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RESUMEN 

Se describe un caso que afecta al primer molar per­
manente inferior derecho, con tumefacción, fluctua­
ción y fístula , con ápices no cerrados. El tratamien­
to de elección hubiese sido una técnica clásica de 
apicoformación con hidróxido de calcio. Pero por 
motivos de colaboración, se realizó una pulpotomía 
con hidróxido de calcio. Tras los controles radioló­
gicos a los 3 meses, al año y al año y medio se 
comprobó que continuaba el desarrollo radicular y 

finalizaba el cierre apical. 

PAlABRAS CIA VE 

Apicogenesis; Apicoformación; Hidróxido de calcio. 

Caso Clínico 

Tratamiento de un molar 
permanente inmaduro necrótico 
mediante pulpotomía 

ABSTRACT 

In the present article a case of a lower first 
permanent molar with carious involvement of the 
pulp is presented. At the time of the first 
examination none of the roots of the molar had 
completed its Jormation having an open apex, 
presenting a fistulous trae t. Due to cooperation 
problems the treatment performed was a pulpotomy 
wíth calcium hydroxide (Ca(OH)2J. Ajter succesíve 
follow-ups we observed that the molar completed íts 
root formation . 
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INTRODUCCIÓN 

Durante el proceso de formación radicular, la dife­
renciación de los odontoblastos que forman la denti­
na radicular es inducida por las células epiteliales de 
la vaina radicular de Hertwig. Esta vaina de células 
epiteliales crece alrededor de la papila dental , entre 
ella y el folículo dental Las células epiteliales internas 
de la vaina radicular, favorecen la diferenciación de 
los odontoblastos a partir de las células de la perife­
ria de la papila dental . Al irse formando la raiz, la 
vaina crece hacia apical y se va fragmentando. A 
medida que se fragmenta , las células ectomesenqui­
matosas del folículo dental se diferencian en células 
formadoras de cemento o cementoblastos que elabo­
ran el cemento que se deposita sobre la dentina y así 
se va conformando la raizO >. 

Este proceso de formación radicular puede verse 
interrumpido cuando a consecuencia de un trauma­
tismo o caries se produce una afectación de la pulpa 
dental. 

Si la vitalidad de la pulpa radicular persiste, conti­
nuará el proceso fisiológico de formación y cierre 
apical (apicogénesis) . Por otro lado si toda la pulpa 
dental está afectada, se interrumpe el proceso de for­
mación radicular y el ápice queda sin formar. En este 
caso llevaremos a cabo la técnica de apicoformación, 
con la finalidad de inducir el cierre apical por aposi­
ción de tejidos calcificados sobre el amplio foramen 
apical<2.3>. 

La vaina epitelial radicular es notablemente 
resistente a la inflamación debida a necrosis pulpar 
coronal. A veces se observa alguna formación radi­
cular en casos con necrosis pulpar parcial , indepen­
dientemente de que se haya efectuado tratamiento 
endodóncico o no<4>. 

Las alteraciones que haya sufrido la vaina de 
Hertwig influirán en el resultado que se puede espe­
rar; la persistencia de dicha vaina podrá permitir una 
futura producción dentinaria aunque en algunos 
casos sea de disposición irregular<;. 6>. Su desapari­
ción permitirá el cierre biológico a partir de células 
del periápice principalmente cementoblastos y aste-
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oblastos que formarán un depósito de tejido calcifi- 149 
cado con las características propias del cemento aun-
que de estructura amorfa<7>. 

Para favorecer la formación de una barrera cal­
cificada sobre la apertura del foramen apical, existen 
distintos medicamentos utilizados en la apicoforma­
ción: 

pasta de óxido de zinc-eugenol 
pasta iodofórmica 
pasta iodofórmica + hidróxido de calcio 
pasta poliantibiótica 
polvo de hidróxido de calcio mezclado con : 

paraclorofenol alcanforado (cmcp) 
cresanol (cmcp + acetato de metacresil) 
solución fisiológica 
solución de Ringer 
agua destilada 
solución anestésica 

Podría ser que el medicamento por si mismo no 
fuese el factor esencial para producir la apicoforma­
ción, siendo quizás los aspectos principales la lim­
pieza y la esterilización del conducto para el cierre 
apical<s. 9>. 

No obstante el Ca(OH)z es el más aceptado uni­
versalmente por sus propiedades. 

HIDRÓXIDO DE CALCIO 

Clínica y experimentalmente se ha comprobado 
que el tratamiento de los dientes no vitales con 
Ca(OH)2 puede dar como resultado tanto la curación 
de la inflamación periapical como la formación de 
una barrera apical de tejido duro0°>. La influencia del 
hidróxido de calcio sobre la curación periapical 
puede deberse a su efecto antibacteriano, destruyen­
do los microorganismos que se ponen en contacto 
directo con él posiblemente por su alto pH, alrede­
dor de 12(1]>. Del mismo modo, su elevado pH y una 
concentración elevada de iones calcio, crea un 
ambiente favorable para la proliferación celular y la 
aposición de tejidos calcificados en el ápice radicu­
lar<12· 14>. Parece ser que los iones calcio presentes en 
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Figura l. Rq__diogrflfia corre!P_ondiente a la 1 ª visitE:c 

el hidróxido de calcio, no están incorporados en el 
tejido de reparación calcificado. Esto nos hace supo­
ner que el hidróxido de calcio es un iniciador o favo­
recedor más que el ·sustrato para la reparación<15). 
Cuando el hidróxido de calcio se pone en contacto 
con el tejido conjuntivo vital del periápice, es posi­
ble que se llegue a formar una barrera calcificada 
apical constituida por un tejido parecido al cemento, 
probablemente porque están involucradas, además 
de los cementoblastos, otras células diferentes (oste­
oblastos, fibroblastos). De este modo el hidróxido de 
calcio que colocamos en contacto con el tejido con­
juntivo del periápice determinará una zona de necro­
sis superficial. En el tejido conectivo subyacente se 
observa primero un infiltrado inflamatorio agudo 
que, posteriormente, cederá y permitirá una fase pro­
liferativa con formación de fibroblastos que darán 
lugar a la secreción de fibrillas colágenas. La capa 
superficial de tejido necrosado se calcificará ya que 
las proteínas coaguladas tienen gran tendencia a 
infiltrarse de sales cálcicas. El tejido fibroso subya­
cente también se puede calcificar imbrincándose con 
los tejidos cementoide y osteoide06. m Sin embargo, 
si se pone el hidróxido de calcio en contacto con 
parte de pulpa que se conserva viva, también se 
puede formar un tejido calcificado semejante a la 
dentina, aunque de disposición irregular con escasos 
o nulos túbulos. De esta manera, las variaciones del 
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aspecto histológico y la localización de la barrera de 
tejido duro son imprevisibles. Puede formarse una 
barrera alrededor del ápice del diente, sobre el orifi­
cio apical o en el conducto radicular. Aparentemente 
la posición depende del nivel en el que el hidróxido 
de calcio encuentra tejido capaz de formar tejido cal­
cificado en el momento de la obturación os. m 

Debido a que el hidróxido de calcio es un mate­
rial soluble , es necesario reemplazarlo en intérvalos 
de 3 meses hasta que se produzca el cierre, general­
mente entre 6-24 meses<2ll. 

En odontopediatría, por motivos de colaboración, 
la apicoformación en casos de pulpa necrótica resul­
ta una técnica complicada , aun más tratándose de 
molares. Se requiere más de una visita , lo cual com­
plica más el tratamiento. En estos casos, cuando la 
conducta del niño no es la más adecuada, nos podrí­
amos plantear, la realización de una pulpotomía con 
hidróxido de calcio, sabiendo que no es el trata­
miento idoneo y que tiene un caracter temporal. Una 
vez que consideramos que podemos obtener por 
parte del paciente la suficiente colaboración para 
garantizar un adecuado tratamiento planearíamos 
realizar el tratamiento convencional de apicoforma­
ción. Esta postura sólo se puede mantener por una 
base empírica y está reforzada por la experiencia en 
casos similares tratados por otros odontopediatras. 

DESCRIPCIÓN DEL CASO 

iño de 7 años que acudió a la consulta refirien­
do un cuadro clínico anterior de dolor espontáneo e 
intenso a nivel del primer molar inferior derecho per­
manente, estando en el momento de la visita asinto­
mático, con tumefacción, fluctuación y fístula de la 
mucosa vestibular. Radiográficamente se observaban 
los ápices abiertos (Fig. 1). Por motivos de colabora­
ción se le citó con posterioridad, dándole premedi­
cación oral sedativa, 0.3 mg/kg de diacepam y con 
cobertura antibiótica previa, amoxicilina por via oral, 
250 mgr/8 horas 3 días antes y 7 días después. 

Se le administró anestesia local , se aisló el campo 



E:\DODONCIA 

Volumen 13 
:-.lúmero 3 
julio-Septiembre 1995 

Figura 2 . A los 3 meses. 

F~ra 4. Al cabo de un mio y medi() 

operatorio con clamp y dique de goma y se realizó la 
apertura cameral. El aspecto de la pulpa camera] era 
necrótico y se eliminó con un excavador.Ante la esca­
sa colaboración por patte del paciente, con movi­
mientos y agitación que comprometía el tratamiento 
se decidió posponer éste. Con torundas de algodón 
empapadas de hipoclorito sódico al 2,5%, se limpió la 
cámara pulpar para, a continuación, secar la cámara 
y aplicar la mezcla de Ca(OH)2 + S02Ba (en la pro­
porción 3: 1) más suero fisiológico. La obturación tem­
poral se hizo con IRMR (L.D. Caulk Co., Mildford, 
D.E.) y se colocó una corona preformada de acero 
inoxidable, para garantizar el mantenimiento de la 
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estructura dental remanente. Se drenó la fístula y el 
paciente continuó con antibiótico 7 dias más. 

A las 2 semanas el diente estaba asintomático y la 
fístula había desaparecido. 

Se le hicieron controles clínicos cada 3 meses, que 
no evidenciaron síntomas ni signos clínicos. 

Los controles radiográficos se hicieron a los 3 
meses (Fig. 2) , al año (Fig. 3), y al año y medio (Fig. 
4) y se comprobó que continuaba el desarrollo radi­
cular y finalizaba el cierre apical. 

DISCUSIÓN 

La formación de una barrera cálcica apica l en un 
diente inmaduro con necrosis pulpar, periodontitis 
aguda, fístula y vaina epitelial de Hertwig destruida 
sólo se puede inducir tras la apicoformación a partir 
de células del periápice principalmente cementoblas­
tos formando un tejido similar al cemento<-. t6. 17l_ 

En este caso, suponemos que la pulpa radicular 
mantendría un cierto nivel de vitalidad e integridad 
de la vaina de Hertwig, la cual pudo inducir a los 
odontoblastos a formar dentina , desarrollar el ápice y 

posteriormente cerrarlo. Se trataría de un caso de 
apicogénesis<4 -6. I9> . 

La existencia de vitalidad en la porción apical pul­
par y en la vaina de Hettwig, con pulpa escasamente 
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152 celular (macrófagos, linfocitos ... ), explica que a través 
de la pulpa vital puedan llegar toxinas a periápice y 
se produzca un absceso periapical con una fístula . 

Llevaremos a cabo controles clínicos cada 6 meses 
y radiológicos anualmente.No se trata de preconizar 
este tratamiento en lugar de la apicoformación. 
Como tratamiento más seguro a largo plazo, propo­
nemos el tratamiento de conductos, para finalizar 
con la colocación de una corona colada en lugar de 
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la de acero inoxidable que se colocó y ajustar ade­
cuadamente la oclusión. 

Es importante destacar que el éxito conseguido en 
este caso no justifica que todos los casos se puedan 
tratar así. Sólo se puede justificar este tipo de trata­
miento, ya que no es el método terapeútico más pre­
decible , en situaciones donde no podemos contar 
con la colaboración del paciente, bastante frecuente 
en odontopediatría 
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