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RESUMEN 

 

 

Cuando las piezas dentarias permanentes erupcionan en la cavidad bucal, transcurren 

aproximadamente tres años para su maduración, o sea, para completar su anatomía 

radicular y apical. Científicamente, se los denomina dientes con rizogénesis 

incompleta y desde el punto de vista anatómico, el espacio apical se encuentra 

sumamente ancho, las paredes dentinarias son divergentes en dirección apical y el 

canal está amplio y abierto. Si la integridad del tejido pulpar de dichos elementos se 

compromete, se ponen en práctica ciertas terapéuticas endodónticas específicas 

denominadas Apicogénesis, Maturogénesis y Apexificación, que aplican 

procedimientos y recursos diversos. Cada una de ellas se va indicar dependiendo del 

estado patológico de la pulpa y del estadio de maduración que presente el elemento 

dentario. 

El objetivo del presente trabajo es definir la terapia de Apexificación, comparar las 

distintas técnicas y materiales que se emplean para lograrlo e interpretar la 

histofisiología del proceso. 

En este escrito se describe un caso clínico en el que se realizó el procedimiento de 

Apexificación con la técnica del stop o barrera apical con MTA®, se realizó un 

seguimiento radiográfico y se recitó a la paciente para realizar los controles 

correspondientes, pudiendo observar en la radiografía, la formación de una barrera 

mineralizada en la región apical. 

La Apexificación ha sido una práctica rutinaria por muchas décadas, y a pesar de que 

la literatura está repleta de debates, incluidos los métodos de barrera artificial con 

MTA®, en última instancia no ha habido grandes avances para mejorar este 

tratamiento. No obstante, como se refleja en varios trabajos de investigación 

mencionados y en el caso clínico expuesto, considero que es un tratamiento oportuno 

y exitoso, si se cumplen las recomendaciones y protocolos propuestos.  
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INTRODUCCIÓN  

 

 

En el desarrollo de los órganos dentarios de los seres humanos se presentan 

sucesivamente dos clases de dientes: los dientes primarios (deciduos o de leche) y los 

permanentes o definitivos. Ambos se originan de la misma manera y presentan una 

estructura histológica similar. Derivan de brotes epiteliales que normalmente se inician 

en la porción anterior de los maxilares y luego avanzan en dirección posterior. Poseen 

una forma determinada de acuerdo al diente al que darán origen y tienen una ubicación 

precisa en los maxilares, pero todos con un plan de crecimiento común que se realiza 

de manera gradual y paulatina.  

Las dos capas germinativas que participan en la formación de los dientes son: el 

epitelio ectodérmico, que origina el esmalte, y el ectomesénquima que da lugar al 

complejo dentinopulpar, cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar.  

Dentro del proceso se distinguen dos grandes fases: 1) la morfogénesis o 

morfodiferenciación que consiste en la creación y desarrollo de los patrones coronarios 

y radicular, como resultado de la división, desplazamiento y organización en distintas 

capas de las poblaciones celulares epiteliales y mesenquimáticas y 2) la histogénesis o 

citodiferenciación que conlleva la formación de los distintos tipos de tejidos dentarios: 

el esmalte, la dentina y la pulpa en los patrones previamente originados (Gómez de 

Ferraris; Campos Muñoz, 2002). 

Particularmente el desarrollo radicular comienza después de que la dentina y el esmalte 

han alcanzado la futura unión cemento adamantina (Orban, 1957; Camp et al., 2002). 

La vaina radicular de Hertwig, estructura que resulta de la fusión del epitelio interno 

y externo del órgano del esmalte (Gómez de Ferraris; Campos Muñoz, 2002) inicia y 

guía la configuración radicular, es decir, es la responsable de dar forma a la raíz o 

raíces de los dientes (Rafter, 2005); asimismo dicha vaina epitelial de Hertwig modela 

uno o más conductos epiteliales, de acuerdo al número de raíces de la pieza dentaria 

(Camp et al., 2002).  

Una vez que las piezas dentarias permanentes erupcionan en la cavidad bucal, 

transcurren aproximadamente tres años para su maduración (Rafter, 2005), o sea, para 

completar su anatomía radicular y apical. Por lo tanto, durante esta etapa, los dientes 
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permanentes jóvenes se encuentran con ápice inmaduro (Weisleder; Benítez, 2000; 

Maroto et al., 2003). Científicamente a estos elementos se los denomina dientes con 

rizogénesis incompleta. Sin embargo, algunos autores los mencionan como dientes con 

ápice abierto, incompleto, divergente, trastocado, infundibuliforme, de trabuco, o 

arcabuz (Mondragon Espinoza, 1995). 

En este período del desarrollo el espacio apical se encuentra sumamente ancho y 

limitado por un diafragma de epitelio, las paredes dentinarias son divergentes en 

dirección apical y el canal está amplio y abierto. Conforme pasa el tiempo se va 

depositando dentina en las paredes del conducto, estrechándolo y comprimiendo el 

tejido pulpar, hasta lograr la formación del foramen apical (Camp et al., 2002).  

Existen dos clasificaciones para los dientes con rizogénesis incompleta: Clasificación 

de Patherson, según el desarrollo radicular y apical; y clasificación de Nolla, según el 

desarrollo dental y radicular. 

La clasificación de Patherson presenta cinco clases: Clase I: desarrollo parcial de la 

raíz con abertura apical mayor que el diámetro del conducto radicular; Clase II: 

desarrollo casi completo de la raíz con abertura apical mayor que el conducto radicular; 

Clase III: desarrollo completo de la raíz con abertura apical del mismo diámetro del 

conducto radicular; Clase IV: desarrollo completo de la raíz con diámetro apical más 

pequeño que el del conducto radicular; Clase V: desarrollo radicular completo 

(Mondragon Espinoza, 1995).  

Nolla (1960), por otra parte, clasifica y describe diez estadios: 0) Ausencia de cripta: 

sin calcificación, no existe imagen radiográfica; 1) Presencia de cripta: línea circular 

radiopaca, encerrando una zona radiolúcida; 2) Calcificación inicial: imagen 

radiográfica dentro de la cripta de forma circular o media luna, inicio de mineralización 

de cúspides (separadas en premolares y molares); 3) Un tercio de corona completa: 

continua mineralización de cúspides (fusión cuspídea); 4) Dos tercios de corona 

completa: inicio de depósitos de dentina; 5) Corona casi completa: se insinúa forma 

coronal, con mínima constricción a nivel del esbozo del área cervical; 6) Corona 

completa: corona totalmente calcificada hasta la unión de cemento-esmalte, forma de 

corona definitiva; 7) Un tercio de la raíz completa: corona completamente formada e 

inicio de la formación de un tercio de la raíz, longitud radicular menor que la corona; 

8) Dos tercios de la raíz completa: corona totalmente calcificada y mayor longitud de 
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la raíz, la longitud es igual o mayor que la corona, paredes divergentes y ápice amplio; 

9) Raíz casi completa y ápice abierto: corona calcificada y raíz desarrollada totalmente, 

longitud radicular mayor que la corona, paredes del conducto paralelas y ápice 

parcialmente abierto; 10) Ápice cerrado: corona y raíz completamente desarrolladas, 

ápice cerrado (constricción apical). 

Debido a que los elementos permanentes jóvenes están presentes en niños y 

adolescentes, la integridad del tejido pulpar se encuentra en riesgo de sufrir distintas 

lesiones como traumatismos, ya que el rango etario de mayor prevalencia de estos es 

entre los 7 y 12 años; caries, por deficiencias en la higiene y mayor consumo de 

azúcares; exposiciones accidentales pulpares durante procedimientos operatorios, por 

causa de cámaras amplias y cuernos prominentes; entre otros (Cohen et al., 2016). 

Cualquiera de estas situaciones puede llevar a la necesidad de realizar una terapia 

pulpar, conservadora o radical. 

La selección del tratamiento va a depender del estado patológico de la pulpa y la 

situación que guarda el tercio apical, o sea, la formación radicular y el cierre del ápice 

(Nolla, 1960; Mondragon Espinoza, 1995).  

Recordemos que la morfología interna de las piezas permanentes que han erupcionado 

recientemente presentan paredes radiculares finas y frágiles, abertura apical de mayor 

diámetro que el conducto radicular, falta de un tope o stop apical y desde el punto de 

vista histológico la dentina de dicha zona no está revestida por cemento. Esto 

representa un desafío terapéutico dentro de la endodoncia y además se ve afectada la 

etapa de rehabilitación en caso de ser necesario una prótesis fija (Cohen et al., 2016).  

Por consiguiente, las terapias endodónticas que se realizan en dientes con rizogénesis 

incompleta (DRI) son: Apicogénesis, Maturogénesis, Apicoformación y Endodoncia 

Regenerativa. Las dos primeras se realizan en elementos dentarios que presentan 

inflamación en el tejido pulpar, pero aún conservan su vitalidad, mientras que las dos 

últimas la pulpa se encuentra mortificada, con o sin lesión periapical. En consecuencia, 

es de suma importancia establecer un diagnóstico preciso de la pieza dentaria para 

seleccionar el tratamiento adecuado de la misma.  

La Apicogénesis o Apexogénesis se define como el conjunto de terapéuticas 

endodónticas cuya finalidad es mantener la vitalidad pulpar, de forma permanente o 

temporal, para que la raíz pueda completar su desarrollo, buscando exclusivamente el 
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cierre biológico natural del ápice radicular. Se realiza en los elementos que se 

encuentran en las clases III y IV de Patterson o estadío 9 de Nolla (Nolla, 1960; 

Mondragon Espinoza, 1995). 

La Maturogénesis es el tratamiento endodóntico conservador que pretende la 

formación radicular en un DRI, con la deposición continua de dentina a lo largo del 

conducto radicular y no exclusivamente del ápice, dando como consecuencia reforzar 

la raíz para evitar la fractura. Este procedimiento se indica en dientes que están en las 

clases I y II de Patterson o estadío 7 y 8 de Nolla (Nolla, 1960; Mondragon Ezpinoza, 

1995; Weisleder, 2003).   

Para lograr los procesos de Apicogénesis y Maturogénesis se realizan técnicas 

conservadoras conocidas como: recubrimiento pulpar directo o protección pulpar 

directa (PPD) y pulpotomía o biopulpectomía parcial. La PPD se realiza cuando 

ocurren exposiciones accidentales en actos operatorios, en comunicaciones por caries 

extensas y por traumatismos (Juárez Baroon et al., 2006). Estas exposiciones tienen 

que ser mínimas y haber transcurrido poco tiempo del incidente. El órgano pulpar debe 

mostrarse vital, sin signos de degeneración o supuración (Cohen et al., 2016). La 

secuencia técnica se inicia con el manejo adecuado de la asepsia y antisepsia y consiste 

en recubrir la zona de la pulpa expuesta con un material que favorezca la formación 

de un tejido calcificado, que la aísle del exterior. Estos materiales pueden ser el 

hidróxido de calcio (Ca(OH)2) o el trióxido de mineral agregado (MTA®). Por otra 

parte, la pulpotomía se indica cuando hay exposiciones de mayor tamaño o han 

transcurrido varias horas desde el traumatismo. El tejido tiene que presentar un aspecto 

macroscópico vital: color rosado-rojizo, consistencia, resistencia al corte, hemorragia 

leve y cese rápido de la misma (Juárez Baroon et al., 2006). El procedimiento 

involucra remover el tejido pulpar coronario inflamado, donde la profundidad del corte 

va a determinarse a partir del aspecto clínico que presente la pulpa y las características 

de la zona expuesta, esto es, tamaño de la exposición y tiempo transcurrido desde la 

misma hasta el momento de la intervención. De este modo, se puede realizar una 

biopulpectomía parcial superficial (BPS), donde se eliminan 2 o 3 mm del tejido 

afectado o una biopulpectomía parcial cervical (BPC) en la cual se extirpa toda la pulpa 

cameral hasta el inicio del conducto radicular. El tejido remanente es protegido con un 

material que preserve su vitalidad, los cuales pueden ser Ca(OH)2, MTA® o 
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Biodentine® y que, además, estimule el proceso de reparación y formación de una 

barrera mineralizada sobre el mismo, manteniendo el tejido pulpar radicular con 

estructura y función normales (Sada et al., 2005). 

Por ende, la finalidad tanto de la Apicogénesis como de la Maturogénesis es mantener 

la vitalidad pulpar, generar un puente dentinario en el sitio de la PPD o BPS/C, 

mantener viable la vaina epitelial de Hertwing y promover así, aumentar las paredes 

dentinarias y el cierre apical.  

Hasta el momento, se han descripto los tratamientos de DRI que aún están vitales, pero 

cuando el tejido pulpar se necrosa, el manejo clínico de los mismos cambia y se 

dificulta por diversos factores que se desarrollan a continuación.  

Establecer un diagnóstico certero de necrosis en dichos elementos, a menudo, presenta 

sus inconvenientes. Tienen un mayor valor del umbral para pruebas electrométricas 

(Kaletsky et al., 1935; Sternberg, 1950; Mumford, 1965; Fulling et al., 1976; 

Grossman, 1978; Klein, 1978) y pueden no responder a dicho test (Klein, 1978) a pesar 

de estar vitales, obteniendo falsos positivos. Esto se debe a que las terminales nerviosas 

alrededor de los odontoblastos y predentina no están presentes en un comienzo, se 

desarrollan gradualmente y se forman por completo cuando el diente lleva de 4 a 5 

años en función. Las pruebas térmicas, también suelen arrojar resultados erróneos en 

niños o elementos traumatizados porque la pulpa se puede encontrar en estado de 

shock. Además, el diagnóstico radiográfico puede verse afectado por la presencia 

normal de radiolucidez apical en los DRI. Como salvedad, comparar el diente con su 

homólogo contralateral es de gran ayuda en la interpretación de la imagen radiográfica, 

mientras que la persistencia de dolor agudo o crónico, sensibilidad a la percusión, 

movilidad, cambios de coloración en la corona o la presencia de un tracto sinusal, son 

signos y síntomas fidedignos de que hay una afección pulpar y/o periapical (Cohen et 

al., 2016). 

Teniendo claro el concepto de que la pulpa como tejido especializado del órgano 

dentario es la única que posee la capacidad de formar dentina, cuando el elemento 

pierde su vitalidad o la pulpa es removida por alguna causa y los ápices se encuentran 

inmaduros, se interrumpe el desarrollo radicular y la reparación de estos dientes se 

debe dar a partir de la formación de un tejido mineralizado, semejante al cemento 

(Leonardo, 2005). Por lo que, el procedimiento de Apicoformación o Apexificación 
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tiene como propósito el cierre biológico inducido del ápice radicular en DRI y necrosis 

pulpar, con la formación de tejido mineralizado, determinando o no la formación 

radicular (Rafter, 2005; Witherspoon et al., 2001; Berastegui Jimeno et al., 2003; 

Leonardo, 2005).  

Es importante considerar que la vaina epitelial de Hertwig, responsable de inducir y 

modelar la formación radicular, en estos dientes con necrosis pulpar, sus actividades 

se encuentran interrumpidas (Juárez Broon; Benítez Cabrera, 2006). En condiciones 

normales, cuando se deposita la primera capa de dentina radicular, la vaina pierde su 

continuidad, se fragmenta y forma los restos epiteliales de Malassez, los cuales no 

poseen ninguna función en la odontogénesis. La causa de la fragmentación y el 

desplazamiento de la vaina, se debería a la falta de aporte nutritivo que las células 

recibían desde la papila (células ectomesenquimáticas que dan origen al complejo 

dentinopulpar) (Gómes de Ferraris; Campos Muños, 2002). Esto último indica que, 

debido al cese de la irrigación, tras sufrir una necrosis, la vaina epitelial de Hertwig 

queda como una estructura no viable, incapaz de llevar a cabo su función. Sin embargo, 

algunos autores, como Heithersay (1979) y Torneck et al. (1973) afirman que la vaina 

permanece intacta inclusive ante la presencia de lesiones periapicales, reactivando su 

acción formadora, una vez cesado el proceso infeccioso. De lo precedente se considera 

que la neoformación ocurre a partir de crear condiciones ideales en el conducto 

radicular, es decir, remover todo el tejido pulpar necrótico y que el sistema de 

conductos permanezca libre de bacterias (Juárez Broon; Benítez Cabrera, 2006). 

Hace algunos años, el tratamiento de conducto de los DRI se realizaba por medio de 

técnicas y orientaciones diversas, por ejemplo, el empleo de antibióticos, cementos 

medicamentosos, pastas antisépticas, la adaptación de conos de gutapercha, gel de 

fosfato de colágeno de calcio (Stewart, 1963; Friend, 1967), coágulo sanguíneo 

(Citrome et al., 1979), fosfato tricálcico (Koenigs et al., 1975), cirugía endodóntica 

(Ingle et al., 1994; Leonardo et al., 1978), plug de dentina e inclusive el sentido del 

tacto (Alventosa Martín, 1999). De esta forma las técnicas de obturación con 

gutapercha presentaban inconvenientes y limitaciones, en virtud de que era 

prácticamente imposible la confección de una berra apical, incrementándose las 

sobreobturaciones con cemento o gutapercha, lo que limitaba la formación radicular y 

cierre apical.  
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Los tratamientos utilizados en la actualidad involucran el Ca(OH)2 y el MTA®. El uso 

del Ca(OH)2 fue reportado por primera vez por Kaiser (1964) y la técnica fue 

popularizada por el trabajo de Frank (1966). Desde ese momento, el empleo de este 

material solo o en combinación con otras drogas fue el más ampliamente aceptado para 

promover la Apicoformación, hasta el desarrollo del MTA® (Cohen et al., 2016).  

El Ca(OH)2 es un polvo blanco que se obtiene por calcinación del carbonato de calcio 

hasta su transformación en óxido de calcio y con la hidratación del óxido de calcio, se 

finaliza el proceso de obtención (Estrela, 1994; Greenwood; Earnshaw, 1984). Este 

polvo granular, amorfo y fino posee marcadas propiedades básicas, su pH es muy 

alcalino, aproximadamente 12, 4 y es poco soluble en agua. Su disociación iónica de 

calcio e iones hidroxilo explica sus propiedades biológicas y antimicrobianas (Estrela, 

1999). 

Las bacterias generalmente necesitan condiciones físico- químicas favorables para su 

crecimiento y reproducción, entre las cuales se encuentran: temperatura, pH, presión 

osmótica, concentraciones de sustrato, de dióxido de carbono y de oxígeno (Burnett; 

Schuster, 1982).  

La variación del pH se refleja en el crecimiento bacteriano, una vez influenciada la 

actividad enzimática. Como la localización de los sitios enzimáticos es la membrana 

citoplasmática, y por ser ésta responsable de funciones esenciales como el 

metabolismo, crecimiento y división celular, y participar además de las últimas etapas 

de la formación de la pared celular, biosíntesis de lípidos, transporte de electrones, se 

cree que los iones hidroxilo del Ca(OH)2 desarrollan su mecanismo de acción a nivel 

de la misma. El efecto del elevado pH, es capaz de alterar la integridad de la membrana 

citoplasmática mediante agresiones químicas a los componentes orgánicos y transporte 

de nutrientes, o mediante la destrucción de fosfolípidos o ácidos grasos insaturados de 

la membrana de las bacterias (Estrela et al., 1995). Kodokula et al. (1988) relataron 

que en condiciones de elevado pH (baja concentración de iones H+), la actividad 

enzimática de las bacterias es inhibida.  También la explicación del mecanismo de 

acción del pH del Ca(OH)2 en el control de la actividad enzimática bacteriana permitió 

que Estrela et al. (1994) formaran la hipótesis de una inactividad enzimática bacteriana 

irreversible en condiciones extremas de pH, en largos períodos de tiempo y 

posteriormente, esto lo demostraron a partir de un estudio in vitro, donde se evidencia 
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el efecto directo del Ca(OH)2 sobre diferentes microorganismos (M. lusteus; S. aureus; 

P. aeruginosa; F. nucleatum; E. coli y Streptococcus sp.).  

Otra forma de acción antimicrobiana del Ca(OH)2 fue demostrada por Safavi y Nichols 

(1993; 1994), los cuales determinaron que los iones hidroxilo pueden hidrolizar el 

lipopolisacárido A presente en la pared celular de las bacterias gram -negativas, el cual 

actúa como endotoxina de las mismas. 

Respecto a las propiedades biológicas, en el momento en que el Ca(OH)2 entra en 

contacto directo con el tejido, ocurre la disociación en iones calcio e iones hidroxilo, 

provocando estos últimos desnaturalización proteica, a causa de su elevado pH. La 

profundidad de esa acción varía según el tipo de Ca(OH)2 (polvo, pasta o cemento), y 

también en función del vehículo utilizado. En conjunto con esos iones hidroxilo, 

penetran los iones de calcio que, en el límite entre el tejido desnaturalizado y el tejido 

vivo, se precipitan en forma de carbonato de calcio (reacción de los iones calcio con 

el dióxido de carbono del tejido), bajo la forma de calcita. Se observan también 

complejos calcio- proteínas debajo de esas granulaciones de sales de calcio, amorfas, 

caracterizando un área de calcificación distrófica. De esta manera se pueden identificar 

cinco zonas, como resultado del contacto del Ca(OH)2 con el tejido: 1) Zona de 

necrosis por coagulación (correspondiente al área de desnaturalización proteica del 

tejido); 2) Zona granulosa superficial (constituida por granulaciones groseras de 

carbonato de calcio); 3) Zona granulosa profunda (exhibe finas granulaciones de sales 

de calcio y representa un área de calcificación distrófica); 4) Zona de proliferación 

celular; 5) Zona de tejido normal (Estrela, 2005). Por lo tanto el Ca(OH)2  junto a la 

preparación mecánica, creará el ambiente adecuado para que las células 

indiferenciadas del periápice produzcan el cierre apical mediante la elaboración de un 

tejido mineralizado (osteocemento) (Beer et al., 1998; Micó Muñoz et al., 1997). 

La secuencia técnica de la Apexificación con Ca(OH)2 indica que previo a la 

preparación biomecánica, se debe realizar la neutralización progresiva del contenido 

séptico tóxico del conducto radicular, en virtud de que son dientes con necrosis pulpar, 

para evitar la impactación de restos necróticos en los tejidos periapicales en desarrollo 

(Juárez Broon, Benítez Cabrera, 2006). 

La irrigación es primordial en el desbridamiento de dientes inmaduros, y tomando las 

precauciones adecuadas, los operadores no deberían dudar en hacer valer las 
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propiedades antimicrobianas y solvencia de tejidos del hipoclorito de sodio (NaOCl) 

(Van Der Sluis et al., 2007). Se recomienda el uso de NaOCl al 1% para los dientes 

sin lesión periapical crónica y para los dientes con lesión periapical visible 

radiográficamente NaOCl al 2,5% (Juárez Broon, Benítez Cabrera, 2006). La 

utilización de dispositivos sónicos y ultrasónicos capaces de activar la solución 

irrigante dentro del conducto resultan benéficos (Van Der Sluis et al., 2007), como 

también puede ser el uso de microbrushes o cepillos pequeños que se utilizan para la 

higiene interproximal, mejorando la activación y el contacto del líquido con las 

paredes del conducto (Cohen et al., 2016).  

Establecer la longitud de trabajo en ausencia de una constricción apical, vuelve 

impreciso y desconfiable a los métodos electrónicos, por ende, el largo del canal se 

determina a partir de radiografías (Hulsmann, Pieper, 1989; Kim, Chandler, 2013). La 

conductometría de estos dientes debe realizarse preferentemente 1mm antes del ápice 

radiográfico (Juárez Broon, Benítez Cabrera, 2006). 

En estos dientes que presentan una abertura apical divergente y delgadas paredes 

dentinarias, la acción de las limas durante la instrumentación debe realizarse 

apoyándose en las paredes, con un movimiento de cuarto de vuelta seguido de tracción 

en dirección ocluso- incisal, no con el objetivo de conformar el conducto y debilitar la 

estructura radicular, sino, para eliminar la mayor cantidad de microorganismos 

adheridos a la superficie del canal.  

Antes de la colocación de la medicación intraconducto, se recomienda realizar una 

irrigación por tres minutos con EDTA (Roth®), nueva irrigación con agua bidestilada 

y secado de los conductos radiculares con puntas de papel absorbente, cuidando la 

longitud de trabajo establecida (Juárez Broon; Benítez Cabrera, 2006). 

Después de haber completado el desbridamiento del sistema de conductos, se procede 

a la colocación de la medicación intracanal, siendo esta una pasta fluida a base de 

Ca(OH)2.  El polvo de Ca(OH)2 ha sido mezclado con monoclorofenol alcanforado, 

acetato de metacresilo, cresanol, solución fisiológica, agua destilada y anestesia local. 

Todos reportaron estimular la Apexificación. Dicha pasta se puede introducir con 

lentulo o con una jeringa patentada, compactándola suavemente hacia apical con 

condensadores (Cohen et al., 2002). Luego se procede a sellar coronalmente el diente 

con algún material de restauración provisoria, y se recita al paciente mensualmente 
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para realizar el recambio del Ca(OH)2 (Palo et al., 2001; Leonardo, 2005), los controles 

clínicos y radiográficos,  hasta obtener el cierre biológico (Leonardo et al., 1993). 

Rafter (2005) menciona que los recambios del Ca(OH)2 tienen lugar cada tres meses 

generalmente.  

Clínicamente, el cierre biológico se puede comprobar con conos de gutapercha o 

puntas de papel, o se puede visualizar directamente con la ayuda de un microscopio y 

radiográficamente al observar la formación de una barrera calcificada (Cohen et al., 

2002).  

Cvek (1978) verificó el cierre biológico entre los 3 y 6 meses; Kleir y Barr (1991) 

entre los 6 y 24 meses; Palo et al. (2001) hasta los 18 meses, y aseguraron que estos 

períodos prolongados de tiempo se debieron a la presencia de bacterias en el canal 

radicular y a las lesiones periapicales, afirmando que es necesaria la eliminación de 

microorganismos del sistema de conductos, para posteriormente inducir la formación 

de tejido mineralizado.  

El Ca(OH)2 ha sido reportado como el material de elección para inducir la 

Apexificación por sus favorables propiedades biológicas, su efecto antibacteriano y su 

bajo costo (Rafter, 2005). Sin embargo, este procedimiento, presenta varias 

desventajas inherentes, incluyendo el tiempo variable de tratamiento debido a la 

necesidad de sustitución del Ca(OH)2 para completar el cierre apical (Ghose et al. 

1987, Mackie et al. 1988, Yates 1988, Kinirons et al. 2001), que agrega la dificultad 

en el manejo de las recitaciones del paciente y la prolongación del tratamiento 

(Metzger et al. 2001). Esto a su vez incrementa la vulnerabilidad de filtración de la 

restauración coronal temporaria (Sheehy; Roberts, 1997) y la susceptibilidad del diente 

de sufrir una fractura cervical (Andreasen et al., 2002; Sahebi et al., 2010). Respecto 

a esto último, también se ha sugerido que, debido a su pH altamente alcalino, causa 

desnaturalización de la matriz orgánica de la dentina reduciendo su módulo elástico y 

microdureza (Leiendecker et al., 2012; Yassen et al., 2013), lo que conduce a la 

debilitación de la estructura dental y predisposición a la fractura (Al-Jundi, 2004; 

Cvek, 1992). La frecuente aparición de fracturas cervicales durante y después del 

tratamiento de DRI con el Ca(OH)2 ha sido atribuido al estadío del desarrollo radicular. 

Se ha establecido una frecuencia del 77% de fracturas para dientes con el menor 
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desarrollo de la raíz y un 27% para los elementos que presentan un mayor desarrollo 

(Cvek, 1992). 

Todos los inconvenientes mencionados han justificado la búsqueda de alternativas 

para inducir la Apexificación tales como técnicas para formar una barrera artificial y 

la Endodoncia Regenerativa con su potencial para continuar con el desarrollo radicular 

(Cohen et al., 2002). 

Coviello y Brilliant (1979) reportaron el uso de fosfato tricálcico como una barrera 

apical. Se colocaban 2mm del material en la zona apical del canal, sobre el cual se 

compactaba la gutapercha. El tratamiento se completó en una sola sesión, y la 

evaluación radiográfica comprobó una Apexificación exitosa comparable con los 

resultados logrados con el Ca(OH)2, el cual también ha sido utilizado para formar una 

barrera apical (Schumacher; Rutledge, 1993). 

El uso del MTA® como stop apical fue reportado en un principio en 1996 (Titlle et al.) 

y las subsiguientes investigaciones clínicas en animales (Shabahang et al., 1999) y 

humanos (Pradhan et al., 2006; Sarris et al., 2008; Simon et al., 2007) lo han 

establecido como estándar, en términos de resultados biológicos, reparación y cierre 

apical (Pradhan et al., 2006). 

Este material es un derivado del Cemento Portland (CP) y se constituye como un polvo 

con finas partículas hidrofílicas que forman un gel coloidal en presencia de humedad 

(Torabinejad et al., 1995; Oliveira et al., 2007 a). Existen dos presentaciones 

comerciales: el MTA® gris, que se desarrolló en un principio y el MTA® blanco, el 

cual se formuló luego, debido al potencial de pigmentación del primero (Kratchman, 

2004). Los componentes elementales principales del MTA® son el calcio, sílice y óxido 

de bismuto (Asgary et al., 2005; Camilleri et al., 2005; Asgary et al., 2006; Belío-

Reyes et al., 2009), siendo este último el que le otorga su radioopacidad (Camilleri, 

2007).  

Es conocido como un material bioactivo con el potencial de interactuar con los fluidos 

naturales presentes en el organismo (Enkel et al., 2008). Desde el momento en que 

entra en contacto con los tejidos, provoca las siguientes reacciones: forma Ca(OH)2 

que libera iones de calcio para la adhesión y proliferación celular (Fridland; Rosado, 

2003; Bozeman et al., 2006; Midy et al., 2001; Camilleri, 2008; Takita et al., 2006); 

crea un ambiente antibacteriano por su pH alcalino (Fridland; Rosado, 2005; 
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Tanomaru-Filho et al., 2007); modula la producción de citoquinas (Koh et al., 1997; 

Huang et al., 2005, Abdullah et al., 2002; Koh et al., 1998); estimula la diferenciación 

y migración de células productoras de tejido mineralizado (Kuratate et al., 2008; 

Téclès et al., 2008); y forma hidroxiapatita o apatita carbonatada en la superficie del 

MTA® lo que proporciona sellado biológico (Sarkar et al., 2005; Bozeman et al., 2006; 

Reyes-Carmona et al., 2009). 

La respuesta de los tejidos al MTA® e Ca(OH)2 son similares (Bernabe; Holland, 

1991). Ambos materiales estimulan la neoformación de un tejido mineralizado y la 

similitud entre ellos estriba en que estudiando las propiedades físicas y químicas del 

MTA®, éste se divide en dos fases constituidas por el óxido de calcio y el fosfato de 

calcio. Torabinejad et al. (1995 a) observaron que el óxido de calcio se presenta como 

cristales discretos y el fosfato de calcio como una estructura amorfa.  El óxido de calcio 

contenido en el polvo del MTA® al ser hidratado, pasa por una fase de conversión de 

Ca(OH)2 y éste en contacto con los tejidos se disocia en iones calcio e hidroxilo. Los 

iones de calcio reaccionan con el gas carbónico de los tejidos, dando origen a las 

granulaciones de calcita, acumulando fibronectina, la cual permitirá la adhesión y 

diferenciación celular, dando como consecuencia la formación de tejido mineralizado 

(Juárez Broon; Benítez Cabrera, 2006). 

Como se menciona anteriormente, el calcio precipitado produce Ca(OH)2, el cual es el 

causante del pH altamente alcalino del MTA® luego de la hidratación del material 

(Camilleri, 2008). El valor inicial del pH después de mezclarlo es de 10,2 y aumenta a 

12,5 a las tres horas (Torabinejad et al., 1995 a). 

Otras de las propiedades físico- químicas que caben mencionar del MTA® son: largo 

tiempo de fraguado (Kogan et al., 2006; Wiltbank et al., 2007; Ding et al., 2008); baja 

o nula solubilidad (Torabinejad et al., 1995 a; Danesh et al., 2006; Poggio et al., 2007; 

Shie et al., 2009), aunque un aumento de líquido en la proporción polvo/líquido la 

incrementa y así también la porosidad (Fridland et al., 2003). La resistencia 

compresiva (Torabinejad et al., 1995 a) y la fuerza de expulsión, la cual es baja, 

alcanzan su valor máximo varios días después de haberlo mezclado (Sluyk et al., 1998; 

Gancedo-Caravia et al., 2006). Aparentemente el MTA® mejora propiedades como la 

fuerza flexural, resistencia compresiva y fuerza de expulsión cuando recibe suficiente 

humedad después de haber sido colocado (Parirokh; Torabinejad, 2010). 
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En la técnica de Apexificación con el MTA® se pueden aplicar los mismos protocolos 

de irrigación y preparación biomecánica que se describieron para el Ca(OH)2 (Cohen 

et al., 2016).  

Lee et al. (2004) han sugerido que el pH del tejido puede afectar la hidratación y las 

propiedades físicas del material. El bismuto que forma parte de su composición, afecta 

la precipitación de Ca(OH)2 luego de la hidratación del MTA®. Como el óxido de 

bismuto se disuelve en un ambiente ácido, se ha sugerido que la colocación del MTA® 

en un medio ácido, como resultan ser los tejidos inflamados, puede provocar la 

liberación del óxido de bismuto (Camilleri, 2007), disminuyendo la biocompatibilidad 

del material, ya que ese compuesto no fomenta la proliferación celular (Camilleri et 

al., 2004).  

Debido a lo expresado anteriormente, es que previo a la colocación del MTA® como 

plug o barrera apical, especialmente en los elementos que presentan una lesión 

periapical crónica (Felippe et al., 2006), se recomienda medicar el conducto con 

Ca(OH)2 por lo menos una semana para elevar el pH ácido de los tejidos periapicales 

inflamados (Cohen et al., 2016) y contribuir a la obtención de un sellado biológico 

completo (Holland et al., 1980). 

Cuando el diente se encuentra libre de signos y síntomas de infección, se procede a 

colocar nuevamente aislamiento absoluto y a lavar la medicación intraconducto con la 

ayuda del ultrasonido o microbrushes. Luego de que el canal se seca con conos de 

papel absorbente marcados previamente a la longitud de trabajo establecida mediante 

radiografías, se comienza a trabajar con el MTA® (Cohen et al., 2016). Se prepara 

mezclando el polvo con agua estéril en una proporción 3:1 respectivamente 

(Torabinejad et al., 1993) y para introducirlo dentro del canal radicular existen 

aplicadores especialmente diseñados como por ejemplo el Dentsply Sirona 

Endodontics® (Kandemir Demirci et al., 2019), sino también puede ser con un porta 

amalgama y se va compactando hacia apical con la ayuda de condensadores marcados 

de 1 a 3 mm antes de la longitud de trabajo establecida anteriormente (Cohen et al., 

2016). También se puede condensar el material con el extremo opuesto de las puntas 

de papel absorbente (Duggal et al., 2017), creando una barrera de MTA® de 4 a 5 mm 

que se considera el espesor óptimo (Valois; Costa, 2004) y luego se controla 

radiográficamente la aplicación correcta del plug o stop apical (Cohen et al., 2016).  
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Hachmeister et al. (2002) investigaron el desplazamiento del MTA® utilizado como 

barrera apical en dientes con ápices abiertos y mostraron que una barrera de 4 mm de 

espesor ofrece significativamente más resistencia al desplazamiento que una barrera 

de 1 mm. Al igual que la microdureza, en donde se investigó que una barrera de 5 mm 

de espesor es mucho más dura que una de 2 mm (Matt et al., 2004).  

Considerando que la extrusión del MTA® puede ocurrir en ápices abiertos, se 

propusieron barreras físicas para condensar el material de manera segura (Kratchman 

2004). Sin embargo, en varios estudios previos (ElMeligly; Avery, 2006; Beslot-

Neveu et al., 2011; Damle et al., 2012; Bonte et al., 2015), no se utilizó ningún tipo 

de barrera física y el MTA® fue colocado cuidadosamente en el lugar que se pretendía. 

Los excesos del MTA® en las paredes del conducto se deben eliminar con 

microbrushes o puntas de papel húmedos. Una limpieza meticulosa es importante para 

permitir una adhesión óptima de la subsecuente restauración, que puede llegar a 

extenderse en profundidad.  

Después se coloca una torunda de algodón húmeda en el interior del canal, para 

favorecer el proceso de fraguado, pero no debe estar en contacto con el MTA® porque 

las fibras pueden impregnarse con el material (Cohen et al., 2016). Esta torunda se 

puede dejar 20- 30 minutos o hasta la siguiente sesión (Duggal et al., 2017), cubriendo 

la zona de apertura con un material provisorio. En la recitación, se vuelve a aislar el 

elemento, y se comprueba con una lima tipo K la dureza del tapón de MTA®. Si por 

alguna razón el material no ha endurecido, el canal se vuelve a purificar y se repite el 

procedimiento (Cohen et al., 2016).  

La obturación del conducto se puede realizar utilizando gutapercha termoplastizada o 

con alguna otra técnica como la técnica de condensación lateral (Duggal et al., 2017), 

para luego realizar la rehabilitación correspondiente y definitiva al elemento dentario 

(Cohen et al., 2016).   

Es importante reforzar la porción coronal de un diente en el momento de la 

restauración final para aumentar la resistencia a la fractura de los DRI tratados 

endodónticamnte (Duggal et al., 2017), ya que se reporta un alto índice de incidencia 

de fracturas coronarias para estos elementos (Cvek 1992). 

De lo precedente, se puede decir que las ventajas de la aplicación del MTA® para 

conseguir la Apicoformación son: reducir el tiempo de tratamiento (Simon et al. 2007; 
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Witherspoon et al. 2008), buena capacidad de sellado (Torabinejad et al. 1995 b; Al-

Kahtani et al. 2005), biocompatibilidad y bioactividad (Mitchell et al. 1999; Tomson 

et al. 2007), efecto antibacteriano (Eldeniz et al., 2006) y obturación inmediata del 

conducto (Economides et al. 2003; Felippe et al., 2006).  

También presenta algunas desventajas como, la dificultad en la manipulación, largo 

tiempo de fraguado (3 -4 h) (Chng et al., 2005), el potencial de coloración del diente, 

un costo elevado (Belobrov; Parashos, 2011) y presencia de elementos tóxicos en su 

composición, como el arsénico (Torabinejad; White, 1995 c). Sin embargo, varios de 

estos inconvenientes han sido resueltos, por ejemplo: la nueva formulación del MTA® 

blanco, que no provoca pigmentación en los dientes (Glickman; Koch, 2000); la 

presentación del MTA® Angelus® cuyo tiempo de fraguado es de 15 minutos; De-Deus 

et al. (2009) determinaron que la cantidad de arsénico en todos los tipos de MTA® y 

en el CP es insignificante y que la pequeña proporción que se utiliza en sus 

aplicaciones clínicas limita su liberación en los fluidos corporales como para poder 

llegar a desencadenar una reacción tóxica (Danesh et al., 2006).  

Hasta hace poco, las terapias descriptas anteriormente eran los tratamientos 

disponibles para los DRI que presentaban la pulpa mortificada. Una vez confirmado el 

diagnóstico, se podía intentar la Apexificación o bien, se podían extraer dentro de un 

plan de tratamiento de ortodoncia más amplio. Estas opciones han sido desafiadas 

recientemente por un gran número de reportes, en los cuales DRI con necrosis y 

lesiones periapicales supurativas fueron estimulados a reanudar la formación radicular 

(longitud y espesor de las paredes), posiblemente por la regeneración del tejido pulpar 

(Banchs; Trope, 2004; Chueh; Huang, 2006; Iwaya et al., 2001; Jung et al., 2008; 

Thibodeau; Trope, 2007). Se cree que el éxito depende de la actividad de una población 

de células madre de la papila apical, con un enorme potencial para la regeneración de 

tejidos y la bioingeniería (Huang et al., 2008).  

El objetivo del presente trabajo es definir la terapia de Apexificación, comparar las 

distintas técnicas y materiales que se emplean para lograrlo e interpretar la 

histofisiología del proceso. 
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CASO CLÍNICO  

 

 

Paciente de sexo femenino de 15 años de edad concurre a consulta odontológica en la 

clínica de la Especialidad de Endodoncia de la Facultad de Odontología de la UNCuyo, 

derivada del Servicio de Guardia de la misma institución, por presentar caries 

macropenetrante en el elemento 37.  

A la inspección clínica el diente no presentaba movilidad ni tracto sinusuoso. No 

refirió signos ni síntomas asociados a la palpación y percusión. Se realizó el test de 

sensibilidad al frío con spray de enfriamiento (KLEPP® ICE) y al calor con una barra 

de compuesto de modelar, resultando ambas respuestas negativas. Luego se procedió 

a tomar una radiografía periapical del elemento, utilizando la Técnica del Paralelismo 

(KODAK® Ultra - speed) (Fig. 1), en la cual se pudo observar la caries 

macropenetrante muy cercana a los cuernos pulpares mesiales y la formación del tercio 

apical radicular incompleto. Acto seguido, se terminó de completar la historia clínica, 

en la cual la paciente no refirió ningún antecedente de compromiso sistémico. 

 

 

Fig. 1 - Radiografía preoperatoria elemento 37 

 

 

Debido a la ausencia de respuestas a las pruebas antes mencionadas, se decidió realizar 

la prueba de la cavidad. Esto se llevó a cabo con una fresa de carburo redonda Nº6 a 

alta velocidad, con irrigación y sin anestesia. Tras este procedimiento se expuso la 

cámara pulpar sin presentar ninguna respuesta dolorosa, por lo que se formuló el 

diagnóstico de necrosis.  
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A continuación, se colocó anestesia (ANESCART® Forte, Carticaína Clorhidrato 4% 

- Adrenalina 1:100.000) troncular al nervio dentario inferior y nervio lingual 

izquierdos y cierre de circuito al nervio bucal por vestibular a fondo de surco. Se 

eliminó todo el tejido cariado y se completó la apertura de la cámara con fresas de 

carburo redondas de distintos tamaños a alta velocidad. Se colocó aislamiento absoluto 

con goma dique (SANCTUARY® Dental Dam) y se usaron piedras de diamante 

troncocónicas a alta velocidad para rectificar las paredes y permitir un correcto acceso 

a los conductos radiculares, para proceder a la limpieza y conformación. El elemento 

presentó 3 conductos: dos mesiales, mesiovestibular (MV) y mesiolingual (ML) y un 

solo conducto distal (D). El cateterismo de los mismos se realizó con una lima tipo K 

Nº10 (DENTSPLY MAILLEFER®), resultando todos permeables y de gran calibre. La 

longitud de trabajo se determinó mediante radiografías (KODAK® Ultra - speed) (Fig. 

2) y una vez establecida se procedió a la instrumentación. 

 

 

Fig. 2 – Conductometría del elemento 37 

 

Se instrumentó con limas manuales tipo K (DENTSPLY MAILLEFER®) de la primera 

y segunda serie, poniendo énfasis en la irrigación, utilizando hipoclorito de sodio al 

2,5% (Clorox. Pe®) y agua de cal en la zona apical (DIKINSON® - Hidróxido de calcio 

avío) con aspiración (ANGELUS® – Flex Suctor Endodóntico). Una vez desinfectado 

el sistema de conductos, se determinó realizar una barrera apical con MTA® en el 

conducto distal que era el de mayor calibre y una impresión apical en ambos conductos 

mesiales. El sistema de conductos se secó utilizando conos de papel absorbente 

(META® BIOMED) calibrados a longitud de trabajo para evitar irritar los tejidos 

periapicales. El stop apical se realizó con MTA REPAIR HP ANGELUS® blanco. Se 
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preparó en una loseta de vidrio lisa estéril, en una proporción 3:1 polvo/liquido, con 

una espátula de metal por 30 segundos aproximadamente hasta obtener una 

consistencia de masilla y se cubrió con una gasa húmeda para favorecer la gelificación. 

Acto seguido, con un porta amalgama de teflón estéril (MAQUIRA®) se llevó el 

MTA® al interior del conducto D y con Condensadores Machtou Plugger – 

MAILLEFER® Nº 3-4 (0,8mm y 1,0mm.) calibrados a 3 mm menos de la longitud de 

trabajo, se compactó el material hacia apical, ejerciendo una presión leve para evitar 

extruirlo. El procedimiento se realizó hasta conseguir una barrera de 3 mm, tomando 

como referencia la longitud del condensador. Se corroboró radiográficamente (Fig. 3) 

y se esperaron 15 minutos para que el material endureciera. 

 

 

Fig 3. Barrera apical artificial en conducto distal con MTA® 

 

Una vez formado el plug apical en el conducto D, se continuó con la obturación 

mediante la Técnica de Condensación Lateral. Se seleccionó el cono principal, calibre 

50 taper 02 y los conos accesorios medium-fine (META BIOMED®), los cuales se 

colocaron hipoclorito de sodio al 5,25% durante unos minutos para desinfectarlos, 

después secarlos y conservarlos en una gasa estéril. El cementó seleccionado para este 

caso fue el sellador SEALAPEX® pasta -pasta (Sybron / Kerr) a base de hidróxido de 

calcio, para que en caso de que este se extravasara, no irritase los tejidos periapicales 

e interfiriera en la reparación. El sellador se espatuló utilizando partes iguales de las 

pastas y con una lima tipo K (DENTSPLY MAILLEFER®) de calibre 40, se llevó el 

material al conducto y para descargarlo la lima se giró en sentido antihorario. Luego 

se procedió a llevar el cono principal al conducto, untándolo con cemento y realizando 

movimientos corono- apicales para que el sellador fluya hasta ubicar el cono en su 
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posición correcta. Con el uso del espaciador con taper C (DENTSPLY MAILLEFER®) 

se realizó la condensación lateral, introduciendo el instrumento siempre en el mismo 

lugar para evitar los spreader tracts y se fueron colocando los conos accesorios hasta 

completar la obturación. Con un instrumental Peter Thomas y calor se cortaron los 

excesos de los conos y la gutapercha se condensó verticalmente. En los conductos 

mesiales se tomó una impresión apical, que consistió en modelar el cono principal para 

ajustarlo a las regiones apicales más amplias e impresionar la huella del conducto. En 

este caso se realizó con calor, flameándolo levemente para ablandar la superficie de la 

punta y se llevó a la zona apical para impresionarla. Los conos principales 

seleccionados para ambos condcutos fueron Nº40 taper 02 y los accesorios fine- fine, 

realizando también la Técnica de Condensación Lateral, pero con el espaciador B 

(DENTSPLY MAILLEFER®), cortando los excesos de los conos de la misma forma 

descripta anteriormente. Los restos de cemento de la cámara se eliminaron con una 

torunda de algodón estéril y alcohol etílico al 70% y la porción coronaria se selló con 

ionómero vítreo CHEMFIL® (Dentsply Sirona) con la ayuda de un lentulo (Fig. 4). 

 

 

Fig. 4. Radiografìa posoperatoria 

 

A los 11 meses de haber realizado el tratamiento, la paciente asistió a una consulta de 

control. Durante ese período no experimentó ningún tipo de sintomatología, a la 

inspección clínica tampoco se observaron signos de inflamación y radiográficamente 

se observó en la zona apical la formación de un tejido radioopaco, compatible con la 

formación de una barrera mineraliza (Fig. 5). 
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Fig 5. Radiografía control a las 11 meses 
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DISCUSIÓN  

 

 

La Apexificación es un procedimiento para tratar y preservar dientes permanentes 

inmaduros que han perdido su vitalidad pulpar. Contrasta con la Apexogénesis en 

términos de que, en sus resultados, la maduración apical y el grosor normal de la raíz 

no se pueden obtener (Huang, 2009).  

El éxito del tratamiento de un diente con ápice abierto se fundamenta en tres aspectos: 

clínico, radiográfico e histológico. Los primeros son posibles de llevarse a cabo cuando 

los pacientes asisten a sus citas de control; sin embargo, para el histológico se recurre 

a los resultados mostrados en algunos trabajos de investigación, como el de Felippe et 

al. (2006), quienes demostraron que en conductos necróticos con lesión periapical de 

dientes de perros, la aplicación de MTA® e Ca(OH)2 con MTA® como plug apical 

presenta reparación de los tejidos periapicales, con la formación de tejido 

mineralizado, cerrando biológicamente los conductos radiculares; inclusive en los 

dientes donde se presentó extravasamiento del material, éste apareció rodeando la 

sobreobturación, lo que indica la biocompatibilidad del MTA® en la Apexificación 

(Juárez Broon; Benítez Cabrera, 2006).  

Radiográficamente el proceso de reparación de estos dientes se caracteriza por la 

aparición de una imagen radiopaca o radiotransparente en la abertura apical, posterior 

a la deposición de tejido mineralizado. Como puede observarse en la radiografía de 

control realizada a los 11 meses en el caso clínico expuesto. 

El cuadro morfológico del proceso de reparación en la región apical de los DRI 

mantiene relaciones estrechas con factores como el estadio del desarrollo radicular, 

condiciones de la pulpa dental y de los tejidos perirradiculares en el momento de la 

intervención y el material utilizado en el tratamiento. 

La reparación apical de los DRI se efectúa a partir de los odontoloblastos cuando existe 

la preservación de la pulpa radicular; la papila dentaria y la vaina de Hertwig. Cuando 

estas estructuras se mantienen, inclusive desorganizadas y en ausencia de lesión 

periapical crónica, existirá diferenciación celular en odontoblastos para promover la 

formación de dentina radicular, cementoblastos y células mesenquimáticas 

indiferenciadas y jóvenes del ligamento periodontal, cuya diferenciación y actividad 
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conducen a la producción de matriz mineralizada para complementar la raíz del diente, 

que algunos autores denominan matriz cementoide u osteoide (Lopes et al., 1999). 

Existen dos corrientes filosóficas que explican el proceso de reparación biológica de 

estos dientes con ápice abierto y necrosis pulpar. La primera afirma que no es la 

colocación de un medicamento o sustancia en el interior del conducto, que estimulará 

o bien despertará la memoria genética de las células y provocará el desarrollo y 

consecuentemente el cierre biológico apical, sino que, el proceso de reparación ocurre 

después de remover los restos necróticos y bacterias del conducto radicular. La 

segunda filosofía parte del principio de que independientemente de que el sellado 

biológico sea un proceso natural, las células del periápice deben ser estimuladas por 

un activar biológico, con el objetivo de favorecer la reparación, como son el Ca(OH)2 

(Lopes et al., 1999) y el MTA®, los cuales poseen capacidad osteogénica y 

cementogénica (Saidon et al., 2003), porque ejercen una acción favorable en virtud de 

su pH alcalino (12,5) o porque los iones de calcio pueden disminuir la permeabilidad 

capilar, favoreciendo la reparación. No obstante, la vaina epitelial de Hertwig es de 

suma importancia en la complementación radicular y apical, la cual reinicia sus 

funciones una vez eliminada la infección (Lopes et al., 1999). Los resultados clínicos 

y radiográficos obtenidos luego del tratamiento de Apicoformación del caso clínico 

presentado en esta investigación, indican que los protocolos de desinfección e 

instrumentación aplicados consiguieron eliminar el tejido necrótico y las bacterias del 

sistema de conductos, al igual que es posible observar mediante el control radiográfico, 

la actividad biológica del material elegido por la formación de una barrera 

mineralizada, coincidiendo en este caso con la filosofía de reparación de Lopes  et al. 

(1999) y Saidon et al. (2003) 

Remover los restos necróticos del tejido pulpar y los microorganismos del sistema de 

conductos, en conjunto con la desinfección de los mismo es el requisito primario para 

conseguir el éxito de la Apexificación (McCormick et al., 1983). Es obvio que, debido 

a la naturaleza de la periodontitis apical, la máxima eliminación de bacterias es 

esencial. Sin embargo, el efecto antibacteriano de la limpieza biomecánica es menor 

en dientes jóvenes con raíces inmaduras, comparado con elementos maduros (Cvek et 

al., 1976). Por eso es que, Cvek (1992) y Felippe et al. (2005) afirman que es necesario 



 

27 
 

colocar medicación intraconducto para reforzar la eliminación de bacterias resistentes 

a la irrigación e instrumentación.  

El contacto directo entre la pasta de Ca(OH)2 y los tejidos periapicales es considerado 

también importante para una exitosa acción inductiva para la Apexificación. La falta 

de contacto puede ser otra de las razones del largo tiempo requerido para conseguir la 

formación de la barrera mineralizada y la reparación apical (Webber, 1984; Ghose et 

al., 1987; Rotstein et al., 1990). 

Mente et al. (2013) se suman a la aseveración de que el éxito de la Apexificación tanto 

con MTA® como con Ca(OH)2 ha sido relacionado con la presencia o ausencia de 

lesiones periapicales y Kleier y Barr (1991) agregan que también influye el tamaño de 

las mismas. 

Si bien en el desarrollo del caso clínico de este trabajo no se utilizó medicación 

intraconducto, en el procedimiento de irrigación se incorporó agua de cal, la cual en 

su composición contiene Ca(OH)2 y además, la lesión periapical que presentaba el 

elemento dentario no era de gran tamaño, lo que, de acuerdo con los autores 

mencionados en el párrafo anterior, favoreció el cierre biológico del diente. 

En un estudio comparativo en incisivos permanentes superiores con Ca(OH)2  y MTA® 

Pradhan et al. (2006) estudiaron la formación de una barrera apical biológica y 

demostraron que el tiempo medio para formarla fue significativamente más 

prolongado para el Ca(OH)2
 que para el MTA® gris. Otra investigación comparó el uso 

del MTA® blanco con el Ca(OH)2 en el tratamiento de DRI y los observó por 12 meses. 

Ninguno de los casos tratados con MTA® blanco mostraron signos clínicos o 

radiográficos de fracaso, mientras que 2 de 15 dientes en los que se utilizó Ca(OH)2 

tuvieron sensibilidad a la percusión y persistencia de inflamación periapical (El-

Meligy; Avery, 2006). 

Holden et al. (2008) en una serie de casos, evaluaron 20 dientes con pulpas necróticas 

y ápices abiertos utilizando MTA® gris y blanco como barrera apical por un período 

de 12 – 43 meses. Reportaron un 85% de éxito en la evaluación radiográfica y la 

ausencia de síntomas, sin discriminar diferencias entre el MTA® gris o el blanco. 

En una larga investigación clínica retrospectiva de pacientes que presentaban dientes 

con pulpas necróticas y ápices abiertos que fueron tratados con MTA® como barrera 

apical, Witherspoon et al. (2008) demostró ninguna diferencia significativa entre el 
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éxito del tratamiento realizado en una o dos sesiones. Este estudio más reciente 

respalda la terapia de Apexificación en una sola sesión, avalando el protocolo 

empleado en el caso clínico desarrollado en el corriente análisis. 

Desde el punto de vista clínico, es difícil colocar el MTA® a nivel apical sin provocar 

sobreobturación. Leonardo (2005) afirma que cuando este material se extravasa en la 

región apical no es reabsorbido por la acción macrofágica, ocasionando respuesta 

inflamatoria; en cambio, Bramante et al. (2004) afirman que contrariamente, si existe 

extravasamiento, se reabsorberá con el paso del tiempo. De lo precedente Felippe et 

al. (2006) colocaron hidróxido de calcio por una semana en dientes necróticos de 

perros con lesión periapical crónica y obturaron con MTA®. A los cinco meses 

observaron que a pesar de haber extravasado estos materiales se observaron áreas de 

reparación más allá de los límites de las paredes del conducto radicular.  

Juárez Broon y Benítez Cabrera (2006) opinan que antes de la aplicación del MTA® 

en la porción apical, debe colocarse una barrera artificial, la cual puede ser hidróxido 

de calcio; por otro lado, Miñana Gomez (2000) sugiere la colocación de una matriz 

colágena (trozos de colágena reabsorbible) para evitar la sobreobturación del material, 

pero los autores nombrados al principio de éste párrafo, difieren con este 

procedimiento en virtud de que existen alternativas más viables y al alcance de los 

profesionales y mantienen que el objetivo de emplear el Ca(OH)2 antes de la 

colocación del MTA®, es principalmente para que no exista sobreobturación. Una vez 

que el Ca(OH)2  sea reabsorbido, los tejidos periapicales se encontrarán en contacto 

directo con el MTA®, creando las condiciones ideales para estimular la neoformación 

de tejido mineralizado.  

Respecto a las fracturas cervicales de DRI tratados con Ca(OH)2, los resultados 

publicados por Cvek (1992) que se mencionan en la introducción, son confirmados por 

un estudio experimental de laboratorio realizado por Kahler et al. (2018). Otros 

estudios experimentales de laboratorio sugieren que la colocación de Ca(OH)2 durante 

la Apexificación, por largos períodos de tiempo, desnaturaliza y disuelve proteínas 

dentinarias, aumentando la fragilidad del diente y así el riesgo de fractura cervical 

(Andreasen et al., 2002; Sahebi et al., 2010). Por el contrario, los estudios clínicos 

previos que reportan resultados exitosos de Apexificación con el material en cuestión, 

ninguno ha identificado a la fractura cervical como una razón de fracaso del 
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tratamiento (Webber, 1984; Ghose et al., 1987; Thater; Marechaux, 1988; Yates, 1988; 

Kleier; Barr, 1991; Morfis; Siskos, 1991; Mackie et al., 1993; Finucane; Kinirons, 

1999; Kinirons et al., 2001; Dominguez Reyes et al., 2005). En la literatura, varios 

factores físicos y biomecánicos se han considerado responsables por reducir la 

resistencia a la fractura de los dientes con tratamientos de conducto, como la pérdida 

de tejido duro y pulpar por traumatismos, caries, restauraciones en combinación con 

la preparación de accesos del sistema de conductos, preparaciones radiculares 

excesivas, el uso de varios desinfectantes (Sedgley; Messer, 1992; Hulsmann et al., 

2003; Al-Jundi, 2004; Oliveira et al., 2007 a) y la falta de soporte adecuado con el uso 

de restauraciones de resina compuesta que se extienden en el canal radicular (Lawley 

et al., 2004; Wilkinson et al., 2007) o postes de fibra (Brito-Junior et al., 2014). Aun 

así, en vista de estos hallazgos, se debe considerar descartar el abordaje tradicional con 

Ca(OH)2 para alcanzar la Apexificación (Duggal et al., 2017). 

La introducción del MTA® en la última década, ha significado que se puede crear un 

stop apical que permite la obturación inmediata del canal radicular (Pradhan et al., 

2006). Pero, este material mantiene costos muy elevados y no confiere ningún aumento 

cuantitativo de las dimensiones radiculares. Además, se demostró en un estudio in vitro 

que presenta un efecto debilitante en la dentina semejante al Ca(OH)2 (Twati et al., 

2009). Aun así, algunos datos que obtuvieron Shabahang et al. (1999) de un estudio in 

vivo en perros, sugieren que el MTA® parece ser más predecible en la formación de 

tejido mineralizado en comparación con el Ca(OH)2, acorta el tiempo de tratamiento y 

mejora el cumplimiento del paciente (Maroto et al., 2003; El-Meligy: Avery, 2006: 

Pace et al., 2007).   

Este tratamiento se puede completar en una o dos visitas, dependiendo del MTA® 

utilizado (Duggal et al., 2017). Muchos autores y clínicos proponen un protocolo de 

Apexificación de una visita con MTA®, que presenta mayores ventajas sobre el método 

tradicional con Ca(OH)2 (Witherspoon; Ham, 2001; Steinig et al., 2003). Esta 

conveniente limpieza y conformación del sistema de conductos seguido por su sellado 

apical, hace posible la rápida colocación de una restauración unida dentro con 

conducto radicular, lo que puede prevenir posibles fracturas de dientes inmaduros. 

Esto fue otro de los factores tomados a consideración para la elección del tratamiento 

del caso clínico expuesto previamente. 
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Hay suficiente evidencia para recomendar que el uso prolongado del Ca(OH)2 en los 

condcutos de dientes permanentes no vitales e inmaduros debería evitarse. Por eso, 

dicha técnica no es la indicada como el tratamiento de elección para lograr la 

Apexificación. 

Para dientes anteriores no vitales con formación radicular incompleta, y/o un ápice 

amplio sí se recomienda el uso de Ca(OH)2 por un corto período de tiempo para lograr 

completar la desinfección. Esto debería continuarse con la aplicación de una barrera 

de MTA®, obturación del conducto con gutapercha y finalmente la crear un correcto 

sellado coronal para prevenir la reinfección del conducto radicular.  

La Técnica de Revitalización o Endodoncia Regenerativa debería realizarse en los 

casos donde el desarrollo radicular es muy incompleto, con poca cantidad de dentina 

y cuando se considera que el pronóstico de la pieza dentaria es malo, inclusive con la 

técnica del MTA®. En estos casos va a resultar ventajoso la deposición de tejido 

mineralizado a partir de un enfoque regenerativo (Duggal et al., 2017). 
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CONCLUSIÓN  

 

 

El manejo de dientes permanentes inmaduros sin vitalidad pulpar es desafiante debido 

al compromiso que existe en la relación corono radicular, las delgadas paredes 

dentinarias y los ápices abiertos con la falta de un stop apical sobre el cual se puedan 

condensar los materiales de obturación de los conductos. Por lo tanto, abordar dichos 

elementos, demanda tiempo y dificultades técnicas.  

La Apexificación ha sido una práctica rutinaria por muchas décadas, y a pesar de que 

la literatura está repleta de debates, incluidos los métodos de barrera artificial con 

MTA®, en última instancia no ha habido grandes avances para mejorar este 

tratamiento. No obstante, como se refleja en varios trabajos de investigación 

mencionados y en el caso clínico expuesto, considero que es un tratamiento oportuno 

y exitoso, si se cumplen las recomendaciones y protocolos propuestos. 

Recientemente, se han mencionado dos nuevos conceptos clínicos para abordar los 

elementos dentarios en cuestión. Uno implica un enfoque de revitalización para lograr 

la generación y regeneración de los tejidos. En este método, se espera la formación de 

tejido vital dentro del canal radicular, permitiendo que continúe el desarrollo radicular, 

tanto en longitud como en espesor. El otro es la búsqueda activa de la regeneración de 

pulpa/dentina a través de la tecnología de ingeniería de los tejidos para implantar o 

regenerar el tejido pulpar. Aunque la tecnología está en un período prematuro, tiene el 

potencial de beneficiar dientes con pulpa mortificada e inmaduros permitiendo que 

continúe su crecimiento y maduración. Con este conocimiento, se puede predecir que 

la Apexificación será menos necesaria en los próximos años. 
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