclorofeno! alcanforado.

El hidréxido de calcio se sigue utilizando en la actualidad y dadas sus
propiedades, que se mencionaran mas adelante, cada vez va ganando
terreno frente a otro tipo de medicamentos usados en los conductos
radiculares como lo son los compuestos fendlicos, asi lo manifiestan
Tronstand (50) y Fernandez (16).

Walton (54) al hablar de la colocacién de un medicamento en el conducto
para evitar la multiplicacion bacteriana menciona que preferentemente deber
ser hidroxido de calcio.

Itoh y col (28) realizaron una encuesta en 1999 a miembros de la Asociacion
Americana de Endodoncia sobre el tipo de medicacion intraconducto que
preferian emplear y con que frecuencia recurrian al uso de dicho
medicamento se obtuvo que un 91.7% de los encuestados preferian el uso
de hidréxido de calcio, empleandolo en un 80% de! total de sus tratamientos.

3.1 CARACTERISTICAS FISICAS DEL HIDROXIDO DE CALCIO

Basrani (5) y Fernandez (16) describen el hidréxido de calcio [ Ca (OH)2 ]
como un polvo fino, blanco e inodoro, de poca solubilidad en agua, insoluble
en alcohol y que cuenta con un pH alcalino, de aproximadamente 12.4.

Mortimer (32) explica quimicamente como se obtiene el hidroxido de calcio
de la siguiente manera, “los 6xidos de caicio en contacto con agua forman
hidroxido de calcio, el cual se ubica como una base ya que produce iones
hidroxilo hidratados en solucion acuosa”.
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Basrani (5) sefiala que absorbe diéxido de carbono del aire transformandose
en carbonato de calcio, por lo que debe usarse recién preparado y cerrar
herméticamente el recipiente que lo contiene.

3.2 CUALIDADES CLINICAS DEL HIDROXIDO DE CALCIO
De las cualidades del hidréxido de calcio que han sido documentadas por

autores como Ingle (27), Tronstand (50), Goldberg (19) y Basrani (5)
contamos con las siguientes:

i Inhibidor bacteriano
i Accién disolvente

i Efecto antiexudativo
] Efecto antiinflamatorio

Estimula la formacion de tejido calcificado

L

Promueve la reparacion apical

Goldberg (19) sefal que la finalidad del tratamiento endodéncico consiste en
la eliminacion de [a infeccién ubicada en los conductos en la basqueda de las
mejores condiciones para la reparacion.

Basrani ( 5 ) menciona que el hidroxido de calcio es ampliamente usado en
endodoncia por sus propiedades contra la inflamacién e inducir la reparacién
con tejidos duros asi como por su actividad antimicrobiana, la dificultad para
la eliminacién de los microorganismos en los tubulos dentinarios aun
después del desbridamiento y ensanchamiento demuestra la utilidad de la
aplicacion de medicacion intraconducto; el hidroxido de calcio es un gran
agente antimicrobiano recomendado para la destruccién de la mayor parte de
los microorganismos e inhibir la proliferacién bacteriana, es por esto que
para Basrani el hidroxido de calcio es la medicaciébn mas empleada en
endodoncia como complemento del la preparacion de los conductos.
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Tronstand (50 ) se refiere a la pasta de hidroxido de calcio y suero isoténico
como una forma de conseguir una acciéon antibacteriana de forma
prolongada, facil y efectiva.

Raiden y Alicastro (38) mencionan que los procedimientos de
instrumentacion e irrigacién no son suficientes en los conductos infectados
pudiendo proliferar los microorganismos y aunque mencionan que el
hidroxido de calcio no se puede ubicar como un antiséptico convencional ha
demostrado ser efectivo para la eliminacion de microorganismos anaerobios
en el conducto radicular.

Holland y col (25) publicaron un trabajo en el cual se demostré alta accién
antibacteriana del hidroxido de calcio en suspension acuosa en dientes de
perro con lesidon periapical obtenida experimentalmente, preparando
biomecanicamente e irrigando con hipoclorito de sodio, en los tubulos
dentinarios verificaron que la pasta habia eliminado al Streptococcus
faecium en 24 horas, aunque se vio que bacterias como el Enterococcus
faecalis son resistentes a la accion de este medicamento a corto plazo, sin
embargo se observaron muy buenos resultados a largo plazo.

Abdulkader y col (1) es un estudio en el que valoro la eficacia antimicrobiana
de varios medicamentos intraconducto observaron que el hidréxido de
calcio presentaba inhibicion del crecimiento de Porphyromonas gingivalis y
de Peptoestreptococos después de un lapso de 48 horas; Los estudios de
Estrela (15) demuestran que el hidroxido de calcio es efectivo contra
bacterias como Streptococos y Fusobacterias después de tres dias de su
aplicacion.

Basrani (5) se refiere a otra propiedad del hidroxido de calcio, que no esta
muy bien definida, su accién disolvente sobre tejido pulpar, menciona que
Hasselgren en 1998 demostré que el hidroxido de calcio pudo disolver tejido
pulpar.
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Wakabayashi (51) investigd la disolucion de los tejidos blandos en las
paredes del conducto luego de la extirpacion sin instrumentacién posterior
empleando un apodsito con una pasta de hidroxido de calcio por cuatro
semanas y observo que pudo disolver la capa odontoblastica en una
semana, aunque la predentina no fue afectada, no se demostré que sus
efectos disolventes sean lo suficientemente enérgicos para actuar sobre el
colageno y dentina.

Yang y col (59, 60) en un estudio en el que usaron tejido pulpar bovino
concluyeron que tanto el hipoclorito de sodio como el hidréxido de calcio
tienen accion disolvente sobre el tejido pulpar, aunque sefalaron que
cualitativamente los procesos eran diferentes tanto en rapidez y grado de
disolucion.

Ingle (27) y Cohen (13) mencionan que la pasta ayuda directa o
indirectamente a la disolucion del tejido pulpar necrético, mencionan que el
tejido sumergido en hidroxido de calcio por un dia se disuelve con mayor
facilidad con hipoclorito de scdio que el tejido no tratado, se demostré que el
empleo del hidroxido de calcio aunado con el empleo de irrigacion
convencional tenia los mismos resultados que los obtenidos por medio de
limpieza con ultrasonido, esto para Cohen (13) constituye otra
recomendacion mas para el empleo del hidroxido de calcio como la mejor
medicacién intraconducto.

Tronstand (50) observo que cuando se aplica hidroxido de calcio en el
conducto se tiene un efecto sobre la exudacion periapical; lo que se
considero una prueba de que el material tiene un efecto antiinflamatorio.

Weine (56) describe la respuesta de los conductos con exudacion intensa,
los cuales no se consideran aptos para obturar, a los cuales coloco pasta de
hidréxido de calcio, comprobando que en una visita posterior el conducto se
presentaba totaimente limpio y seco pudiéndose obturar con facilidad luego

de una minima preparacion.
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Tronstand (50) sugiere que el empleo del hidréxido de calcio prevendra
efectivamente la presencia de exudado y en virtud de su presencia y
prolongado efecto antibacteriano impedira la reinfeccién de!l conducto.

Hosoya (26) menciona como de gran interés el efecto de hidréxido de calcio
para inducir la calcificacién de los tejidos asi como la reparacién apical,
Tronstand (50 ) explica que las lesiones periapicales han mostrado signos
radiograficos de cicatrizacién cuando era usado hidréxido de calcio como
medicacién en el conducto, lo que demuestra su accién beneficiosa como
promovedor de la formacién de tejidos duros, también menciona que se ha
demostrado la regeneracion de estructura dental ya que estimula y anticipa
la neoformaciéon cementaria apical, Goldberg (19) sefiala que en contacto
con el tejido pulpar y periapical su accién beneficiosa como promovedor de
formacién de tejidos duros se ha comprobado y menciona algunos estudios
como el realizado sobre apices inmaduros en dientes de perros‘donde se
demostré que este medicamento acelera los procesos reparativos
periapicales, también describe experimentos en los que se analizo su
potencial osteogénico, detectandose en tejido subcutdneo de rata la
formacion de hueso heterotipico en relacion con el material implantado.
Goldberg (19) ha utilizado con éxito el hidroxido de calcio como terapia
transitoria o acompanando al material de obturacion definitivo en el
tratamiento de pulpas con diagnodstico de necrosis y lesion periapical en
dientes adultos.

Leonardo (30) después de realizar biopulpectomias en dientes humanos
recubrié el muidn pulpar con una pequefa cantidad de hidroxido de calcio
obturando luego el conducto con gutapercha, en diferentes periodos de
tiempo apicectomizé los dientes observando que el hidroxido de calcio no
solo preservo la vitalidad de los mufiones pulpares sino también estimulo el
deposito cementario (Fig. 11).
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Fig. 11 Diente h > ) de biopulpectomia y obturacién con hidréxido de calcio

luego de 180 dias, observandose formacién de cemento a la altura del foramen apical
(Goldberg *°)

Haapsalo y col. (21) sefialan que una de las ventajas del hidréxido de calcio
es su efecto prolongado , basado posiblemente en su estabilidad quimica y
la liberacién continua de calcio y de iones hidroxilo, o que resuita ventajoso
en casos en los que se necesite colocar un medicamento por largo tiempo
en el conducto radicular.

Goldberg (19) considera que el hidroxido de calcio es el material apropiado
para su utilizacion especialmente para el tratamiento de piezas dentarias con
apices inmaduros con el objeto de estimular a los tejidos apicales y
periapicales cuando por afecciones de la pulpa se encuentra comprometido
el desarrollo radicular (Fig. 12).
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Fig. 12 Apicoformacién inducida con hidréxido de calcio. A. Radiografia de diente con
fesion periapical y dpice abierto, B. Medicacion intraconducto con pasta de hidréxido
de calcio durante nueve meses, C. Obturacién ya formada una barrera apical, nétese la
reparacién de la lesion periapical inicial (Romaini **)
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CAPITULO 4
APICOFORMACION

4.1. FORMACION RADICULAR

Para hablar de apicoformaciéon es necesario primero recordar algunos
aspectos basicos sobre la formacién de la raiz en condiciones normales.

Walton (54) explica primero el origen de la pulpa la cual proviene de un tejido
conectivo mesenquimatoso inmaduro llamado papila dental la que se
encuentra rodeada por el 6rgano del esmalte y un tejido conectivo fibroso
laxo llamado saco dentario. El drgano del esmalte, explica Walton (54),
formara el esmalte; la papila dentatl participa en el desarrollo de la dentina y
la pulpa, el saco dentario formara el periodonto; el tejido mesenquimatoso
(papila dental) influye en la diferenciacion de los tejidos de origen
ectodérmico (epitelio interno del esmaite) hacia ameloblastos, estos Gltimos
estimulan la formacion de odontoblastos en el mesénquima subyacente. La
formacién de la vaina epitelial de Hertwig, por la fusién del epitelio del
oérgano del esmalte interno y externo determina el limite entre la corona y la
raiz.

Una vez que los odontoblastos aparecen, sefialan Walton (54) y Cohen (13),
produben una capa de predentina, la papila dental adyacente se convertira
entonces en pulpa dental, al formarse esta capa de predentina se
diferenciara el ameloblasto y formara de esmalte; las células de la vaina
epitelial radicular causan diferenciacion de algunas células del tejido
conectivo subyacente a odontoblastos que formaran la dentina radicular,
mientras se da esta formacién la vaina radicular se interrumpe por células del
tejido conectivo con la dentina y se diferencian en cementoblastos que
formaran el cemento, algunas células de la vaina epitelial permanecen en el
ligamento como restos epiteliales. Las principales células de la pulpa son
odontoblastos, que como menciona Ingle (27) son células mesenquimatosas
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altamente diferenciadas encargadas de la produccién de dentina; hay
fibroblastos los cuales son el mayor nimero con respecto a otras células,
estas células como lo menciona Ingle (27) tienen una amplia capacidad de
diferenciaciéon y las describe como células mesenquimatosas, pulpoblastos o
pulpocitos seguln su grado de diferenciacion en base a su capacidad para
formar tejidos calcificados; también hay células llamadas de reserva capaces
de diferenciarse en otro tipo de células como odontoblastos y fibroblastos,
estas células se ubican por debajo de la capa odontoblastica y también
estan dispersas en la pulpa y adyacentes a los vasos sanguineos y suelen
diferenciarse para formar tejido calcificado como el que se desarrolla bajo un
recubrimiento pulpar o pulpotomia con hidréxido de calcio.

La formacién y maduraciéon de la pulpa dental se acompana por el desarrollo
del periodonto el cual se compone de cemento, ligamento periodontal y
hueso alveolar.

Asi como la pulpa el ligamento tiene células, vasos, nervios, fibras y
sustancia fundamental. Las células presentes en el ligamento periodontal
apical son fibroblastos, células de reserva, cementoblastos, osteoblastos,
osteoclastos y epitelio. Un suministro de células de reserva indiferenciadas
aumenta su potencial de reparacién y de defensa, este ligamento tiene
suministro sanguineo colateral lo que aumenta su capacidad de cicatrizacién
en las lesiones periapicales.

4.1 GENERALIDADES

Leonardo (30) y Basrani (5) consideran como dientes permanentes jévenes
con rizogénesis incompleta aquellos cuyo apice radicular, histolégicamente,
no presenta la dentina apical revestida por cemento o radiograficamente
cuando el extremo apical de la raiz no presenta apice radicular completo. Por
lo regular, menciona Walton (54), el cierre apical normal se presenta después
de tres afos de la erupcion.
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Basrani (5) menciona que la incidencia de traumatismo en las piezas
anteriores se observa mas frecuentemente en la nifiez y en la adolescencia,
el trauma junto con la caries son las causas mas frecuentes de lesiones
pulpares en dientes permanentes jovenes (Fig.14), en el caso del
traumatismo este suele presentarse mas frecuentemente entre los grupos de
edades comprendidos entre los 8 y 11 afios de edad y en un 70% de los
casos los centrales superiores son los que resultan afectados.

Seltzer (44 ) sefiala que los traumatismos fisicos, como los golpes con o sin
fractura pueden ocasionar hemorragia pulpar y alteraciones nutricionales en
las células y cambios de color en los dientes considerando que mientras
mas intenso es el traumatismo dental mayor es la frecuencia de necrosis

pulpar.

Fig 13 Traumatismo por accld de bicicleta (Alvarez ?).

El diente inmaduro que presenta enfermedad pulpar o periapical tiene
problemas especiales, Walton (54) habla de una anatomia en la que los
conductos son muy amplios con paredes delgadas, paralelas o
divergentes, Basrani (5) lo describe como en forma de “Trabuco”, es decir,
que el conducto es mas amplio cerca del apice que en la zona cervical (Fig.
14).

Frank y col. (17) sefialan que el éxito de la terapia endodéncica requiere que
el apice este total y densamente sellado con material de obturacion,
asegurando que este sellado se logra cuando hay constriccion apical
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adecuada ademas de una forma conica que disminuye gradualmente hacia
apical para permitir las técnicas de condensacion , por lo tanto, explican, que
el apice con una abertura amplia presenta una forma apical opuesta a
nuestras necesidades o cual es una desventaja anatémica que hace
imposible conseguir un sellado apical sin empujar el material a la zona

periapical.

Weine (56) recalca que ante la minima sospecha de que la pulpa del diente
con desarrollo radicular incompleto tenga vitalidad es preferible intentar un
tratamiento que mantenga la pulpa en el conducto radicular.

Fig. 14 Anatomia macroscépica de diferentes dientes con apices Inmaduro ( Frank ¥V
y Romaini %)

Basrani (5) también enfatiza que en la medida de lo posible deberemos tratar
de conservar el tejido pulpar sano hasta el total desarrollo radicular, esta
situacion no es posible cuando hay necrosis pulpar, sefialando que es en
estos casos en los que es necesario recurrir a técnicas especiales para
lograr el cierre apical, esto es lo que se conoce como Apicoformacién, ya
que como Walton (54) explica, ante necrosis pulpar la formacién de dentina
se interrumpe al igual que el crecimiento radicular.

Weine (56) sefiala que no existe contraindicacion para la apicoformacién en
funcion de la edad o de el diente, y justifica la realizacion de este tratamiento
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antes de la realizacidon de un sellado por via quirurgica al enfatizar que los
pacientes que requieren este tipo de tratamientos por lo regular suelen ser
nifflos pequenos, cuya colaboracidn es escasa y cuya actitud psicoldgica
puede crear problemas para un tratamiento quirurgico, Walton (49) apoya
esta ultima aseveracion al mencionar que es preferible evitar los abordajes
quirGrgicos en nifos.

Leonardo (30) como definicion, expresa que la apicoformacién es el
tratamiento endodoncico radical en el que existe un cierre apical inducido en
dientes inmaduros, por la formacion posterior de tejido duro mineralizado,
determinando o no el aumento de la longitud radicular asi como el desarrollo
de las paredes del conducto, Segin Walton (54) se puede decir que es la
creaciéon de un ambiente adecuado en el interior del conducto y de los
tejidos periapicales para inducir la formacion de una barrera calcificada.

4.2 SELECCION DEL CASO

Walton (54), Basrani (5) y Caliskan (11) consideran que para seleccionar a
los candidatos a este tipo de tratamientos es necesario realizar un minucioso
examen clinico y radiografico, ya que un buen tratamiento se basa en un
correcto diagnéstico. Walton (54) sefiala que por lo regular hay una historia
de lesidon traumatica que puede o no involucrar una fractura coronal, hay que
registrar los sighos y sintomas que nos conduzcan al diagnoéstico del estado
pulpar, recordando como menciona Webber (55) que los sintomas asociados
pueden variar desde dolor espontaneo, intenso y de larga duracién, hasta los
estados asintomaticos, hay que valorar el estado de los tejidos de soporte y
los tejidos blandos en busca de alteraciones como abscesos, hasta los
cambios de coloracién que puedan poner en evidencia hemorragia o
necrosis pulpar (Fig. 15).
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Fig 15 A. Camblo de color, B. Aparicién de fistula, ambos después de un traumatismo
(Atvarez * y Beer®).

Basrani (5) y Walton (54) coinciden al sugerir ser cautelosos para no
confundir la radiolucidez normal que se genera alrededor de un apice abierto
con una radiolucidez patolégica consecuencia de una necrosis pulpar,
también hay que recordar, que después de un trauma importante se puede
dar una interrupcién temporal de la irigacion pulpar y no llegar aporte
nutricional a las fibras A-delta responsables del dolor por lo que la falta de
respuesta ante las pruebas de sensibilidad pulpar en un inicio no es indicador
inequivoco de muerte pulpar, ya que como Ingle (27) menciona, las pulpas
pueden degenerarse y sufrir necrosis meses o afios después del
traumatismo original, Basrani (5) reporta que puede ser dificil llegar al
diagnéstico muchas veces por la dificultad del nifio de expresar lo que siente.
Waiton (54) considera importante tomar en cuenta para la realizacion del
tratamiento factores como la longitud de las raices pues explica que
generalmente se obtiene un achatamiento del extremo de la raiz y poco o
ningiin aumento en su longitud, el éxito depende mucho de la extensién del
dafo pulpar y de la posibilidad de restaurar el diente, contraindicando la
realizacion de este tipo de tratamientos ante la presencia de fracturas
verticales o en raices muy cortas.

Basrani (5) recomienda tomar en cuenta el nivel de colaboracién del
paciente, nivel de deseo y motivacion ya sea del paciente o sus padres para
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realizar el tratamiento, ya que el tratamiento toma mayor tiempo que un
tratamiento convencional, segun Tronstand (50) suelen ser necesarios de 6
a 18 meses para que se forma la barrera apical suficientemente fuerte para
obturar el conducto, Harbert (22) sefala que se requiere de uno a dos afos
de visitas constantes para conseguir el cierre apical y llevar un control de la
obturaciéon permanente.

Leonardo (30) explica que la técnica ha variado con el tiempo pero se
considera que la mejor opcién para el tratamiento de estos dientes consiste
en estimular la continuaciéon del desarrollo radicular obturando el conducto
en forma temporal con pastas a base de hidroxido de calcio. Lasala (29)
considera a la pasta de hidréxido de calcio como la forma mas deseable y
sencilla de inducir la apicofomacion.

Basrani (§) y Goldberg (19) seialan como el medicamento mas usado en el
tratamiento de dientes permanentes jovenes al hidroxido de calcio con
agua destilada estéril, ya que es eficaz aldn en casos de necrosis pulpar
con infeccion y lesion periapical, es empleado por su capacidad de estimular
la formacién de los tejidos duros.

Tronstand (50) en cuanto al pronéstico, menciona que la frecuencia de
curacion apical y cierre por tejido duro apical en dientes inmaduros no vitales
después de un tratamiento de este tipo con hidroxido de calcio a largo plazo
se sitia entre el 90 al 95%; menciona que en los casos en que no se efectua
un procedimiento de apicoformacién antes de obturar el conducto radicular
de dientes inmaduros la tasa de éxito es inferior al 50%. Webber (55)
menciona que evaluando los resultados de los tratamientos de esta indole en
166 incisivos traumatizados de pacientes entre los 9 y 18 afios de edad se
reporto un 95% de éxito.

Goldberg (19) recalca que a pesar de las bondades del hidréxido de calcio,
todos los autores coinciden en que para alcanzar el éxito, es necesario
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realizar una preparacion minuciosa de! conducto a fin de eliminar los restos
necroéticos contenidos en el conducto radicular.

Waliton (54) menciona que para lograr un buen tratamiento en dientes
desvitalizados es de fundamenta! importancia tener una adecuada limpieza,
la mayor eliminacion posible de las bacterias del sistema de conductos
radiculares asi como un sellado adecuado tempora! entre visitas; asi mismo
divide la técnica de Apicoformacién en tres fases: acceso, instrumentacion,
colocacion de medicacion intraconducto a base de hidroxido de calcio y por
ultimo ya una vez obtenida la evidencia clinica y radiografica del cierre apical
se puede obturar el sistema de conductos radiculares de forma definitiva con
gutapercha.

4.3 TECNICA OPERATORIA Leonardo (30 ) y Walton (54)

< Aislamiento ABSOLUTO

«- Cavidad de acceso, con la amplitud necesaria para lograr la eliminacién
del tejido necrético (Fig. 16-A)

<-Preparacion del conducto, primero en sus dos primeros tercios superiores y
finalmente el tercio apical. Leonardo (30) recomienda situar la longitud de
trabajo de dos a tres milimetros antes del apice radiografico con la finalidad
de no lesionar el area periapical abierta, realizando irrigacién con hipoclorito
de sodio al 0.5%. Walton recalca que la instrumentacién debe ser cautelosa
descartando el uso de limas Hendstrom ya que con estas es posible perforar
con facilidad las paredes fragiles de la dentina con los bordes afilados de
este instrumento (Fig. 16-B).
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Fig. 16 A. Cavidad de acceso, B. Longitud de trabajo y cuidad Insts
(Alvarez * Y Beer %)

~-Secado con puntas de papel o algodén estériles

~=-Obturacién temporaria con medicacion intraconducto a base de hidréxido
de calcio, (Fig.17-A).

< Walton (54) recomienda agregar sulfato de Bario en relacion 9:1 para
brindar radiopacidad a la pasta. La pasta se puede introducir con un léntulo
a baja velocidad (Fig. 17-B) que segun las investigaciones realizadas por
Deveaux (14) y Sigursson y col. (45) ofrece resultados satisfactorios para la
colocacién uniforme en toda la longitud del conducto radicular .

< Sellado de la cavidad, el cual Walton (49) considera como critico.

Fig.17 A. Aplicacion de hidréxido de Icilo con léntulo, B. Esquema del
procedimiento: 2. conducto obturado con hidréxido de calcio, 3. algodén aprisionando
la medicacién, 4. obturacién temporal.( Alvarez ? y Beer *).
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Autores como Leonardo y Leal (30) recomiendan el cambio de esta primera
medicacién pasados los primeros siete dias y luego su reemplazo cada
mes. Webber (55) menciona que se obtienen mejores resultados con el
cambio de la pasta.

Basrani (5) sugiere que se pueden hacer controles pasado el primer mes,
cada 3 meses si es que no hay sintomatologia

Hay que hacer controles en busca de evidencia de cierre apical, esta se
puede hacer radiograficamente, aunque también se puede hacer de forma
cuidadosa con una lima para verificar la formacion de una barrera apical ya
que como menciona Walton (54) no siempre se observa radiograficamente
dicha barrera apical.

Basrani (5) y Romaini (39) indican que una vez que hemos detectado clinica-
radiograficamente la formaciéon de la barrera apical es el momento para
obturar el sistema de conductos radiculares con gutapercha y cemento
obturador empleando la técnica de condensacidn lateral (Fig. 18).

2

Fig. 18 Apicoformacién en central superior con lesién periapical; 1.Aplicacion de
hidréxido de calcio durante 13 meses, 2.. Imagen después de 1 afio de llevado a cabo
el clerre apical y obturacion por medio de condensacioén lateral (Messing y Stock ).

Weine (56) describe diferentes situaciones del tratamiento de apicoformacién
el las que se puede realizar la obturacién del conducto de manera
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convencional obturando el conducto hasta el apice recién formado o bien
hasta el tope caicificado (Fig. 19).

-4 imagen sin cambios radiograficos pero con bloqueo del apice al introducir
un instrumento.

~- signos radiograficos de presencia de material calcificado en o cerca del
apice

<« cierre del apice sin cambios del conducto

- desarrollo continuo del apice con cierre del conducto

H
g
i
1

B

Fig. 19. A. Imagen a la derecha sin cambios radiograficos pero con bloqueo al
introducir instrumento; imagen a la izquierda presencia de material calcificado cerca

del apice. B. A la izquierda cierre sin cambio radiografico; a la derecha desarrolio
continuo del conducto (Weine *°).

Segun Walton (54) podemos hablar de un éxito clinico cuando hay ausencia
de signos o sintomas de enfermedad periapical y radiograficamente hay una
barrera en el apice o por medio de un sondeo tactil con una lima de manera
cuidadosa se verifica la presencia de tejido calcificado, aconseja que
después de la realizacion del tratamiento sera necesario una revision cada

12 meses recomendando un seguimiento a cuatro afnos para hablar de un
éxito definitivo (Fig. 20).
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Bl C Fig. 20 A. Imagen preoperatoria, 4pice incompleto y
lesion periapical, B. Seis meses después de colocar pasta de hidréoxido de calcio, un
aflo después se ob(uvo el cierre apical y se obturo, C. Once aflos después del
tratamiento (Weine ).

4.4 COMPLICACIONES

Hay que mantener un control radiografico periédico ya que no podemos
descartar del todo las recidivas de lesiones periapicales como lo menciona
Basrani (5) al igua! que Canalda (9), quien menciona que en el transcurso
de este tratamiento pueden surgir complicaciones tales como
reagudizaciones, falta de formacion de la barrera apical y fracturas dentarias.

Para Walton (54) los fracasos de este tipo de tratamientos tienen como causa
comun la contaminacion bacteriana dando una falta de formacion del cierre
apical que por lo regular se debe a la perdida del sellado coronal o a una
limpieza inadecuada.

Tronstand (50) explica que los dientes no vitales suelen estar traumatizados
y tener problemas que pueden pasar desapercibidos como lo son el caso de
fracturas radiculares verticales © comunicaciones con los tejidos
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periodontales que como ya se menciono permiten el paso de bacterias
instalandose asi la inflamacion periapical.

Cohen (13) explica que es posible que se presente la resorcion que es un
proceso que da como resultado perdida de cemento o dentina o aun de
hueso alveolar un problema serio, esta resorcién puede darse tanto a nivel
de la camara pulpar como en el conducto radicular, es decir resorcion
interna, lo que no es raro que se presente en dientes traumatizados, se
piensa que la presencia de infeccién juega un papel importante siendo las
células gigantes multinucleadas las responsables de la destruccién de estos
tejidos duros; menciona que se ha sugerido que el tejido responsable deriva
de la penetracion de células de tipo macrofagicas al interior del conducto
que serian de origen periodontal.

Canalda (9) explica que cuando la pulpa se ha necrosado, la
apicoformacion favorece el cierre del apice, pero las paredes radiculares
presentan un espesor de dentina y cemento escaso, por lo que no son raras
las fracturas durante o después del tratamiento por lo que es conveniente,
sefiala este autor, no precipitarnos en dar por terminado el cierre apical vy,
ante la duda, prolongar unos meses la medicacién con hidréxido de calcio,
tomar precauciones al obturar el conducto, no efectuando demasiada fuerza
hacia apical para no ocasionar fisuras radiculares a! utilizar la condensacion
lateral y por altimo, la necesidad de explicar a estos pacientes o a sus
familiares que, a pesar de que el tratamiento de conductos radiculares puede
ser exitoso, el diente seguird presentando unas paredes débiles,
susceptibles de fracturarse con facilidad.
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CAPITULO 5
RESPUESTA CLINICA-BIOLOGICA DEL HIDROXIDO DE
CALCIO EN DIENTES CON APICES INMADUROS

Como lo sefiala Fernandez (16) y Leonardo (30) de los materiales usados
como medicaciéon intraconducto el hidréxido de calcio es el mas usado por
ser el mejor estudiado y de mas facil obtencion.

Caliskan (11) considera que el hidroxido de calcio permanece como un
material muy popular en los tratamientos encaminados a terminar el cierre
apical cuando las pulpas jovenes de dientes permanentes presentan casos
de necrosis dada la capacidad de este material para inducir la calcificacion
de los tejidos duros sobre el apice.

5.1 RESPUESTA CLINICA, FUNDAMENTOS: MECANISMOS DE ACCION

Leonardo (30) menciona que aun cuando la multiplicidad de la accién
simultanea del hidréoxido de caicio, es decir, su capacidad antibacteriana,
inductora de mineralizacién, alcalinizante, antiinflamatoria y antiexudativa
muestren la complejidad de sus reacciones quimicas y una indefinicién a su
real mecanismo de accidn, los excelentes resultados clinicos obtenidos con
este producto justifican su uso en la actualidad.

Caliskan y Turkun (11) afirman que en la terapia moderna el hidréoxido de
calcio’ es ampliamente usado; Se le ha empleado por su efecto
antimicrobiano, para obtener la cicatrizacién y resolucién de la inflamacion
periapical asi como por estimular la formacién de tejido duro, aunque la
forma en como logra estos efectos no esta del todo bien definida.
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Los mecanismos de accidn del hidréxido de calcio no estadn bien conocidos
y son el centro de controversias, asi lo manifiestan autores como Cohen
(13), Fernandez (16), Leonardo (30), Weine (56) y Tronstad (50) sin embargo
se ha sugerido que sus propiedades se deben a su alto pH, la liberacién
de iones de Ca®, o a la liberacién de iones OH", sin embargo la manera
exacta en la que intervienen estos factores no queda del todo definida.

INFLUENCIA DEL PH

Segin Cohen (13) y Fernandez (16) el potencial antimicrobiano le viene
dado por su elevado pH situado aproximadamente a 12.4, la relacion entre
esta alcalinidad y poder antibacteriano ha sido ampliamente confirmado.

Como ya se menciono, Basrani (5) sefala que los gérmenes encontrados en
los conductos radiculares como Estreptococos se desarrollan aun pHde 3y
8 por lo cual la vida bacteriana es incompatible con el pH que ;;roporciona
el hidréxido de calcio al medio. Estrela (15) explica que la alta concentracion
de iones hidroxilo inactiva las enzimas bacterianas de la membrana
citoplasmatica alterando el transporte quimico y por lo tanto el aporte
nutricional causando efectos toxicos sobre las paredes celulares bacterianas.

Holland y col. (24) mencionan que la accién bactericida del hidroxido .de
calcio es debida ala liberacion de iones OH’, es decir a su capacidad para
incrementar el pH del medio donde se coloca y su entorno debido a la

difusién de estos icnes en los tubulos y ramificaciones del conducto.

Tronstand (50) explica que el efecto antimicrobiano prolongado depende de
una alcalinidad constante, ya que sehala que microorganismos como S.
faecalis pueden sobrevivir a un entorno de pH 11, por lo que recomienda
eliminar la pasta de hidroxido de calcio después de dos semanas de su
aplicacién para asi destruir cualquier patdégeno que pudiese haber
sobrevivido, aunqre manifiesta que en la mayor parte de los casos el
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conducto en una sola aplicacién durante una a tres semanas basta para
obtener un sistema de conductos radiculares fibre de bacterias.

Fernandez (16) y Goldberg (19) mencionan los trabajos realizados por
Maisto y Capurro quienes comprobaron que la alcalinidad del hidroxido de
calcio perduraba por mas de 60 dias en el conducto.

Basrani (5) menciona que se ha comprobado que el hidroxido de calcio al
ponerse en contacto con las endotoxinas bacterianas, altera las
propiedades biolégicas de estos lipopolisacaridos (LPS), esta accion del
hidréxido de calcio reportada recientemente constituye para Basrani una
razén mas para emplearlo como medicacion topica; pues estas endotoxinas
como ya se menciono anteriormente son capaces de iniciar y mantener la
inflamacion de los tejidos periapicales incluyendo la reabsorcion 6sea, lo que
podria explicar en parte los resultados obtenidos en la clinica, ya que como
explica Leonardo (30) en estudios realizados se ha observado el cese de la
reabsorcion Osea periapical relacionada con la necrosis pulpar al colocar en
el conducto una mezcla de hidroxido de calcio con suero fisiologico.

Safavi y Nichols (42) realizaron estudios en los que expusieron por una
semana a ciertas endotoxinas al hidréoxido de calcio en donde obtuvieron
que esta exposicion tenia efectos destoxificantes sobre estos LPS, siendo el
pH responsable del efecto destructor de las membranas y estructuras
proteinicas de la célula bacteriana, lo que podria facilitar la cicatrizacion y
reduccién de el resultado de la inflamacion, el dolor.

Buck y col (7) explican que los efectos del los LPS son numerosos, ya que
pueden inducir las prostaglandinas y leucotrienos, como consecuencia de la
activacion de estos mediadores hay aumento de la permeabilidad vascular,
marginaciéon de neutréfilos y fiebre, por lo que realizaron un estudio en el
que analizaron los efectos de! hidréxido de calcio con agua destilada como
medicacién intraconducto, donde los resultados indicaron que se pueden

44




alterar las propiedades bioldgicas de los LPS por medio del hidroxido de
calcio, el que hidroliza la porcién lipidica gracias a su pH alcalino y por lo
tanto inhibiendo los efectos nocivos de los LPS bacterianos.

Fernandez (17) cita que se ha contemplado la posibilidad de que el pH sea
responsable de la capacidad osteo y dentinogénica, Golberg (19) explica
que en estudios realizados con sustancias con similar pH como el BaOh:
con un pH de 126 y Ca(OH), con pH 124, el BaOh: no presento los
mismos efectos que el hidroxido de calcio.

Freeman y col. (18) realizaron un estudio en el que implantaron bombas de
liberacion prolongada en defectos provocados en huesos de ratas en los
cuales se utilizo hidréxido de calcio, hidroxido de Bario y tetraciclina
valorando su capacidad para promover la reparacién con tejido calcificado,
en donde se demostré la superioridad del hidréxido de calcio sobre los otros
compuestos usados pues obtuvo altos indices de cicatrizacion por medio de
material calcificado por lo que concluyeron que la capacidad de incrementar
la osteogénesis no se puede deber solo a su pH o a su efecto
antimicrobiano.

NFLUENCIA DE LOS IONES DE CALCIO

Fernandez (16) cita que para algunos autores el propio ion Ca® es el
responsable dnico de la capacidad cemento y osteogénica del material,
aunque en investigaciones no se ha podido comprobar con Ca* radioactivo
que el Ca® de la pasta forme parte de la barrera calcificada,

Leonardo (30) explica algunos estudios realizados como el comparativo
realizado entre hidroxido de calcio ( Ca(OH).2) y el cloruro de calcio ( Cl;Ca)
materiales ambos con i6n Ca’ pero con diferentes pH, en el caso del
cloruro de calcio con un pH acido, resultando mas efectivo e! hidroxido de
calcio.
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Para Goldberg (19) la capa calcificada al comienzo de la formacién de
tejido duro contiene calcio en forma de carbonato, que si proviene de la
pasta, formandose el resto del tejido duro a expensas de las sales minerales
de los fluidos tisulares; Basrani (5) coincide con esto al mencionar los
estudios realizados por Holland y col. que hablan de la propiedad del
hidréxido de calcio para precipitar carbonatos de calcio en la formacién
de una barrera mineralizada (Fig. 21), Leonardo (30) sugiere que estos
carbonatos de calcio se originan por el contacto del hidroxido de calcio con
el gas carbénico del tejido.

Fig. 21 Carbonatos de calcio en la superficie pulpar después de 7 dias de aplicar
hidréxido de calcio (Goldberg '*).

Fernandez (16) concluye que es légico pensar que tanto el pH como la
presencia del i6n Ca® en conjunto son responsables de los mecanismos
de accion.

Fernandez (16) menciona que en 1987 Ruiz de Temifio presenta como
mecanismo de accién del hidréxido de calcio en cuanto a la formacién de la
barrera calcificada al i6n Ca® como al ion OH™.

Tronstand (50) menciona que cuando se lleva la pasta de hidréxido de calcio
con suero fisioldgico al interior del conducto esta mezcla se ionizard con
rapidez y se disolvera lenta y gradualmente en los liquidos de los tubulos
dentinarios y tejido periapical, dando como consecuencia una liberacién
controlada y duradera de iones Ca® y OH" de la pasta hacia el conducto
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radicular, lo que favorece la formacién y reparacién 6seas en un entorno
alcalino que tiene un efecto favorable sobre la mineralizaciéon de los huesos .
Goldberg (19) recurre a las observaciones de Laws en 1962, quien
menciona que el pH de la zona del hidroxido de calcio, en los casos de
pulpotomias exitosas era de 7.4 que no coincide con el pH o6ptimo de
actividad de la fosfatasa alcalina que es de pH 9.4 aproximadamente.
Tronstand (50) agrega en este punto un posible efecto terapéutico de los
iones de Ca+ los cuales podrian estimular ciertas fosfatasas alcalinas que
son enzimas vinculadas con la formacion de tejidos duros.

Weisenseel, Hicks y Pelleu (57) aseguran que la presencia de altas
concentraciones del ién Ca' pueden incrementar la actividad de las
fosfatasas alcalinas, estas enzimas parecen ser las responsables del inicio
de la mineralizacion.

Tronstand (50) al aplicar hidréxido de calcio observo una notable mejoria
sobre la exudacion, 1o que consideré como prueba de que el material tiene
efecto antiinflamatorio, es decir la capacidad de llevar la inflamacién
periapical de una fase exudativa a una reparativa.

Fernandez (16 ) en cuanto a la capacidad del Ca(OH), para el control de
exudados explica que una alta concentracién de iones Ca * disminuye la
permeabilidad capilar y por lo tanto la extravasacion del plasma.

Goldberg (19) considera que una alta concentracién de iones calcio en la
zona tratada es beneficiosa, pues disminuye la permeabilidad capilar y por lo
tanto la extravasacion de! plasma, lo que explicaria 1o que ocurre en la
clinica con respecto al poder antiexudativo del hidréxido de calcio, que se
traduce en condiciones favorables para la reparacion y la disminucion de la
incidencia del dolor postoperatorio.

Hosoya y col (26) sugieren que los iones de Ca* mejoran la circulaciéon
sanguinea en los capilares disminuyendo la exudacion de aqui que proponga

47




que el hidroxido de calcio puede tener un efecto sedativo ya que al
disminuir la exudacion también puede disminuir el dolor.

De manera breve los mecanismos de accion del hidroxido de calcio se han
tratado de sintetizar en el esquema 1.

IONES OH *

Torna el medio en alcalino

e Disminuye actividad de lisosomas
celulares

« Inhibe endotoxinas bacterianas

e Altera transporte de los nutrientes
hacia la célula bacteriana

« Limita la actividad clastica

» Aumenta pH de tejidos pulpares y

periapicales durante la inflamacién

IONES Ca +
Formacién de Carbonatos de calcio
Estimulacion de fosfatasas alcalinas
Disminuye la permeabilidad capilar
Mejora la circulacién capilar

Accion antibacteriana

Accién antiinflamatoria

Accion antiexudativa

Efecto sedativo

Limitacion de la destruccién ésea

Medio propicio para la reparacion
Induccién de la formacién de tejidos
calcificados

ESQUEMA 1:_MECANISMOS DE_ACCION Apoyado en Leonardo (30), Goldberg (19),

Fernandez (16), Tronstand (50), Basrani (5), Buck (7), Hosoya (26). Siquiera(47) Safaviy
Nichols (42).
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5.2 INFLUENCIA DEL HIDROXIDO DE CALCIO COMO MEDICACION
INTRACONDUCTO SOBRE LOS TEJIDOS PULPARES Y PERIAPICALES

Como se menciono antes Grossman (20) manifiesta que los medicamentos
colocados en el interior del conducto debe ser compatible con los tejidos
vivos y no interferir en el proceso de reparacion, de aqui la importancia de
documentar los efectos dei hidréxido de calcio sobre los tejidos pulpares y
periapicales.

Basrani (5) le atribuye escasa toxicidad a las pastas de hidréxido de calcio
con suero fisiologico. Goldberg (19) apoya esta afirmacion ya que en sus
estudios el hidroxido de calcio es bien tolerado por los tejidos apicales y
periapicales ademdas de no producir reaccion postoperatoria, menciona que
desde el punto de vista biologico es adecuado como material obturador
cuando es utilizado en técnicas conservadoras de tratamiento de dientes con
pulpas necrosadas y raices incompletamente formadas.

Segura (43) menciona que cuando el hidréxido de calcio es colocado en
contacto con los tejidos puede inducir la mineralizacion de los mismos
promoviendo el cierre apical por su influencia favorable en la zona de
resorcién 6sea promoviendo al mismo tiempo la cicatrizacion de los tejidos
periapicales.

Weisensell, Hicks y Pelleu (57) basados en evidencia histolégica explican
que aun en el caso de que se presente sobre extension del material hacia el
periapice no hay irritacion severa, en estudios con monos la pasta extruida
se observa rodeada de tejido de granulacion y ausencia de signos de
inflamacion.

Leonardo (30) en estudios comparativos muestran optimas respuestas de
los tejidos apicales y periapicales al hidroxido de calcio, tanto en trabajos
realizados en perros como en humanos se ha puesto en evidencia que este
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material permite, estimula y anticipa la tan deseada formacién neocementaria
apical o incluso la propia terminacién del desarrollo radicular. (Fig. 22)

Fig 22 Diente de perro luego de biopulpectomia y obturacién con hidréxido de calcio
después de 90 dias es evidente el sellado por aposicién de cemento (Goldberg *%).

Lo que menciona Fernandez (16) que esta fuera de toda duda es el efecto
beneficioso que sobre la pulpa y el tejido periapical tiene el hidréoxido de
calcio.

Weine (56) afirma que el efecto del hidroxido de calcio esta intimamente
relacionado con su pH ya que menciona que el pH de los tejidos periapicales
es acido en la fase de exudacion, y que el material actiia transformado el
medio en alcalino.

Para Tronstad (50) el efecto terapéutico del Ca(OH). esta relacionado con
los iones hidréxilo que conducen a una menor tension de oxigeno y un
aumento del pH en el tejido periapical inflamado, una baja tension de
oxigeno en el tejido favorece la formacién y reparacidn 6seas; un entorno
alcalino asegura, tiene un efecto favorable sobre la mineralizacién de los
huesos.

Hosoya (26) en sus estudios comprobd que cuando se usa como medicacion
intraconducto  hidréxido de calcio este tiene influencia en los tejidos
periapicales ya que observo la presencia de iones de calcio en las zonas
circundantes al apice, ademas de comprobar una aumento del pH del medio
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debido a la liberacidn de iones OH™ los cuales llegaron a su maximo en un .
periodo de dos semanas.

Basrani (5) y Leonardo (30) explican la influencia del pH del hidroxido de
calcio sobre la recuperaciéon de los tejidos, pero al mismo tiempo hacen la
observacion de que no solo el pH es el factor influyente debido a que otros
materiales con un pH similar como el Sulfato de Bario demostraron efectos
diferentes.

Cohen (13) menciona que el hidroxido de calcio tiene influencia activa sobre
el medio ambiente local del area de reabsorcién, al tornar imposible fa
actividad osteoclastica y estimular asl 1a reparacién, sefiala que esto se
relaciona directamente con su pH alcalino ya que la reabsorciéon de los
tejidos ocurre a un pH acido, creando entonces un medio en el cual esa
accion es revertida, por lo que puede haber deposito de tejido duro. En este
punto Leonardo (30) es mas especifico y menciona que los acidos
provenientes de los lisosomas de los osteoclastos pueden ser neutralizados
previniendo de este modo la disolucién de los componentes minerales,
impidiendo la continuacién del proceso de reabsorciéon y contribuyendo al
proceso de reparacion apical.

Segura y col. (43) explican que ha sido demostrado que los tejidos
periapicales inflamados tienen células que pueden intervenir durante la
inflamacién por medio de la fagocitosis asi como activar la respuesta
inmune, entre ellas y en mayor parte se encuentran los macréfagos que
también estan relacionados con la reabsorcién ésea y por lo tanto con la
lesién periapical, basados en esto realizaron un estudio para determinar la
influencia del hidréxido de calcio sobre los macrofagos, observando que el
hidréxido de calcio puede interferir en la fagocitosis ya que disminuye la
capacidad del macrofago para adherirse a su sustrato limitando su funcién
de englobar y digerir, por lo que se reducen las reacciones inflamatorias en
los tejidos periapicales o en la pulpa dental cuando se emplea en la terapia

51




de conductos, lo que puede explicar por lo menos en una minima parte su
capacidad para promover {a mineralizacién de los tejidos, pues como
explican los osteaclastos y dentinoclastos, considerados como una variedad
de macréfagos, al disminuir sus funciones por la accion del hidréxido de
calcio pueden dominar los mecanismos osteogénicos.

Goldberg (19) menciona los estudios que se han realizado con implantes en
mandibula de cobayo, donde se observo que el hidroxido de calcio producia
a los dos dias un efecto irritante que retardaba la curacién, aunque luego de
este lapso la reparacion prosperaba répidamente.

Basrani (5), Golberg (19) y Leonardo (30) explican que el pH sumamente
alcalino del hidréxido de calcio, hace que en contacto con los tejidos se
produzca hemélisis y coagulacion de las albuminas en la zona superficial del
tejido sobre el que actua, esto da como resultado una zona definida de
necrosis por coagulacién en una profundidad de 1mm a 1.5 mm, la cual
sefialan estos autores como autolimitante (Fig.23), pues también mencionan
que el hidroxido de calcio sufre cierta interferencia al contactar con los
fluidos tisulares debido a ia accién amortiguadora de estos, lo que permite la
posterior actividad celular.

Fig. 23 Necrosis por coagulacién ante Ca(OH), dients humano (Leonardo y Leal *)

Ingle (27) reporta que en los casos en los que se utiliza el hidroxido de calcio
como agente para recubrimiento pulpar directo en dientes permanentes
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jovenes hay necrosis por coagulacién de la superficie pulpar y por debajo de
esta el tejido subyacente se diferencia en odontoblastos los cuales elaboran
una matriz de colageno en aproximadamente cuatro semanas, de aqui que
la formacion de un puente dentinario restaurador.

Cohen (13) ha utilizado el hidréxido de calcio como agente para proteccion
pulpar en dientes vitales y demostré que este material estimula las células
del tejido pulpar vivo para producir dentina de reparacién, agrega que cuando
se utiliza de forma experimental tras la extirpacidn de la pulpa viva los cortes
histoldgicos periapicales muestran que el proceso de curacion es similar al
de la curacién pulpar cuando se usa el mismo material.

Leonardo y Leal (30) en estudios en los que se realizaron tratamientos de
conductos en una sola sesién recubriendo el mufion pulpar con hidroxido de
calcio y posteriormente se evidencio la vitalidad de este pasados 60 dias
del tratamiento ademas de mostrar neoformacién cementaria en casi todos
los casos observados mas allad de este periodo dando la formacién de una
barrera entre el material de obturacién y el muiién pulpar el cual se mostroé
con vitalidad y exento de cualquier infiltrado inflamatorio (Fig. 24 A-B).

Leonardo y Leal (30) al utilizar hidroxido de calcio para inducir el cierre
apical menciona que este proceso se asemeja a lo que ocurre en las pulpas
dentarias ante el recubrimiento pulpar directo mencionando que después de
esta inicial necrosis por coagulacién hay mineralizacion del colageno recién
formado para lo cual es importante el ién de Ca * de la pasta de hidréxido de
calcio para el inicio de esta mineralizacién que contribuye a la precipitacion
de carbonatos de calcio en el area lesionada.
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Fig 24 A. Pulpa de diente h 60 dias después de una pulpotomia y proteccién
don hidréxido de calcio. B. Pulpa de diente de perro 60 dias dnpun de pulpotomia y
proteccién con hidréxido de calclo En ambos casos se muestra una barrera completa
de tejido duro (Leonardo y Leal ).

Cohen (13) senala que después del desbridamiento del conducto y de la
aplicaciéon de una pasta de Ca(OH). durante diversos periodos los dientes
con formacion radicular incompleta y pulpa necrética producen una barrera
apical de tejido duro, siendo la curacion el resultado de la estimulacién de
las células mesenquemdticas indiferenciadas en el ligamento periodontal
apical.

Leonardo (30) explica que como resultado de la irritacion inicial de los tejidos
derivada de la necrosis por coagulacién, se presenta una estimulacién
celular ocasionando la migracién y proliferaciébn de células
mesenquimatosas, de aqui la formacion de coladgeno, que luego se
mineraliza.

Leonardo y Leal (30) explican que para que se pueda dar el proceso de
reparaciéon apical y periapical después del tratamiento de un diente que
presento necrosis (con o sin reaccion periapical), es preciso la ausencia de
infeccion, ya que nunca sera observado el depésito cementario a lo largo de
las paredes del conducto radicular en un caso que presente aun infeccién lo
unico que se obtendra sera un tejido de granulacién con gran cantidad de
células inflamatorias, en los casos donde se combate la infeccion, sefiala
como determinantes de {a reparacion a los fibroblastos, cementoblastos y
osteoblastos, explica que al dar las condiciones propicias, al combatir la

54




infeccion y obturar correctamente el conducto radicular el proceso cicatrizal
se inicia una vez que la region periapical se encuentra ricamente
vascularizada, proporcionando abundante infiltracién  leucocitaria
interviniendo el sistema linfatico acelerando la reparacion, el tejido
conjuntivo estimulado permitira la formacién de tejido 6seo y cementoide,
siendo de gran importancia para el comienzo de la formacion de tejido duro,
como lo menciona Goldberg (19), la presencia de calcio en forma de
carbonato, que Leonardo (30) sugiere se originan por el contacto del
hidréxido de calcio con el gas carbonico del tejido; todo este proceso
también lleva a la region periapical a la normalidad, en el caso de dientes con
lesion periapical el tiempo necesario para la reparacion varia, teniendo como
minimo seis meses la que puede ser evidenciada radiograficamente.

Walton (54) explica que para la resolucién de las lesiones periapicales
parece ser que después de eliminar el agente etiologico las respuestas
inflamatorias disminuyen aumentando las células formadoras de tejido como
fibroblastos, células endoteliales y finalmente la organizacién vy
maduracién de los tejidos se concretan; el hueso destruido se sustituye por
hueso nuevo, la dentina y cemento con reabsorcion son reparadas con
cemento.

Tronstand (50) menciona que en el caso de la apicoformacién debido a la
duracién del tratamiento, la curacién apical puede ocurrir mucho antes de
que el diente inmaduro presente las condiciones  propicias para su
obturacién. Para Caliskan (11) los efectos del hidroxido de calcio sobre los
tejidos periapicales se pueden resumir en efecto antiinflamatorio,
neutralizaciéon de los productos acidos tales como las hidrolasas que tienen
actividad clastica, activacién de |la fosfatasa alcalina ademas de una actividad
antimicrobiana.

Tronstand (45) sugiere que el tipo de tejido formado como barrera apical
depende de el estado de los tejidos periapicales, si hay tejido pulpar vital en
el apice se puede formar dentina ya que la vaina epitelial de Hertwig suele
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estar total o parcialmente intacta desarrollandose la raiz, en caso contrario la
barrera de tejido duro apical serd un puente mas o menos completo
siguiendo e! conducto radicular al nivel de la raiz donde se detuvo el
desarrollo del diente al necrosarse la pulpa y ia vaina radicular de Hertwig.

Walton (54) en este sentido también enfatiza que cuando hay necrosis y
ante la presencia de apices inmaduros el tipo de barrera que se forma
depende de la extension de la necrosis al inicio del tratamiento, después de
la preparaciéon del conducto y colocacién de pasta de hidroxido de calcio se
espera que continué la formaciéon de la raiz, aunque si la inflamacién fue
grave o se presento la formacion de abscesos en el periapice con o0 sin
fistula es probable que se haya destruido por completo la vaina epitelial de
Hertwig, como consecuencia no se obtendra aumento de la longitud de la
raiz, siendo entonces decisivo para el nivel de formacién de la barrera
calcificada el nivel en que se coloque el hidroxido de calcio ya que si el
material esta corto en el apice la barrera se formara dentro de la raiz; explica
las caracteristicas de esta barrera como una capa porosa de tejido parecido
al cemento de una raiz normal.

Ingle (27) menciona que la barrera apical de tejido duro ha sido examinada
por muchos sin llegar a un acuerdo general con respecto a su composicion,
algunos la describen como osteodentina, cemento celular y acelular, hueso
o materia!l osteoide, y es quizas, menciona Ingle (27), todo lo anterior.

Goldberg (19) menciona que la_morologia y el grado de desarrollo del
nuevo apice estan condicionados al estado histopatolégico presente en el
momento del tratamiento, en el caso de que exista remanente pulpar vital la
dentina podra formarse a partir de odontoblastos existentes, depositandose
el nuevo cemento sobre ella, debido a la accién modeladora de la vaina de
Hertwig, esta situacion conduce al desarrollo del apice. Cuando la pulpa esta
necrotica solo es posible el depdsito de cemento, osteocemento o tejido
osteoide sobre las paredes del conducto radicular hasta la obliteracién del
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foramen apical, por lo que en estos casos la raiz sera mas corta, redondeada
y no alcanzara el desarrollo normal.

Baldassari y col. (3) analizaron bajo el microscopio electronico las
caracteristicas del tejido duro formado en el apice de un central superior que
recibié el tratamiento de Apicoformacidn en el cual se verifico el cierre apical
clinica y radiograficamente y describen la forma y caracteristicas del tejido
formado, el cual muestra una topografia irregular con indentaciones y
convexidades, en su superficie exterior se muestra un tejido denso, parecido
al cemento, el cual se encuentra rodeando un tejido conectivo formado
por fibrocolagena que presenta una disposicién irregular, también se
observan zonas sumamente mineralizadas con apariencia de calcificaciones
distréficas y la presencia escasa de infiltrado inflamatorio (Fig. 25).

Fig. 25 Morfologia externa del te]ldo calcificado obtenido con el tratamiento de
apicoformacién (Baldassari y col. %).

Baldassari y col (3) también mencichan que en apices abiertos el cierre
apical se da por un puente calcificado que presenta continuidad con el
cemento sobre el apice radicular, este puente se forma de la periferia al
centro, y que en sus estudios han verificado que se forma algo de depdésito
de tejido duro en forma de osteodentina en el interior de las paredes del
canal.

Para Ingle (27) rara vez la barrera que se forma es completa por lo que
puede existir comunicacion entre el espacio del conducto radicular y el area
apical. Cohen (13) coincide al mencionar que el cierre de! apice puede ser
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completo, pero siempre tendrd mindsculas comunicaciones con los tejidos

periapicales.

La forma en la que los componenetes del hidréxido de calcio interactaan con
los tejidos pulpares y periapicales se ha tratado de simplificar por medio del

esquema 2.
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Esquema 2: Influencia del hidréxido del Hidréxido de calcio sobre los tejidos pulpares
y periapicales apoyado en Goldberg (19), Tronstand(50), Leonardo (30), Fernindez
(16), Basrani (5), Segura (43) y Cohen (13)
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5.3 HIDROXIDO DE CALCIO COMO MEDICACION INTRACONDUCTO Y
LA OBTURACION DEL SISTEMA DE CONDUCTOS RADICULARES

Goldberg (19) recalca que a pesar de las bondades del hidroxido de calcio,
todos los autores coinciden en que para alcanzar el éxito, es necesario
realizar una preparaciéon minuciosa del conducto a fin de eliminar los restos
necroéticos contenidos en el conducto radicular ademas, dice Walton (54) de
alcanzar la mayor eliminacion posible de las bacterias del sistema de
conductos radiculares asi como un sellado adecuado temporal entre visitas.

Walton (54) y Leonardo (30) explican que para la obturacién definitiva del
conducto hay que limpiar e irrigar abundantemente el conducto para
remover los restos de medicacién intraconducto.

Webber (55) menciona que ademas de una irrigacién copiosa, es deseable
siempre y cuando sea posible ensanchar un poco los conductos para
remover el hidroxido de calcio remanente a lo largo de las paredes del
conducto, pero para esto se debe considerar el grosor de las paredes
dentinarias.

Autores como Calt y Serper (12) mencionan que e! hidrdxido de calcio
puede ser removido después del tratamiento de apicoformacién para
obtener un sellado hermético de forma definitiva del canal por medio de
irrigacion con hipoclorito de sodio y EDTA (Fig. 26-B), ya que sus estudios
bajo el microscopio electréonico demuestran que el solo uso de hipoclorito de
sodio no basta para la remocion total del hidréxido de calcio (Fig. 26-A) y el
uso de una lima para su remocion puede ser riesgoso para el tratamiento ya
que las paredes suzlen ser delgadas.
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Fig. 26 A. Vista transversal de tubulos dentinarios después de irrigar con NaCl, el que
no remueve totaimente el hidréxido de calcio, B. Tdibulos dentinarios después de
Irrigar con EDTA y NaCl (Catt y Serper *%).

Webber (55), Walton (54) y Leonardo (30), mencionan que después de la
irrigacién es necesario secar perfectamente el conducto y dadas las
caracteristicas especiales de este tipo de conductos estos autores coinciden
en que muchas veces las puntas de gutapercha estandarizadas no son dtiles
para la obturacién por lo cual sugiere la fabricacién una punta de un tamafio
adecuado al conducto lo que se puede hacer entibiando una punta grande
de gutapercha a la flama o en agua caliente, llevaria al interior del conducto
hasta obtener un cono maestro que se adapte a la forma apical del conducto
lo que se verifica por medio de una radiografia para evitar la existencia de
espacios vaclos, después se realiza la obturacién por medio de la técnica de
condensacién lateral (Fig. 27).
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Fig. 27 Obturacién por d 16n lateral después de obt una barrera
calclficada (L do ¥y Caliskan '3).

Waiton (54) también menciona la posibilidad de iIndividualizar la punta
maestra con varias puntas calientes enrolladas entre dos losetas de vidrio
(Fig. 28), después se introducen y se condensan en el conducto del modo

que ya se menciono.

Fig. 28 Elaboracién de un cono maestro individual (Messing *°)

Calt y Serper (12) realizaron estudios en los que cuando el conducto es
irrigado con hipoclorito de sodio y EDTA después del empleo de hidréxido
de calcio permiten la penetracion de los cementos selladores a los tabulos
dentinarios, aunque mencionan que autores como Porkaew (1990) y
Holland (1996) han reportado que los dientes que son medicados con
hidréxido de caicio y obturados tienen significativamente menor filtracién que
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fos no medicados posiblemente debido a una incorporacién del hidréxido de
calcio residuat al sellador durante la obturacién.

Bartel y col. (4) explican que el sellado final de los canales debe proveer un
sellado que disminuya la posibilidad de reinfecciéon de los tejidos periapicales
por lo que realizaron un e;studio para examinar si la medicacién intracanal
previa a la obturacién tiene un efecto sobre la penetracion corono-apical de
bacterias en el que se usaron 93 dientes que fueron instrumentados,
irrigados con hipoclorito de sodio y luego medicados con hidréxido de calcio
los que se mantuvieron a 37 °C y a un 100% de humedad durante una
semana, pasado este tiempo se removié la medicaciéon intraconducto con
hipoclorito de sodio y se obturaron junto con un grupo control, durante ocho
meses se mantuvieron en contenedores adicionados con bacterias como S.
epidermidis y se obtuvo que en los dientes tratados previamente con
hidroxido de calcio se observé menor filtracién bacteriana.

Caliskan y Turkun (10) senalan que recientemente se ha reportado que el
hidréxido de calcio residual a lo largo de las paredes del canal radicular
incremente la calidad de! sellado de los canales radiculares, en base a esta
nueva informacion realizaron un estudio en el que compararon el efecto del
hidroxido de calcio en pasta usado como medicacién intracanal sobre la
capacidad de sellado de dos diferentes selladores de canales radiculares, en
el que utilizaron 99 dientes humanos extraidos los que se instrumentaron e
irrigaron con hipoclorito de sodio llevando el hidréxido de calcio a longitud de
trabajo por medio d= léntulo, se incubaron por siete dias, posteriormente se
uso hipoclorito de sodio para rerﬁover la medicacion y se obturaron por
condensacion lateral usando en un grupo Calabiotic Root Canal Sealer
(CRCS) y Diaket, se almacenaron por 72 horas y posteriormente se
colocaron en tinte india estudiando la filtracidn por dos investigadores,
obteniendo comc rasultado que en los grupos medicados con hidroxido de
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calcio y solucién salina se presento menor filtracidn que en los grupos de
control, observandose en la superficie de las paredes la presencia de
cristales de hidréxido de calcio, aunque se obtuvieron mejores resultados en
el grupo en el que se empleo Diaket después del empleo de hidroxido de
calcio. Mencionan que en estudios anteriores se ha obtenido un
mejoramiento en la calidad del sellado de la obturacién con diferentes
selladores, para lo cual se plantean dos hipétesis: una es que el hidroxido de
calcio residual se incorpora en el sellado durante la obturacién que puede
causar un decrecimiento en la permeabilidad del sellado, la otra hipé6tesis
sugiere que el hidréxido de calcio es llevado o forzado mecanicamente al
interior de los tabulos dentinarios bloqueando y disminuyendo la
permeabilidad de la dentina.
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CAPITULO 6
FACTORES QUE MODIFICAN LAS CUALIDADES CLINICAS
DEL HIDROXIDO DE CALCIO

Como ya se menciono el hidroxido de calcio es ampliamente usado por sus
propiedades para controlar la inflamacion, inducir la reparacién de los tejidos
duros, por su actividad antimicrobiana y por su respeto a los tejidos
periapicales, pero como Basrani (5) y Fernandez (16) explican, hay factores
que pueden alterar sus propiedades, entre estos factores se consideran a
los siguientes:

< almacenamiento del material
< permeabilidad dentinaria

~ vehiculo utilizado

< densidad de la obturacion
= luz del conducto

Basrani (5) sefala que el hidroxido de calcio absorbe diéxido de carbono del
aire transformandose en carbonato de calcio, el cual no cuenta con las
bondades del hidroxido de calcio por lo que debe usarse recién preparado y
cerrar herméticamente el recipiente que lo contiene. Ingle (27) menciona que
suele darse gran preocupacion sobre la vida de almacenamiento del
hidréxido de calcio, cuando esta expuesto por lapsos prolongados al CO;
del aire e! hidroxido de caicio se convierte en CaCOj, el cual es muy
hidrosoluble y tiene un pH de 8, aunque se ha demostrado que dicha
transformacién ocurre con extrema lentitud en recipientes cerrados y solo 1
a 2% de habian convertido después de varios meses, en cambio en los
recipientes abiertos, alrededor del 30% se habia transformado, aun asi se
disponen de suficientes iones de OH™ para mantener un pH optimo, por lo
que concluye que bajo condiciones de uso normal, el polvo de hidroxido de
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calcio o las pastas que lo contienen poseen una vida de almacenamiento
prolongada.

Para Basrani (5) la permeabilidad dentinaria difiere entre un diente joven y
uno adulto, y aun entre las distintas zonas de la raiz de un mismo diente. Por
otro lado menciona que la permeabilidad se puede alterar durante el
tratamiento del conducto, sobre todo si las paredes dentinarias son tratadas
con sustancias quelantes e hipociorito de sodio con la intencidn de eliminar el
barro dentinario y asi permitir el acceso del hidroxido de calcio al interior de
los tabulos para tener la oportunidad de acceder a los microorganismos
alojados en los tubulos dentinarios y ramificaciones del sistema de conductos
radiculares ya que como el mismo Basrani y Holland (24) mencionan, el
efecto a distancia del hidréxido de calcio depende de la difusién de los iones
OH" a través de la dentina, siendo esta mas facil a nivel del tercio coronario
del conducto que el la dentina del tercio apical donde hay menor cantidad de
tubulos dentinario. ’

Leonardo (30) menciona que la asociacién con diferentes vehiculos o
sustancias con el hidroxido de calcio tiene como objetivo primordial imponer
alteraciones fisicoquimicas a las pastas con el intento de facilitar su uso
clinico sin comprometer su comportamiento biolégico.

Para Basrani (5) los preparados de hidroxido de calcio dependen en gran
parte su efecto a su liberacién de iones lo que varia segun el vehiculo
empleado para su uso, al emplear este medicamento se busca que sus
efectos alcancen la profundidad de la dentina y de acuerdo con el vehiculo
usado su accién sera mas rapida y fugaz o retardada y duradera.

Basrani (5) menciona que cuando se emplea como vehiculo el agua
destilada hay una mayor difusién en la dentina, aunque su efecto es menos
perdurable que cuando se utilizan vehiculos viscosos que le proveen de una
menor solubilidad, es decir, el vehiculo empleado tiene repercusion directa
sobre la velocidad de sus efectos. Cuando se piensa dejar por mucho
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tiempo la medicacion dentro del conducto se prefieren vehiculos oleosos ya
que permiten la liberacién lenta y controlada de iones por lo que se
mantienen los valores de pH en los tejidos, para estos efectos se recomienda
como vehiculo el propilenglicol.

Holland y col (24) explican que la accién bactericida del hidréxido de calcio
se debe a su liberacién de iones OH" y para que estos actien tienen que
penetrar en los tubulos dentinarios y ramificaciones por difusion, asi el
vehiculo liquido en el cual el hidréxido de calcio es disuelto juega un papel
importante ya que se ha visto que el tipo de vehiculo puede cambiar la
alcalinidad de la pasta final, asi el vehiculo utilizado puede contribuir a su
mayor 0 menor difusiéon y por lo tanto diferencias en la forma de actuar de los
mismos, es asi que Holland y col. (24) realizan un estudio en el que se
utilizaron medicamentos en el interior del conducto con diferentes vehiculos
(acuosos y oleosos con hidréxido de calcio) para valorar sus efectos sobre la
reparacién apical en dientes de perros con pulpas necroticas y lesién
periapical, en donde obtuvo que el pH de la suspension acuosa (suero
fisiolégico) es mas elevado que el de la pasta aceitosa mostrandose una
situacion similar en relacién con la liberacion de los iones de calcio, en
cuanto a la accién antibacteriana fue alta para la suspension acuosa y muy
pequefia para la oleosa, ademas de mostrar un 60 % de reparacion
completa con el vehiculo acuoso en comparacién de un 20% obtenido con
la oleosa.

Para Ozcelik y col (37) esto de los vehiculos empleados tiene relacion
directa con la tension superficial, y realizan un estudio en el que comparan
la tensién superficial del hidroxido de calcio mezclado con diferentes
vehiculos en el que obtuvieron que la solucion anestésica puede ser usada
como vehiculo debido a su baja tension superficial al usarse con el hidréxido
de calcio (51 dyn/cm), seguido del empleo de suero isotonico (70 dyn/cm),
sin embargo mencionan que autores como Spangberg sugieren que el
mejor.vehiculo para su preparacion es el agua estéril. Concluyendo que el
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vehiculo empleado en conjunto con el hidréxido de calcio puede alterar su
pH vy por lo tanto sus efectos terapéuticos.

Deveaux (14) y Sigursson y col. (45) en sus estudios seflalan que la
densidad de la obturacién depende de su forma de aplicacion, lo que
resulta importante ya que una distribucién adecuada y uniforme de la pasta
de hidréxido de calcio asegura que sus efectos y beneficios sean recibidos
en toda la longitud del conducto, y aunque se han propuesto diferentes
formas para llevar la pasta al interior del conducto sus investigaciones han
revelado que el !éntulo a baja velocidad es el método que ofrece mejores
resultados para la colocacién uniforme de la pasta en toda la longitud del
conducto radicular.

Fernandez (16) agrega que mientras mayor cantidad de hidroxido de calcio
pongamos en el conducto, mas lenta sera su reabsorcién

En cuanto a la luz del conducto Tronstand (50) menciona que es importante
ya que la reabsorcién e inactivaciéon del medicamento se ve alterado por el
contacto con los tejidos o los fluidos de los tejidos periapicales que tienen
cierto efecto amortiguador sobre el hidréxido de calcio, por lo cual ante
tratamientos de apicoformacion el cambio de la pasta de hidroxido de
calcio debe ser mas frecuente que en otros casos ya que la pasta se puede
disolver y eliminar del conducto radicular con rapidez, lo que hace necesario
cambiar la pasta con mayor frecuencia por lo menos al inicio del tratamiento.
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ll. CASO CLiNICO®

Paciente masculino de 13 afios de edad, acude a consulta para atencién del
diente ndmero 11.

Antecedentes: El paciente reporta un antecedente traumadtico a los 8 afios
de edad, menciona que fue arrollado por un automovil, como consecuencia
presento fractura no complicada de la corona que involucré esmalte y
dentina, veinte dias después del accidente fue atendido, se restauro con una
resina compuesta.

Ante la exploracién se observo inflamacién intraoral y fistula cerca de la
region periapical del diente 11.

Se realizaron las pruebas térmicas de sensibilidad pulpar, al frio y calor
resultaron negativas, los dientes testigos fueron 23y 31.

Se efectuaron las pruebas periodontales; la percusion horizontal y vertical
resultaron negativas, los dientes testigos 23 y 31.

Ante la palpacién periapical se presento respuesta positiva.
Radiograficamente (Fig.1-A) se observa una camara pulpar amplia, conducto
radicular amplio, desarrollo radicular incompleto y leve engrosamiento del
espacio del ligamento periodontal.

8-ENE-01 17-ENE-01 2
Fig. 1, A. Radiografia inicial, B. Radiografia de Fistulografia.

- . .
Agradezco infinitamente la esmerada colaboraciéon de la C.D. Gabriela
Fuentes Mora para !a realizacién y presentacion de este caso clinico



Se introdujo una punta de gutapercha para seguir el trayecto fistuloso y
radiograficamente la punta de gutapercha sefialaba al diente 11 (Fig 1-B).

El diagnéstico pulpar de presuncidn para el diente 11 fue necrosis pulpar,
y el diagndstico periapical de presuncion fue periodontitis apical supurativa.

Tratamiento : el tratamiento de eleccién fue apicoformacién con la finalidad
de inducir el cierre apical, el cual se realizo de la forma siguiente:

Primera cita (17-ENE-01)

«- aislamiento absoluto

< Cavidad de acceso ante la cual se presento abundante exudado purulento
< Preparacion del conducto, realizando la técnica de necropulpectomia,
aplicando suave presidn contra las paredes de la raiz como lo menciona
Cohen (13), el instrumento inicial fue una lima 40 y el instrumento final apical
110, se instrumento hasta la lima 140, situando la longitud de trabajo como
lo sugieren Leonardo y Leal (30) tres milimetros antes del &pice radiografico
realizando constante irrigacion con hipoclorito de sodio al 0.5% y en la
region mas apical a 0.2%.

4- Secado con algodén estéril

4 Obturacion temporaria con medicacion intraconducto a base de hidroxido
de calcio y suero fisiolégico, esto dada su capacidad para estimular la
formacion de tejidos calcificados, promover la reparacién 6sea asi como por
su accién antibacteriana que son reportadas por autores como Leonardo
(30), Tronstand (50) y Basrani (5); obteniendo una pasta de consistencia
cremosa llevandola al conducto con una lima tipo K nimero 140 en sentido
antihorario la que luego se compacto con una torunda de algodon .

< sellado de la cavidad de acceso.

Segunda cita_(24-ENE-01)

En la segunda visita se observo disminucioén de la tumefaccion de los tejidos
gingivales a nivel del 11.
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< aislamiento absoluto

< lavado del conducto con hipoclorito de sodio al 2.5 % y secado del
mismo el cual no presento presencia alguna de exudado purulento.

4 colocacién de pasta de hidréxido de calcio en el interior del conducto con
la ayuda de léntulo.

< sellado de la cavidad de acceso

Se programaron visitas mensuales en las cuales se repitié el procedimiento
cambiando la pasta de hidroxido de calcio como lo recomienda Leonardo
(30). Se mantuvo en observacion de esta manera durante 7 meses, después
de este tiempo se aislé nuevamente, se lavo el conducto con hipoclorito al
2.5%, se introdujo una lima 100 para explorar a nive! apical el conducto
presentando resistencia al paso de la misma obteniendo la conductometria
(Fig. 2-A), en la imagen radiografica se observo la formacion de un tejido
calcificado a nivel del apice y se preparo para obturar el conducto,
radiograficamente se observo que la obturacién no alcanzé el nivel mas
apical ya que se obturo hasta la zona que se presentaba resistencia,
teniendo en mente el respeto biolégico a la barrera formada (Fig. 2-B), pues
como mencionan Walton (54) y Weine (56), la barrera calcificada no siempre
es visible radiograficamente; se mantuvo en observacion.

T g g "

14-AGO-01 14-AGO-01

Fig. 2 A. conductometria, B. Obturacién que se observa no llega hasta la porcién més
apical.




Aproximadamente 7 meses después se cito nuevamente para realizar un
control de proobservacién en la Facultad de Odontologia, el paciente
manifestd no haber tenido problema alguno durante este tiempo, ni
reincidencia de fistula ( Fig. 3).

TESIS CON
FALLA D& ORIGEN

N, Fig. 3 imagen clinica

20-MARZO-02

Radiograficamente se apreciaba la formacion de tejido calcificado a nivel
apical, entre esta capa de tejido calcificado y ia obturacién se observo {a
presencia de un area radi6lucida, teniendo como diagnéstico de presunciéon
reabsorcién interna, lo que comprometia el prondstico del tratamiento; dadas
las condiciones del caso se decidi6 desobturar el conducto con la finalidad
de en lo posible obtener un mejor sellado, ya que como lo sefialan Leonardo
(30 ), Frank y col.(17), Walton (54), e! éxito de la terapia de conductos
requiere de un sellado lo mas hermético posible.

En este sentido Cohen (13) explica que al obturar un sistema de conductos
radiculares con una adecuada obturacién tridimensional se evitara la
percolacién y microfiltracién de los fluidos periapicales al espacio del
conducto ademas de impedir la reinfeccion bacteriana creando un medio
bioldgicamente aceptable para producir un proceso de curacion tisular, Ingle
(27) menciona que cuando no hay bacterias es muy posible que por si solos
la microfiltracién de estos fluidos y su degradacién tengan una accién irritante
y al agregarse el factor bacteriano se puede agravar la situacion llevando el
tratamiento al fracaso.
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20-MARZO-02 20-MARZO-02

Fig. 4 A. Zona de aparente reabsorcién, B. Detalle de la zona sefialada

Para desobturar el conducto se recurrié al uso de un solvente (xilol),
verificando que se tuviera un adecuado acceso como lo recomienda Cohen
(13) para facilitar asi la eliminacién del material, auxiliandonos con el uso de
limas tipo k, se desobturo por tercios, llevando el solvente al conducto con
las pinzas de curacion e irrigando cada vez con hipoclorito de sodio al 2.5%,
al llegar al tercio apical el material se elimino utilizando udnicamente
hipoclorito de sodio al 2.5%. (Fig. 5-A).

Ya desobturado el conducto, se explord la barrera apical formada para
determinar su firmeza y si estd presentaba alguna zona permeable, para lo
cual se utilizaron progresivamente limas 70, 60, 50 y 40 ante esta Gltima y
aunque en apariencia la barrera apical resultaba muy firme se presento una
zona en direccién distovestibular en la cual la lima pudo traspasar, indicio de
la comunicacién del conducto con el area de reabsorcion (Fig. 5-B), por lo
que se propuso como lo mas conveniente eliminar esta barrera defectuosa
para alcanzar la zona mds apical instrumentandose el conducto a nivel apical
progresivamente con limas tipo K 35 a la lima 80 para dejar una entrada lo
suficientemente amplia para su adecuada obturacioén.

TESIS CON
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20-MARZO-02 3-ABRIL-02

Fig. 5 A. Radiografia tomada durante la desobturacién, B. Exploracién de la barrera
con lima K ndmero 40

Valorando las condiciones del caso y en busca de mejorar su pronéstico a
largo plazo, Cohen (13) menciona que cuando se presentan paredes o
formacién de una barrera apical muy delgada se corre el riesgo de fracturas,
por lo que en busca de reforzar internamente la barrera calcificada ya
formada se decidié realizar un tratamiento complementario en el cual se
empleo MTA. (Fig. 6.)

El MTA (Mineral Trioxi Agregado), material desarrollado en la Universidad de
Loma Linda California, segun estudios de Torabinajed y col. (49), asi como
por Holland (25), es un materia! hidrofilico, no reabsorbible, biocompatible
con los tejidos periapicales, que brinda buena adaptacién marginal entre la
superficies dentarias y las superficies externas, lo que le proporciona bajos
niveles de filtracién, diversas investigaciones in vivo e in vitro han
demostrado grandes propiedades biolégicas; se observa deposito de tejido
neoformado en contacto directo con el MTA, por lo que se ha indicado su uso
en los casos de recubrimiento pulpar directo, pulpotomia, perforaciones,
obturacion de conductos radiculares, sellado de reabsorciones vy
retroobturacidn; segun ‘Holland (25) su mecanismo de accién promueve el
deposito de tejido duro de forma similar al hidroxido de calcio.
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Fig. 6 Presentacién de MTA

En base a sus propiedades se empleo para lograr un sellado apical lo mas
hermnético posible.

El procedimiento se realizé de la siguiente manera I

- aislamiento absoluto

~ remocion de obturacion temporal

« Lavado del conducto radicular con hipoclorito de sodio el cual se intercalo
con irrigacién con clorhexidina t al 0.12% dado como menciona White (58)
su amplio espectro antimicrobiano y el llamado efecto residual sobre la
dentina que se prolonga hasta por 72hrs, ademas de ser poco tdxico para los
tejidos periapicales

< rectificacion de la instrumentacion para asegurar un espacio adecuado
para que fluyera el material, durante este procedimiento se presento una leve
hemorragia la cual se controlo sin mayor probiema; como Cohen (13) lo
menciona esta hemorragia pudo tener origen al remover el tejido de
granulacién que se encuentra en las zonas de reabsorcion interna.

i Esta fase del tratamiento se realizé en conjunto con el compafiero Miguel Chavez
it Irrigacion con Clorhexidina propuesta por la compafiera Erika Aguitar Gutiérmez
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- secado del conducto con algodén estéril

< preparacion del MTA y su colocacion en el interior del conducto el cual se
condenso utilizando condensadores de Shilder y espaciadores digitales se
verifico radiograficamente el sellado hasta comprobar que se obtuviera un
adecuado sellado en la regidn periapical (Fig. 7-A).

< colocacién de una curacién temporal con IRM en espera del
endurecimiento del MTA (Fig. 7-B).

5-ABRIL-02 5-MARZO-02 10-MARZ0-02

Fig. 7 A. Radiografia con MTA condensado, B. Radiografia terminado el procedimiento,
C. Radlografia durante la exploracién de la barrera formada con MTA

Una semana después se cito al paciente para revision, el cual refirié leve
molestia durante los primeros 3 dias después de realizado el procedimiento,
la cual desaparecié paulatinamente. Se coloco aislamiento absoluto para
valorar el grado solidez y continuidad de la nueva barrera, la cual resulto ser
homogénea y resistente ( Fig. 7-C).
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En la fig. 8 se muestra la comparacion entre la imagen en la que se
observa la zona permeable de la barrera apical y la imagen después de
colocar MTA, en ambas se exploré el sellado con una lima 40 tipo

Fig. 8 3-ABRIL-02 10-ABRIL-02

Para finalizar el tratamiento se decidid realizar la obturacién del conducto
empleando un sistema de resina reforzada con fibras de polietileno el
material elegido fue Ribbond ® (Fig. 9).

Ribbond ® explican Karna (61) y Hornbrook (62) es un sistema de resina
reforzada con fibras de polietileno de alto peso molecular, disponible en
anchos de 1 a 9 milimetro. La resina se incofpora completamente a la
estructura de la fibra y las fuerzas son transferidas a toda la longitud del
material dando gran resistencia. Este material se adapta facilmente a la
superficie dental, es manejable, el tejido de las fibras se conserva aun
cuando es cortado o manipulado, es capaz de dirigir las fuerzas de forma
multidireccional Karma (61) menciona que es un material de eleccién cuando
se requiera resistencia a la fractura, es traslucido por lo que no compromete
la estética ademas de ser biocompatible.

Este material esta indicado para elaborar férulas periodontales, retenedores

ortodonticos, elaboracion de protesis fija y para la elaboracion de postes
endodénticos en este uitimo caso la técnica resulta favorecedora cuando
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por las condiciones del conducto este requiera ser reforzado o sea necesario
la colocacién de un muiion colado y la estética pueda estar comprometida.
Autores como Kama (61) mencionan que estos sistemas dan lugar a una
estructura consolidada, ademas de que reducen al minimo la propagacién
de la microfracturas dentro de la raiz. Autores como Hombrook (62)
sefialan en sus estudios que el forma en la que estos sistemas al ser
utilizados como postes distribuyen las fuerzas pueden proteger a la
estructura dental de las cargas masticatorias reduciendo el riesgo de

fracturas.

o B

Fig. 9 A. presentacion de Ribbond ®, B. Detalle de la fibra de polietilono

En vista del ailto riesgo de fractura debido al grosor de las paredes del
conducto radicular se decidi®é el empleo de Ribbond ® aprovechando las
ventajas que este sistema ofrece, con el objetivo de proteger y reforzar la

estructura dental remanente para mejorar el prondstico a largo plazo.
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El procedimiento se realizo de la siguiente manera:

Aislamiento absoluto

lavado del conducto con hipoclorito de sodio al 2.5%
Secado con algodén estéril

Grabado acido de la dentina durante 15 seg.

Lavado del conducto durante 30 seg. y secado del mismo

FEEEEG

seleccidn y corte de las fibras a colocar
< Aplicacién de resina fluida y fotopotimerizacién durante 60 seg.

< Colocacién de resina autopolimerizable en el interior del conducto asi
como impregnacion de las fibras de polietileno con resina y su inmediata
colocacién al interior del conducto (se emplearon tres fibras) con el
instrumento especial elaborado por Ribbond Inc. para este fin, siendo
empacadas la fibras una a una.

= Inyeccion de la resina hibrida (con pistola luxacot) al interior del conducto
y empacamiento de la misma

< Radiografia de control

= Recorte de los excedentes del material

< Pulido de la superficie con piedra de arkansas.

78




Imagen radiografica después de la obturacién del conducto con Ribbond ®.

17- Abril —-02

Resulta importante seialar como lo indica el fabricante, que este material no

presenta gran radiopacidad, en la imagen radiografica son visibles zonas
radiolticidas, pero se debe recordar que previamente el conducto fue tratado
con resina fluida la que permite sellar los posibles espacios vacios que se
pudieran presentar en la interfase resina-fibra-dentina como lo menciona
Hornbrook (62).
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IV. CONCLUSIONES

El caso de los dientes con apice inmaduro y necrosis pulpar representa un
problema tanto para el diagnéstico como para el tratamiento dado a que
por lo regular la poblacion infantil es el sector mas afectado (5, 2, 54) en
conjunto con las caracteristicas anatémicas que dificultan la realizacion del
tratamiento convencional (5, 17, 54), siendo entonces el tratamiento de
eleccién cuando no es posible conservar la vitalidad pulpar la apicoformacion
(56, 5, 54), este tratamiento busca inducir el cierre apical de los apices
inmaduros por medio de un tejido duro mineralizado asi como la reparacion
de los tejidos que le rodean (5, 29, 30, 11, 19), los diferentes autores
coinciden en que la forma mas adecuada de logrario es por medio del uso de
hidréxido de calcio (5, 30, 19, 29, 54); esto en base a los resultados clinicos
que se han obtenidos con su usoy a los porcentajes de éxito reportados en
este tipo de tratamientos cuando es empleado, el cua! alcanza hasta un 95%
(50, 55).

Lo més interesante del! hidréxido de calcio y lo que ha propiciado muchas
investigaciones resulta de sus mecanismos de accion y como influye sobre
los tejidos apicales y periapicales (16; 50, 56) aunque los mecanismos de
accién no estan del todo bien esclarecidos podemos decir que el pH alcalino
y la disociacién de este material en iones OH" son capaces de crear un
medio incompatible con la vida microbiana al modificar sus funciones
celulares, se ha demostrado que el pH alcalino de! hidroxido de calcio afecta
los lipopolisacaridos o endotoxinas bacterianas neutralizando asi sus efectos
toxicos (6, 7. 13, 42, 24), ademas tal alcalinidad es responsable de una
irritacion inicial (necrosis por coagulacién) sobre los tejidos lo que resulta en
una estimulacién celular como la que se da sobre las células
mesenquimatosas indiferenciadas del ligamento periodontal en los casos de
apicoformacion (30, 13, 19, 50), también actia sobre los lisosomas celulares,

80




en especial se ha comprobado su efecto sobre los macréfagos
disminuyendo su capacidad de unirse a sus sustratos y por lo tanto la
fagocitosis y su consecuente liberacién de enzimas fagociticas capaces de
lesionar a los tejidos (11, 43), esta alcalinidad también es la responsable de
una cierta accion disolvente de los tejidos pulpares lo que facilita la mejor
limpieza del sistema de conductos (5, 13, 27, 51, 59, 60), todo esto puede
explicar en parte su influencia sobre la cicatrizacién de los tejidos, la
inflamacion y su capacidad antimicrobiana.

Paralelamente se le da importancia a los iones de calcio ya que el hidréxido
de calcio en contacto con los tejidos da lugar a la precipitacion de
carbonatos de calcio necesarios para la formacién de tejido calcificado,
ademas se ha sugerido que este ion Ca® tiene cierta influencia estimulante
sobre las fosfatasas alcalinas estimulando la reparacion de los tejidos
calcificados (5,19, 30, 26, 57) , ademas se ha comprobado que disminuye la
permeabilidad capilar y mejora la circulacion lo que puede explicar su
efecto antiinflamatorio, antiexudativo y como consecuencia la disminucién
detl dolor (50, 56, 19), ademas de la formacién de un medio propicio para la
reparacion tisular.

Mas recientemente se han realizado investigaciones en los que se ha
verificado que en los casos de dientes obturados después de aplicar
hidroxido de calcio como medicacion intraconducto el material residual
incremento la calidad del sellado dando una menor filtracion bacteriana en

la obturacion definitiva de los conductos (10, 4).

Con base en todos estos estudios e investigaciones podemos concluir que el
hidroxido de calcio ha demostrado ser efectivo contra ia flora microbiana det
conducto radicular infectado cuya accion resulta prolongada (21, 50), es
capaz de disolver tejido pulpar, actuar sobre la inflamacion al mismo tiempo
que disminuye la exudacion y el dolor, ademas de no interferir con la
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reparacion y por el contrario contar con la capacidad de inducir la reparacién
y formacién de tejido calcificado lo que cumple con los objetivos y
requisitos esperados de un medicamento intraconducto (5, 29,30, 50, 56),
todo esto es lo que nos da las bases para proponer el empleo del hidréxido
de calcio como medicacién intraconducto, en especial para e! tratamiento
de dientes que no han terminado su desarrollo radicular y que se encuentren
con diagnoéstico de necrosis pulpar (11, 21), lo que se justifica dadas sus
respuestas tanto a nivel clinico como biolégico que resultan respaldadas por
evidencia cientifica. Pude comprobar clinicamente su propiedad
antiexudativa, asi como su capacidad para inducir la formacién de una
barrera calcificada como lo mencionan autores como Goldberg (19) o
Leonardo (30).
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