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SUMARIO

El objetivo de este estudio fue determinar la carbonatacién del Hidréxido de
Calcio dentro del conducto radicular. El estudio fue realizado in vivo en pacientes de dos
clinicas privadas, a quienes se les diagnosticé conductos radiculares con necrosis pulpar.
Estos fueron atendidos y tratados por los encaigados del estudio. Se utilizaron 30 casos,
divididos en 3 grupos de 10 cada uno. Cada grupo fue dividido en 2 subgrupos de 5 casos
seglin presentaban o no érea periapical. Cada caso fue tratado endodéncicamente, de tal
forma que se instrumentd hasta un minimo de lima K No. 60 y luego medicado con
hidréxido de calcio quimicamente puro durante tres diferentes periodos de tiempo. El
grupo 1 se medic6 durante | semana; el grupo 2 se medicé durante 2 semanas y el grupo
3 durante 4 semanas. Al completarse el tiempo de medicacion, cada una de las muestras
fue extraida del conducto y enviada al laboratorio donde fueron analizadas. De esta forma
se obtuvo la cantidad de iones hidroxilo (OH) remanentes en la muestra y posteriormente
se determiné el porcentaje de carbonatacién del hidréxido de calcio. Los resultados del
estudio demostraron que: a) el hidréxido de calcio se comporta de forma diferente en los
3 diferentes periodos de tiempo; b) conforme transcurre més tiempo la carbonatacion es
mayor; c) el hidréxido de calcio se ha carbonatado en su mayoria a la 4ta. Semana; d) en
la primera semana hay una diferencia significativa por la presencia de drea periapical, que
influye en el aumento de carbonatacion de la pasta, mientras que la presencia/ausencia de
érea periapical en la semana 2 y 4 no es significativa.



INTRODUCCION

El hidroxido de calcio ( Ca(OH)2 ) es un material que ha sido usado con una
variedad de propésitos desde su introduccion en la odontologia en la etapa temprana del
siglo veinte. En su forma pura, la sustancia tiene un Ph alto, y esta caracteristica ha sido
importante por su propiedad antibacteriana. (1, 6, 9). Otras funciones importantes del
hidréxido de calcio como medicamento intraconducto entre citas son: disolver el tejido
remanente dentro del conducto (15,31,33), inducir la remineralizacién (20), formar una
barrera mecénica previniendo reinfecciones (6,14,17,22), eliminar el exudado por su
propiedad higroscopica(6,17), cambiar el pH de la dentina y cemento (buffer) (1,6) y
ayudar a la iniciacion de cicatrizacion en lesiones periapicales (11,18).

Este medicamento se usa en forma de pasta combinado con alguna solucién
acuosa (solucién salina, suero fisiolégico o solucion anestésica). Cuando el hidroxido de
calcio es llevado en solucién acuosa al conducto, existe disociacién de sus iones
hidroxilos (OH) y de calcio (Ca) (8). Estos iones se unen al diéxido de carbono (CO2)
dentro del diente, formando carbonato de calcio (CaCO3) y agua (H20), llamandolo
proceso de carbonatacién. El CO2 se encuentra en el ambiente dentro del conducto y en
los fluidos del cuerpo que penetran al diente por medio del foramen apical y conductos
accesorios (8). De esta forma el CO:z puede neutralizar el hidréxido de calcio,
disminuyendo los iones hidroxilos (OH). Aumentando la carbonatacién del hidréxido de
calcio se disminuyen las funciones de esta pasta como medicaciéon intraconducto entre
citas.

El estudio se hizo en pacientes de 2 clinicas privadas que presentaron dientes con
pulpas necréticas. Los casos fueron agrupados en tres grupos de diferentes periodos de
tiempo (una, dos y cuatro semanas) los cuales fueron divididos en dos subgrupos
dependiendo si presentaban o no érea periapical. Los dientes fueron evaluados y
posteriormente tratados endodéncicamente por los encargados del estudio y se les medicéd
con hidréxido de calcio quimicamente puro (U.S.P.). El hidréxido de calcio permanecia
durante los periodos de tiempo estipulados para el estudio y posteriormente fueron
retirados del conducto radicular para ser analizados y asi haber obtener las conclusiones
del estudio.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El hidroxido de calcio, Ca(OH)z, es uno de los medicamentos intraconducto que
ha demostrado ser mas eficaz.(1,2, 5, 7, 8, 9, 12, 13, 17, 18, 19, 21, 25, 31, 33)

El hidroxido de calcio en contacto con el anhidrido carbonico (COz2) presente
dentro del conducto radicular y en los fluidos del cuerpo, que penetran al diente por
medio del foramen apical, se transforma en carbonato de calcio (CaCQ3) y agua (H20),
el cual es llamado proceso de carbonatacion, que es el que se realiza dentro del diente.

Se sabe que a los 45 dias el hidréxido de calcio dejado al aire libre se carbonata
un 30 % (21), pero la situacion dentro del conducto, in vivo, (microambiente cerrado,
bacterias, exudados del periapice, etc) es distinta, por lo que el proceso de carbonatacion
del hidroxido de calcio dentro del conducto radicular lo mas probable es que sea distinto.

Por lo tanto, ;Cual es el porcentaje de carbonatacion del hidroxido de calcio
dentro del conducto radicular en diferentes periodos de tiempo? ;Habra diferencia si
presentan o no area periapical?.



JUSTIFICACIONES

-Se han realizado estudios que han mostrado que la limpieza mecanica soportada con
irrigacion con soluciones antibacterianas reduce significativamente el numero de
bacterias que quedan en los conductos radiculares. Estos estudios también mostraron que
las bacterias que quedan en el conducto radicular creceran y aumentaran en nimero
rapidamente en los periodos entre citas si no se aplica curativo antibacteriano en el
conducto radicular. (24) Por lo tanto, es importante el estudio del hidréxido de calcio en
pacientes, in vivo, como medicamento intraconducto entre citas. (1,11,17,24)

- La periodontitis apical es causada por bacterias. (12) El resultado del tratamiento
endodoncico es a menudo un fracaso si hay bacterias presentes cuando el conducto
radicular es obturado. Por lo tanto el objetivo del tratamiento deberia ser erradicar las
bacterias del conducto radicular. (1) El éxito en la endodoncia es significativamente
disminuido en presencia de una lesion periapical .(1)

- La importancia de realizar un estudio in vivo es relevante para llevar a conclusiones
practicas sobre cual es el tiempo adecuado para medicar el conducto radicular con este
material ya que en estudios realizados por Estrela (7,8) reportaron que el mecanismo de
accion antibacterial del hidroxido de calcio esta directamente influenciado por la
liberacion de los iones hidroxilos y por la inactivacion de la enzima de la membrana
citoplasmatica de las bacterias. No obstante, el tiempo ideal para que se complete su
eficacia antibacteriana, actuando en contacto directo en el conducto radicular o en los
tubulillos dentinarios permanece desconocida.(7)

- Es importante saber como se comporta este material dentro del conducto radicular a lo
largo del estudio, para determinar en cuanto tiempo sufre el proceso de carbonatacion y
de esta forma perder sus propiedades de accion por las cuales se ha considerado como
medicamento entre citas para el conducto radicular.

- El hidroxido de calcio mantiene su efecto antibacteriano sobre un largo periodo de
tiempo (24), debido a su lenta disolucion de los iones hidroxilos (24). En un estudio
realizado en conductos radiculares in vitro, se medicaron estos durante un mes. (24) Pero
no esta claro, cuando hablamos de un tratamiento in vivo, de cuanto es el minimo de
tiempo necesario para que el hidroxido de calcio, como medicamento dentro del conducto
radicular, demuestre un efecto optimo antibacteriano. (7,24)



REVISION BIBLIOGRAFICA

Micrahialonts de s Enslodeuss

El conocimiento de la microbiologia es fundamental para comprender los métodos
basicos de desbridamiento endodontico y sellado del conducto radicular, ya que los
microorganismos se han implicado en las enfermedades de la pulpa y del tejido

periapical. (32).

Es indudable que la disminucion de la flora bacteriana intraconducto y del
sustrato determina un resultado endoddncico mas favorable. Por ese motivo es
conveniente conocer algunos aspectos de la microbiologia para efectuar los
procedimientos endodénticos, con el fin de conservar los dientes con afeccion pulpar y

periapical.

Los microorganismos alcanzan la pulpa dental a través de cinco vias diferentes.
Estas vias de entrada deben tenerse en cuanta durante los procedimientos de preparacion
cavitaria y periodontales. Deben asi mismo ser bloqueadas para evitar la contaminacion
durante el tratamiento endodéntico. El mufion pulpar y el tejido periapical suelen estar
inflamados durante los procedimientos endodonticos, por lo que no se debe permitir el
acceso de microorganismos a esta region.

Los siguientes son las vias de entrada de los microorganismos a la cavidad pulpar:

Entrada a través de la cavidad abierta

Entrada a través de los tubulos dentinarios

Entrada a través del surco gingival o del ligamento periodontal.
Entrada a través del torrente sanguineo

Extension de una lesion periapical de dientes infectados adyacentes

En la actualidad se conocen mas de 300 especies bacterianas que se hallan
normalmente presentes en la cavidad bucal del ser humano. A lo largo de los ultimos
afios se han descrito abundantes especies nuevas, por lo que es preciso clasificar de nuevo
muchas de las bacterias aisladas de la cavidad bucal. (27)

Durante afios se han hecho numerosos estudios para conocer los gérmenes que
aparecen durante el tratamiento. (32) En todos los estudios se seleccionaron un gran
numero de casos para detectar los gérmenes aerobios y los que en aquel momento se



consideraban como anaerobios, mediante métodos de transferencia y condiciones de
cultivo especiales. Los resultados de estos estudios fueron coincidentes, teniendo en
cuenta las diferentes técnicas y medios de aislamiento empleados; estos datos ofrecen una
revision excelente de los gérmenes aerobios y facultativos mas frecuentes en el sistema
del conducto.(cuadro 1)

CUADRO 1

Géneros y especies de microorganismos que pueden
aislarse de conductos radiculares infectados

ias Grampositivas | Bacterias
bacterias aerobias v | Bacterias Anacrobias | Bacterias acrobias v | Bacterias anaerobias
anaerobias facultativas l anaerobias
| facultativas
Cocos Estreptococos: Estreptococos: | Veillonella
5. milleni 5. constellatus® | V. parvula
5. mitior 8. intermedius* {
5. mutans 5. monbilicrum |
. sanguis |
] 5. faecalis Peploestreptococos: ]
{ P. annerobious
:' P. magnus
1 P. micros
| P. prevotii i
|Bacilos |A  Actinomicetos A Actinomice tos: | Prevotella/Porphyromonas
A Maeslundii A Israeli. | P. buccas
A. Viscosus A Meyeri | P. denticola
A odomtolyticus | P. endodontalis
B. Arachnia : Capnocytophaga P. gingivalis
A Propionica | Ca. Ochracta P. intermedia
C. Eubacterium: P. loeschi
E.Alactolycium | Eikenella P. oralis
E. Brachy | Ei. Corrodens P. oris
E. Lentum | Ba. Ureolyticus
E. nodatum 5 Campylobacter
E. timidum | Ca. sputorum Fusobacterium:
D. Lactobacilos i F. Nucleatum
L. Catenaforme i
L. Minutus | Selenomonas
E. Propionibacterium | 8. sputigena
P. acnes |
; Wolinella
i W. recta
' W. curva

La via de invasién mas frecuente es la contaminacion por los gérmenes de la
cavidad oral, que penetran en el conducto radicular a través de una lesion cariosa. Los
gérmenes anaerobios se refugian en el surco gingival y en la placa dentobacteriana, por lo
que cualquier microorganismo de la flora oral puede, en teoria, infectar el conducto
radicular. Sin embargo, no ocurre asi, ya que algunos de los microorganismos mas
prolificos de la flora oral parecen no multiplicarse en el medio alterado del conducto
radicular. Otro aspecto interesante del efecto de estos agentes invasores dentro del
conducto radicular es que, aunque la gran mayoria de estos no son patogenos dentro de la
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cavidad oral, cuando penetran en el conducto producen inflamacion y necrosis de la
pulpa. (32)

Los estreptococos son los gérmenes aislados con mas frecuencia. (32) En la
mayoria de los estudios, la variedad Streptococcus mitis, un estreptococo alfa hemolitico,
suele ser el germen aerébico mas prevalente en los conductos radiculares infectados, al
igual que en la flora oral. (32)

Los microorganismos aerobios Gramnegativos son menos frecuentes que los
Grampositivos, aunque a veces estan presentes. Los més comunes son Neisseria,
Escherichia Coli y Pseudomonas.

Inicialmente, todos los bacilos anaerobios formadores de colonias con
pigmentacion negra sobre placas de agar sangre se clasificaron como una especie Gnica, a
saber, Bacteroides melaningogenicus, mas adelante esta especie se dividié en tres
subespecies: melaningogenicus, intermedius y asaccharolyticus. Estas subespecies, a la
vez, demostraron ser heterogéneas, por lo que fue preciso crear nuevas especies: B
melaningogenicus, B. Loeschi y B. Denticola a partir de subespecie melaningogenicus; B.
Intermedius, B levii y B. Corporis a partir de la subespecie intermedius y, por ultimo, B.
Assacharolyticus y B. Ging. valis de la subespecie asaccharolyticus. Poco tiempo después
se describio B. Endodontalis, una tercera especie asacarolitica. Se ha propuesto agrupar
las especies asacaroliticas en un nuevo género Porphyromonas como Porphyromonas
endodontalis, Porphyromonas gingivalis y Portphyromonas asaccharolytica, y las
sacaroliticas en el nuevo genero Prevorella. (27) (cuadro 2)

CUADRO 2

Taxonomia de Bacteroides de pigmentaciéon Negra

B. Melaningogenicus B. melaningogenicus | P. melaningogenica
subsp. Melaningogenicus P. loeschei
P. denticola
B. Melaningogenicus B. Melaningogemecus P intermedia
subsp. Intermedius P. corporis {no bucal)
B. Melaningogenicus B. melaningogenicus | P. assaccharclytica
subsp. Asaccharolyticus P. endodontalis
P. gingivalis.

El microorganismo Bacteroides melaningogenicus es un germen de crecimiento
lento y dificil que requiere hemina y vitamina K para su desarrollo, este agente forma
colonias negras por la produccion de melanina y produce enzimas hidroliticas, como la
colagenasa y proteasa, que contribuyen a su patogenicidad. También producen amoniaco
y sulfuro de hidrogeno que resultan toxicos para las células vivas. Algunas formas tienen
una cipsula antifagocitaria que resiste a los leucocitos. Los leucocitos polimorfonucleares
actian deficientemente en ambientes con poco oxigeno, por lo que suelen ser eficaces




para combatir Bacteroides. Los Bacteroides melaningogenicus estan relacionados con los
sintomas de necrosis pulpar. Muchos de los resultados de investigaciones de Griffe y
colaboradores en 1980 confirman la investigacion de Sundqvist, los cuales observaron
los sintomas de dolor, mal olor, fistulas, dolor a la percusién y tumefaccion local
ocurrian en un numero estadisticamente mayor de casos con Bacteroides
melaningogenicus que sin este microorganismo. Los trabajos de Yoshida y colaboradores
corroboran los hallazgos anteriores ya que aislaron con mas frecuencia Bacteroides y
Peptococcus en los dientes con sintomatologia clinica. Sundqvist también observé que
la inflamacion aguda en la lesién perirradicular era inducida por combinaciones de cepas
de bacterias, y que la presencia de Bacteroides melaningogenicus era esencial para el
aumento de la destruccion perirradicular. (12,32)

Resulta interesante que los Bacteroides BP se encontré tanto en las infecciones
sintomaticas como las asintomaticas, lo cual se contrapone a los resultados de Sundgvist.

(12)

Haapasalo y colaboradores informaron sobre la frecuencia de microorganismos
Bacteroides no pigmentados y de pigmentacion negra (black — Pigmented, BP) en
conductos radiculares. De la cepa no pigmentada, la que se encontré con mayor
frecuencia fue Bacteroide Buccae y se relaciono con infecciones agudas. El Bacteroide
BP siempre se encontro en afecciones mixtas con B. infermedius, la variante mas comun.
La mitad de las muestras contuvieron Bacteroides de pigmentacion negra. Bacteroides
gingivalis y Bacteroides endodontalis se encontraron presentes en infecciones agudas.

Asi mismo Tronstad y colaboradores (30) llevaron a cabo una investigacion sobre
los tipos de microorganismos residentes en infecciones perirradiculares. Se encontraron
bacterias en todas las muestras y se observaron de tres a seis especies bacterianas en la
mayoria de las muestras. Se hallaron Bacteroides BP vy bacilos anaerobios
Grampositivos, asi como cocos. Se aislaron Staphylococcus epidermidis, especies de
Actinomyces y Pseudomonas aureugenosas. Raras veces se encontraron estreptococos
facultativos. El estudio demuestra que, sin duda, las bacterias anaerobias pueden
sobrevivir y mantener un proceso patologico infeccioso cuando estan rodeadas de tejido
perirradicular inflamatorio y que, en realidad, los granulomas perirradiculares no son
estériles.

En resumen los Bacteroides es un agente altamente patdgeno, invasor y resistente,
que requiere condiciones favorables para su desarrollo; este microorganismo rara vez se
observa en cultivo puro. Ademés, actia de forma sinérgica con otras bacterias
facultativas, por lo que su erradicacion depende del control de las condiciones de
desarrollo o del bloqueo del crecimiento de los gérmenes aerobios o facultativos
asociados.

Los trabajos de Wesley y Sundquist (32), asi como el estudio de Borssen y
Sundqvist (32), demostraron que Actinomyces es un importante germen participante en
las infecciones polimicrobianas del conducto radicular y del drea periapical. La especie
actinomyces Israeli se ha asociado a infecciones raras y persistentes del area periapical



que no responden a las técnicas endodonticas convencionales ni al tratamiento antibidtico
prolongado, precisandose la intervencion quirurgica. (34)

En pulpas necroticas, las bacterias Gram negativas dominan la flora del conducto
radicular. El componente de la pared bacteriana de estas, incluye un componente
liposacarido conocido como LPS (18). Este esta presente en los conductos radiculares
que presenten este tipo de bacterias. Ademas, este componente bacteriano juega un papel
importante en estimular la sintesis y liberacion del principal activador osteoclastico
citokinético llamado interleucina 1 y factor-alfa de necrosis tumoral de las células
inmunes. El componente bacteriano LPS también estimula células huéspedes a liberar
prostaglandina E2, que también influye sobre la resorcion del hueso mediada por
osteoclastos. (18)

Cualquier componente bacteriano LPS remanente en el conducto radicular puede
afectar potencialmente los tejidos periapicales durante la infeccion de estos conductos. Se
ha demostrado que los monocitos y otras células del sistema inmune tienen una
sensibilidad especial al componente bacteriano LPS, y como resultado, en pequefias
concentraciones, este LPS puede causar efectos significantes en los tejidos ocupados.
Residuos del componente bacteriano LPS en los conductos radiculares, por lo tanto,
tienen mayores consecuenc is clinicas en tratamientos endodonticos. (13)

En un estudio de Bystrom (12), se obtuvieron algunas conclusiones significativas.
Los microorganismos mas frecuentes fueron Bacteroides y Peptoestreptococcus. La
irrigacion con hipoclorito de sodio al 0.5% y la medicacién del conducto con hidroxido
de calcio entre sesion y sesion resultaron los métodos mas eficaces para eliminar la flora
bacteriana.

Sundqvist (12) encontro que solo los microorganismos que permanecen dentro del
conducto radicular, son los responsables de la formacion de abscesos agudos. Bacferoides
melaningogenicus, Bacteroides Asaccharolyticus o Peptoestreptococcus micros eran
microorganismos esenciales para inducir la infeccién. Estos también requirieron el apoyo
de otros microorganismos para lograr patogenicidad.

Es practicamente imposible realizar cuitivos anaerobios de forma habitual en la
consulta dental. Ademas como estos gérmenes requieren un tiempo prolongado para su
crecimiento, la exacerbacion siempre se produce antes de conocer la identidad bacteriana,
si el cultivo se toma al principio del tratamiento endodéncico con la finalidad de conocer
las cepas mas peligrosas. De todas formas el primer paso para solucionar este problema
es conocer su existencia.



Tomeck efectio una excelente revision (34) sobre la importancia de los
microorganismos y propuso las siguientes hipotesis:

1. Los microorganismos se encuentran entre las causas que previenen o retrasan
la curacion.

2. No todos los microorganismos modifican la reparacion periapical, su tipo y
numero tienen una trascendencia decisiva en cada caso.

De acuerdo con los conocimientos actuales estas especulaciones coinciden con la
impresion clinica y se pueden considerar como aceptables hasta que aparezcan estudios
mas concluyentes.

ica de los mi n :

Los microorganismos son criaturas muy polifacéticas o versétiles. Algunas cepas
bacterianas aisladas del espacio pulpar tienen caracteristicas que complican el proceso
patologico y su tratamiento

1. Algunos pueden ser resistentes a algunos agentes antibacterianos, como por
ejemplo los Bacteroides fragilis, Pseudomona aeruginosa, Staphylococcus
Aureus y Streptococcus faecalis. (12)

2. Algunos sintetizan productos que pueden modificar el equilibrio del proceso
infeccioso a favor del microorganismo invasor con productos como toxinas,
capsulas, irritantes metabolicos y enzimas extracelulares que degradan tejido o
que inactiva a los antibioticos.

3. Algunos pueden establecer infecciones en sitios distantes al diente mediante
extensiones hacia los planos faciales o a través del desarrollo de bacteremia.

Invasividad:

Las sustancias superficiales antifagociticas (capsulas) protegen a las bacterias
contra la ingestion fagocitica al modificar la topografia de la superficie bacteriana.
Algunas especies producen capsulas en presencia de suero. Los fagocitos en los tejidos
que tienen superficies lisas o grandes cantidades de liquidos no pueden fagocitar
eficientemente las bacterias encapsuladas (12). Se encuentran cépsulas en algunos de los
microbios aislados de la pulpa, incluso de Sireptococcus, Bacteroides, y Fusiformis.
Como defensa, se intensifica la eficiencia fagocitica en la presencia de anticuerpos
anticapsulares especificos. Hay considerable evidencia experimental en el sentido de que
la fase inicial previa a la formacion de anticuerpo de una infeccion bacteriana, determina
el resultado final al cabo de algunas horas. Si la rapidez de la fagocitosis sobrepasa a la



rapidez de multiplicacion de las bacterias, es posible que sobrevenga la cicatrizacion y la
reparacion. En caso que ocurra lo opuesto, los resultados podrian ser fulminantes.

La invasividad es la capacidad de las bacterias para mantenerse en la via de entrada
y diseminarse a otras regiones. Con el fin de lograr esto es necesario que las bacterias
invasoras hagan lo siguiente:

1. Tengan propiedades antifagociticas que pasen por alto las defensas locales del
huésped.

2. Se adapten metabolicamente al microambiente de la pulpa, el cual varia desde
normal hasta un tejido inflamado y necrotico.

3. Posean vias eficientes de energia, por lo general relacionado con el
metabolismo aerobico.

Adaptacién:

La adaptacion metebolica de una bacteria a su entorno, exige la presencia de
enzimas que puedan utiliz.r este para su crecimiento y reproduccién. En un ambiente
nuevo, no todas las enzimas estan inmediatamente presentes, sino que requieren la
induccion por mecanismos bacterianos complejos. La induccion es un mecanismo gue
depende del tiempo y que origina un retardo inicial en el crecimiento hasta que pueden
sintetizarse las enzimas adecuadas.

Las bacterias que no logran desarrollar las enzimas esenciales perecen, o bien,
obtienen los productos de estas enzimas suministrados por otras cepas bacterianas a
través de una relacion simbidtica o comensal singular. Se sabe que se benefician de estas
relaciones varias cepas que pueden infectar a la pulpa. Strepfococcus fecalis y
Lactobacillus arabinosis son bacterias que actuan en esta relacion simbidtica y que
secretan fenilalanina y acido folico, respectivamente, que sirven a una y a otra especie.
Cada uno de estos microbios también genera suficientes cantidades de acido lactico para
el comensal Veillonella. En otra relacion comensal, las cepas de Corynebacterium
secretan vitamina K para Bacteroides melaningogenicus.

A través de estas interacciones bacterianas, las bacterias, que resultan molestas
por su presencia dentro del conducto radicular, pueden crecer en condiciones pulpares
desfavorables, como parte de una infecciéon multibacteriana. Se ha observado que las
infecciones multibacterianas de la pulpa producen una respuesta inflamatoria mas grave
en la pulpa y en los tejidos perirradiculares que las infecciones inducidas por una sola
bacteria virulenta, como Streptococcus o Staphylococcus. La presencia de infecciones
anaerobias mixtas es prevalente en la pulpa.
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Factores ambientales:

Un factor decisivo en la existencia de bacterias en cualquier medio es la presencia
de oxigeno. Este gas es letal para las que no pueden hacer frente a algunos de los
productos metabolicos formados en su presencia. Dos sustancias en particular, el radical
superoxido (Oz) y el peroxido de Hidrogeno (H202) se forman con la transferencia de uno
o dos electrones al oxigeno. Estos dos compuestos reaccionan luego con el agua, para
formar el radical hidroxilo (OH). Todas estas sustancias son dafiinas para las células
debido a sus reacciones con lipidos, acidos nucleicos y proteinas.

Hay tres enzimas producidas por las bacterias tolerantes de oxigeno que pueden
destruir las sustancias toxicas antes enunciadas. La catalasa es una enzima que contiene el
grupo hem o heme, y que destruye el peréxido de hidrogeno. La superoxidodismutasa
inactiva el radical superoxido, en tanto que las peroxidasas, presentes en los aerobios
catalizaran la destruccion de peroxido de hidrogeno.

iom de las b i

Dentro de la dindmica de la lesion en desarrollo, muchas especies florecen y se
extinguen. A medida que ¢ 1vejece una lesion cariosa o periodontal, aumenta él nimero
relativo de anaerobios obligados a expensas de las bacterias aerobias. Cuando una masa
cariosa o de placa en crecimiento aumenta a un nivel de 1,025 bacterias por gramo de
peso hiimedo de lesion, se ven impedidas la difusion de oxigeno y la eliminacion del
acido. Luego disminuyendo los valores del potencial de oxidorreducciéon (redox),
favoreciendo el desarrollo de bacterias anaerobias y facultativas, y restringiendo a la vez
los aerobios. Los anaerobios obligados no pueden crecer en un ambiente con oxigeno
debido a radicales superoxil y al peroxido de hidrogeno. Estas dos moléculas se producen
en los lisosomas del fagocito y le dan a la célula un medio para inactivar a las bacterias
anaerobias. Los aerobios contienen las enzimas superoxido dismutasa y peroxidasa a fin
de degradar las moléculas vy, por tanto, permitir la resistencia de las bacterias a la
actividad fagocitica.

Segun se menciono, la adaptacion metabolica de los anaerobios obligados debe
ocurrir en un medio de redox bajo, facilmente proporcionado por los tejidos pulpares y
perirradiculares necroticos. Estos tejidos tienen una deficiente difusibilidad de oxigeno y
de acido, asi como mayores concentraciones de los compuestos reductores cisteina y
metionina. El indice de crecimiento en una atmosfera con potencial de oxidorreduccion
bajo es lento, debido a que las vias de fermentacion producen insuficiente energia. En
esta situacion, las bacterias anaerobias raras veces son invasoras, incluso los microbios
portadores de capsulas, Bacteroides y Fusiformis. El dafio con que los anaerobios
contribuyen al desarrollo de la lesion tiene lugar a través de sus productos secretorios.. Es
bien sabido, a través del estudio de otras enfermedades, que los anaerobios obligados son
patogénicos debido a que producen toxinas. Los anaerobios obligados productores de
endotoxinas se han obtenido en cultivos de conductos radiculares de pacientes que sufren
de infecciones endodonticas exacerbadas.
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Los tejidos vitales también pueden apoyar el crecimiento anaerobio por la
presencia de catalasa, y permitir el de anaerobios obligados. Sin embargo, en general, los
tejidos vitales proporcionan un medio inadecuado, y contribuyen al aislamiento de 40%
menos de anaerobios que los conductos radiculares necroticos.

Patosis Pulpar:

La degeneracion de la pulpa se debe a causas naturales o iatrogenas que pueden
incidir directamente sobre el propio diente o sobre el periodonto. En la totalidad de los
dientes que necesitan tratamiento endodontico es preciso tener en cuenta ambos tipos de
factores. Dado que con frecuencia lo que acaba por causar degeneracion pulpar es un
efecto acumulativo de distintas influencias, el clinico debe estar exactamente informado
acerca de estas relaciones.

Se consideran cause . naturales la caries, la patologia periodontal y la combinacién
de ambas, asi como las abrasiones dentarias, los traumatismos y los tumores.(12)

Las causas iatrogenas son abundantes:

- Preparacion de cavidades y coronas con insuficiente refrigeraciéon por agua, lo
que da lugar a desecacion y necrosis,

- Ciertos medicamentos, mas toxicos que eficaces,

- Otros procedimientos durante la preparacion de la corona,

- Los barnices, cuyos disolventes son toxicos, dejan al evaporarse el disolvente
una pelicula permeable para los compuestos quimicos y las bacterias,

- Cementos provisionales, que sellan mal y pueden ser nocivos para los tejidos,

- Acidos,

- Materiales para toma de impresion (uso de acrilicos), que irritan los tejidos,

- Adhesivos para dentina, que ejercen efecto tdxico sin por ello ser eficaces,

- Obturaciones permanentes, que pueden irritar el tejido en mayor o menor
grado,

- Intervenciones de cirugia ortognatica en las que la incision interviene una raiz
o en las que se interrumpe la irrigacion pulpar, originan una necrosis parcial o
total.

Al igual que otros procesos biologicos, la degeneracion de la pulpa es paulatina y

progresiva, aunque la velocidad es muy variable. La patosis pulpar en general es una
reaccion a las bacterias y los productos bacterianos.
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Entre los cuadros clinicos que podremos encontrar al hablar de patosis pulpar son
los siguientes. (12)

A) Pulpitis: -reversible
-irreversible
-hiperplasica

B) Necrosis

El interes de este trabajo se centra principalmente en la necrosis por lo que se
describira a continuacion.

Necrosis

Conforme avanza la inflamacion, el tejido sigue desintegrandose en el centro,
para formar una region progresiva de necrosis por licuefaccion. Dada la falta de
circulacion colateral y la rigidez de las paredes de la dentina, hay un drenaje insuficiente
de los liquidos inflamatorios. Esto ocasiona alzas circunscritas en la presién de los
tejidos, y da lugar a destruccion progresiva e inadvertida, hasta que toda la pulpa se
necrosa. Es variable la velocidad con que avanza la licuefaccion. La rapidez de este
avance se correlaciona con .a rapidez del tejido para drenar o absorber liquidos y con
ello reducir los aumentos en la presion intrapulpar.(12)

La region de necrosis contiene irritantes provenientes de la destruccion de los
tejidos y los microorganismos, tanto anaerobios como aerobios. Estos factores irritantes
establecen contacto con el tejido vital periférico, y continian ejerciendo dafio. Las
bacterias penetran hasta los limites de la necrosis, pero no se observan en el tejido
inflamado adyacente. Sin embargo en todo momento sus toxinas y enzimas penetran los
tejidos circundantes y estimulan la inflamacion. Donde la necrosis por licuefaccion hace
contacto con la dentina, se pierde la predentina, tal vez por la accion de la colagenasa.
Puesto que esto permite la penetracion de bacterias hacia los tubulos dentinarios, es
necesario eliminar estas capas de dentina de todas las paredes durante la instrumentacion
del conducto.(12)

Adyacente a la necrosis por licuefaccion se encuentra una zona de inflamacion
cronica. Aunque es variable la amplitud de esta, por lo general es bastante estrecha. La
inflamacion perirradicular tal vez no se desarrolle hasta que la pulpa este casi del todo
necrética. Sin embargo, a veces hay pulpa cameral inflamada y pulpa radicular
histolégicamente normal, con signos radiograficos de inflamacion perirradicular. Aunque
no se ha demostrado en condiciones experimentales, los factores irritantes deben
difundirse desde los tejidos coronales, pasar a través de la pulpa radicular, desencadenar
una respuesta inflamatoria perirradicular, con resorcion Osea reactiva. Esta entidad clinica
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suele observarse en nifios, adolescentes o adultos jovenes y pueden plantear problemas
para el diagnostico.

iones Perirradicu

A consecuencia de los cambios patologicos en la pulpa dental, el sistema de
conductos radiculares puede albergar gran cantidad de irritantes. De acuerdo con la
indole y la cantidad de estos, lo mismo que la duracién de la exposicién de los tejidos
perirradiculares, se presentan diversos cambios tisulares. Cuando los irritantes son de
caracter transitorio, el proceso inflamatorio es breve y cede por si solo. En cambio,
cuando se presentan en una cantidad excesiva o cuando la exposicion es persistente, las
reacciones inmunitarias inespecificas y especificas ocasionan destruccion de los tejidos
perirradiculares. (12) El examen histologico de las lesiones perirradiculares revela la
presencia de tejido de granulacion infiltrado por linfocitos, células plasmaticas,
macrofagos, leucocitos polimorfonucleares (PMN), células gigantes y células cebadas. Al
persistir la salida de irritantes del sistema del conducto radicular hacia los tejidos
perirradiculares, el tejido de granulacion prolifera y reemplaza a los tejidos
perirradiculares normales. T a eliminacion de irritantes del sistema del conducto radicular
y su obturacion total permiten la reparacion del tejido perirradicular y el restablecimiento
de su estructura normal. (11,12)

Los microorganismos pueden entrar en la pulpa a través de los tubulos dentinarios
expuestos, o transportarse a la pulpa vital durante una bacteremia transitoria. Otros
agentes nocivos son toxinas bacterianas, fragmentos de bacterias y tejidos del huésped
alterados. Estos irritantes salen por la parte apical del sistema del conducto radicular
hacia los tejidos perirradiculares e inician la inflamacién y las alteraciones histicas. (12)

Las enfermedades perirradiculares de origen pulpar se han denominado vy
clasificado de muchas maneras deferentes. Estas lesiones no se presentan como entidades
individuales, lo cual agrava la confusion, hay un constante intercambio clinico e
histologico de la terminologia referente a las lesiones perirradiculares, por cuanto esta se
basa en signos clinicos y en datos radiograficos. Las lesiones perirradiculares se dividen
en tres grupos principales: periodontitis apical aguda, periodontitis apical cronica y
abscesos apicales.

El interés de este trabajo se centra principalmente en la periodontitis apical
cronica por lo que se describira a continuacion.
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Periodontitis Apical Cronica:

La periodontitis apical cronica es una lesion de larga duracion, latente
asintomatica o solo levemente sintomatica, que suele acompafiarse de resorcion oOsea
apical visible por radiografia. Esta afeccion casi siempre es una secuela de la necrosis

pulpar.

Las caracteristicas clinicas de la periodontitis apical cronica son irrelevantes. El
paciente no manifiesta dolor significativo, y las pruebas revelan poco o ningin dolor a la
percusién. Sin embargo, si la periodontitis apical cronica perfora la placa cortical del
hueso, la palpacion de los tejidos perirradiculares puede causar molestia. El diente
afectado presentara necrosis pulpar, por lo que respondera a los estimulos eléctricos o
térmicos.

Los datos radiograficos son la clave para el diagnostico; la periodontitis apical
cronica suele relacionarse con cambios radiolucidos de los tejidos duros radiculares.
Estos cambios varian desde engrosamiento del ligamento periodontal y resorcion de la
lamina dura, hasta destruccion del hueso periapical, con francas lesiones perirradiculares.

(12)

Por tradicion, la periodontitis apical cronica se clasifica desde el punto de vista
histolégico como un granul. ma o quiste perirradicular. Se han empleado varios métodos
clinicos para tratar de diferenciar estas dos lesiones. El Unico método preciso de
distinguirlos de otras lesiones similares es le examen histologico.

reparacion de los teji iapicales
del tra ie ico:
(Histopatologia de la reparacion de tejidos perirradiculares).

Realizada la biopulpectomia se observa, inicialmente, formacion de un coagulo a
la altura de la porcion seccionada. El restante del tejido pulpar que permanece (remanente
pulpar) es invadido por leucocitos polimorfonucleares y al mismo tiempo se observa
dilatacion vascular y edema.(11)

El acumulo progresivo de neutrofilos se extiende a la regién ocupada por las
fibras del periodonto. La porcion mas superficial del remanente pulpar, se necrosa. La
presencia de esa reaccion inflamatoria es, ante todo, considerada como manifestacion
favorable al proceso de curacion y no representa condicion séptica de la region.

Obturando el canal, las alteraciones continian su proceso observandose mayor
acumulo de neutrofilos y reabsorcion del cemento tanto de las regiones periféricas del
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apice radicular como en las paredes de cemento que forman la porcion mas apical del
conducto radicular. Tales reabsorciones pueden comprometer inclusive la dentina. Esas
reabsorciones ampliarian la porcion apical del canal permitiendo mejor irrigacion y
menor compresion del tejido oseo que, constituye la lamina dura de la region. Tanto la
reabsorcion del cemento como del tejido Oseo también ocurririan para aumentar el
espacio existente de aquella region, permitiendo mejor irrigacion y evitando la
comprension de los tejidos ahi situados.(11)

Las alteraciones que siguen se caracterizan por la presencia de macrofagos,
principalmente a la altura de los tejidos necrosados. Paralelamente es observada la
proliferacion de fibroblastos en el periapice y en la parte interior del tejido que constituye
el remanente pulpar. En las regiones donde ocurran reabsorciones del cemento v tejido
Oseo, surgen cementoblastos y osteoblastos, continuando después el inicio de aposicion
del cemento y tejido dseo.

Con la presencia del proceso inflamatorio y consecuente reabsorcion Osea y
cementaria, ocurre la desinsercion de las fibras de sustentacion de los dientes de esa
region. A medida que la aposicion de tejido dseo y cemento se sucede, nuevas fibras son
formadas a costa de los fibroblastos jovenes, restituyendo la total funcion al aparato de
sustentacion.

Cuando el conductc radicular es sellado con hidroxido de calcio, las alteraciones
morfologicas difieren un poco de las alteraciones descritas por Blayney (11)
anteriormente. Las alteraciones morfologicas que conllevan a dientes tratados con
hidroxido de calcio durante un periodo de 2 a 240 dias postoperatorios, son descritas a
continuacion:

A los 2 dias son observadas granulaciones birrefringentes a la luz polarizada en la
superficie de todos los remanentes pulpares. Se acredita que esas granulaciones resultan
de la reaccion del calcio del hidroxido de calcio con el CO:z del tejido, constituyendo
carbonato de calcio bajo la forma de calcita (12). Esas granulaciones son numerosas y de
dimensiones bastante variadas, por otra parte, varia también su localizacion, pudiendo ser
encontradas en diferentes niveles de los canales tratados con Ca(OH):. Es comin
observarse casos donde casi todo el canal en tratamiento esta repleto de estas
granulaciones.

La presencia de granulaciones birrefringentes de sales de calcio bajo la forma de
calcita parece estimular el tejido conjuntivo abajo y depositar finas granulaciones de sales
de calcio de diferente naturaleza y de diminuto tamafio. El calcio de esas finas
granulaciones, por tanto, no proviene del hidroxido de calcio sino del organismo huésped.

Parte del remanente pulpar siempre esta necrosado y hay en casi todos los casos,
un limite nitido entre el 4rea de necrosis y lo restante del remanente pulpar con vitalidad.
El area de necrosis es eosinofila y los detalles celulares muy poco nitidos. El tejido
conjuntivo, en contacto con la zona de necrosis, contiene cé€lulas jovenes, entre tanto
pueden ser observadas también fibrocitos.
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El infiltrado inflamatorio es bastante discreto y mas evidente en los remanentes
pulpares largos y delgados. Asi, cuando el limite entre la zona de necrosis y la del tejido
vivo ocurre al nivel del inicio de la porcidén coronaria del remanente pulpar, son
observados algunos neutrofilos y sus fragmentos nucleares. Algunas de esas células
inflamatorias son encontradas, inclusive en el termino medio del remanente pulpar,
cuando la zona de necrosis incluye la porcion media o el tercio apical del remanente
pulpar, la presencia de células inflamatorias es menos frecuente aun todavia.

Hay casos en que la zona de necrosis se extiende practicamente hasta el foramen
apical. En esas condiciones, la proliferacion celular se localiza a la entrada del foramen.
Ademas de células con cromatina poco condensada y nucleolos evidentes, se pueden
observar fibrocitos y algunos neutrofilos, linfocitos y macrofagos (11).

El ligamento periodontal generalmente esta infiltrado por algunos linfocitos y
macrofagos, exhibiendo apenas discreto edema. El menor numero de casos, y
principalmente cuando la zona de necrosis incluye las proximidades del foramen apical,
son observados vasos hiperemicos, edema ligeramente mas pronunciado y pocos
neutrofilos, linfocitos y macrofagos. No es observada necrosis ni reabsorcion del cemento
apical o del tejido oseo (11).

Transcurridos 7 dias de la aplicacioén del Ca(OH):z, la zona de necrosis no muestra
alteraciones morfologicas. Lo mismo puede ser dicho en cuanto a las granulaciones,
también birrefringentes a la luz polarizada. La positividad al método de Von Kossa,
presentada por las granulaciones, antes mencionadas, también es semejante a la
observada 2 dias después de hecha la instrumentacién. En tanto, la porcién vital del
remanente pulpar adyacente a la zona de necrosis es mas intensamente positiva a la
técnica para calcio de Von Kossa (11). Esta porcion es basofila a la coloracion por la
hematoxilina y la eosina. La mayoria de los elementos celulares presentes, presentan
nucleo con cromatina bien condensada, mostrando inclusive, zonas de degeneracion. En
la region inmediata, es comiun la presencia de células jovenes con cromatina poco
condensada y citoplasma evidente, incluyéndose pocos macrofagos (11). Es rara la
observacion de células inflamatorias en el remanente pulpar.

En el ligamento periodontal, el aspecto es semejante al observado a los dos dias
de hecha la instrumentacion. Todavia, en algunos lugares hay proliferacion celular. Entre
esos elementos celulares es ocasional la presencia de linfocitos vy mas comin la
observacion de macrofagos (11).

Hay casos en que la zona de necrosis llega a incluir una pequeiia porcion del
espacio periodontal. En esa circunstancia a la porcion necrosada se sigue una estrecha
faja del tejido basofilo y junto a ella hay células jovenes con caracteristicas morfologicas
de cementoblastos. El drea basofila posee, en su intimidad, algunos elementos celulares.

Raramente el cemento presenta areas con necrosis o reabsorcion. Son observadas

notoriamente, en las proximidades del foramen, proliferaciones de células y presencia de
mayor nimero de cementoblastos (11).
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En el tejido 6seo se nota, en algunos lugares, actividad osteoclastica, y en otros
neoformacion, inclusive reparando areas que habian sufrido reabsorcion.

Con 15, 30 y 60 dias, los aspectos morfologicos son aproximadamente similares
entre si. Las finas granulaciones, positivas a la técnica de Von Kossa, estan localizadas
mas abajo de la zona de necrosis y ya constituyen una verdadera barrera de tejido duro
que se interpone entre la zona de necrosis y la porcion vital del remanente pulpar, con
apariencia morfologica del cemento (11). Esas barreras de tejido duro presentan un
grosor bastante variable. , mas no guardan relacion precisa con los tres periodos
postoperatorios ahora descritos en conjunto. De tal forma que se puede ver una barrera
relativamente espesa en dientes tratados a los 15 dias de iniciado el tratamiento y capas
mas delgadas en los 30 y 60 dias postoperatorio. Junto a las barreras descritas hay células
que semejan cementoblastos.

Salvo raras excepciones, no es observado infiltrado inflamatorio en los
remanentes pulpares. Ademas de la aposicion de tejido duro en la porcion superficial del
remanente pulpar, también hay aposicion, a partir de los 15 dias, de tejido duro en las
paredes laterales de los canales del delta apical (11).

La mayoria de los c. sos presenta aposicion de cemento en la region periapical. En
algunos lugares es grande el nimero de cementoblastos, y el cemento depositado es
generalmente continuo con neoformacion en el interior del canal tratado.

El espacio periodontal se presenta practicamente excento de proceso inflamatorio,
y va no se observan mas vasos hiperémicos, a no ser a los 15 dias. Es menos frecuente la
presencia de actividad osteoclastica en el tejido 0seo y por otro lado, es comun la
neoformacion dsea.

Cuando han transcurridos 120 dias, el aspecto morfologico es casi semejante al
observado en el grupo anteriormente descrito, y se observa, apenas, la cantidad de
cemento depositado, que ha llegado a constituir gruesas capas en la porcion coronaria. La
superficie de estas barreras es irregular y sin evidencia de los detalles nucleares de las
células que quedan incluidas después de la aposicion de sales de calcio detectadas
después de 2 dias después de efectuada la instrumentacion. La aposicion de cemento
también se puede observar en las paredes del canal y se extienden en direccion al
foramen y region periapical. Las barreras de tejido duro pueden ser vistas en diferentes
niveles y algunas veces constituyen el unico indicio de reparacion, pues puede no haber
aposicion de cemento en la region periapical.

A los 240 dias, la aposicion del cemento es mayor todavia que la observada en el
periodo anterior y en algunos casos, en los cuales el cemento se ha formado a la altura del
tercio coronario del canal tratado con Ca(OH)z, el remanente pulpar se muestra bastante
delgado. En esas condiciones, esta no desaparece y esta presente siempre, aungue con un
volumen menor que lo observado en el periodo anterior. Entre tanto, cuando la barrera
del cemento se localiza en el tercio apical del remanente pulpar es comun que sea

18



sustituida por tejido duro (11). Cuando el remanente pulpar sufre necrosis total, la
extensa aposicion del cemento oblitera la entrada de los canales.

Si la zona de necrosis incluye el ligamento periodontal, pueden ocurrir dos
cuadros morfologicos deferentes. Uno de ellos es representado por tejido calcificado con
morfologia bastante irregular en la porcion correspondiente a la entrada del foramen; el
otro aspecto morfologico se caracteriza por la presencia de espacios vacios, a la altura del
foramen apical, que son aislados del ligamento periodontal por intensa aposicion del
cemento. (11)

Cuando analizamos el proceso de reparacion de los tejidos periapicales en casos
de necropulpectomia podemos considerar dos situaciones clinicamente distintas: dientes
con lesion periapical y dientes sin lesion periapical.

En casos de dientes sin lesion periapical, el proceso de reparacion se realiza de
manera semejante a la descrita anteriormente, excepcion hecha de los casos en que el
remanente pulpar generalmente no este presente y un proceso inflamatorio se halla
instalado en el ligamento periodontal en el momento del tratamiento. Después del
tratamiento, el proceso inflamatorio tiende a reincidir, habiendo neoformacion de tejido
Oseo y cemento que reparan las dreas de reabsorcién previamente existentes, al mismo
tiempo el ligamento periodontal es restaurado. Cuando las condiciones son bastante
favorables, por la aplicaciin del tratamiento con hidroxido de calcio, el sellamiento
biologico por la aposicion de tejido duro puede ocurrir.

Heithersay (11) trata de explicar el posible mécanismo para la resolucion y
reparacion de las lesiones periapicales de la siguiente manera: 1) La bacteria presente en
el canal radicular seria necesaria para mantener un proceso inflamatorio junto al quiste,
provocando una constante destruccion de las células epiteliales con su consiguiente
descamacion dentro del contenido quistico, aumentando la presion osmotica vy
produciendo la expansion del quiste. Con la eliminacion de las bacterias la region
inflamatoria desapareceria cesando la destruccion celular, lo que haria que el quiste se
redujera de tamafio, siendo posteriormente eliminado por el tejido de reparacion que
circula el area; 2) durante el tratamiento endodontico, las bacterias pueden ser forzadas
para dentro de la lesion quistica, produciendo una infeccion aguda. En esta respuesta
ocurre una reaccion inflamatoria aguda que puede causar el rompimiento de las paredes
del quiste. Ante eso, el tejido adyacente tendria capacidad de producir la reparacion de
manera semejante a las lesiones periapicales; 3) el quiste puede representar una respuesta
inmune y desde que el material causante del problema haya sido removido del canal
radicular, la reparacion puede ocurrir; 4) si el fluido quistico esta constituido de exudado
inflamatorio, la remocion de la causa inicial del canal radicular eliminase la inflamacién
alrededor del quiste y consecuentemente la acumulacion de fluido cesaria, instalandose la
reparacion. Esta hipotesis de Heithersay, es muy cercana a la realidad, ya que hay varias
evidencias en las cuales demuestran que el tratamiento endodontico promueve la
regresion de la lesion quistica y que es también probable que esa regresion ocurra por
mas de un proceso.
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Medicacion Intraconducto

En la endodoncia moderna, el empleo indiscriminado de antimicrobianos toxicos
ha sido sustituido poco a poco por una técnica de enfoque mas biolégico. De este modo,
hay que considerar la presencia de microorganismos residuales que quedan en el sistema
de conductos radiculares como una complicacion indeseable y un problema importante
que altera los resultados del tratamiento (1). De este modo, queda a criterio del clinico,
escoger entre los diversos antisépticos, aquel que ayudara al éxito del tratamiento sin
retrasos en la cicatrizacion.

La infeccion como problema terapéutico, existe solo en casos en que hay necrosis
parcial o completa de la pulpa, y en esa situacion los microorganismos persisten y se
multiplican en dicho medio y en la dentina (1,7,12). La pulpa viva expuesta en forma
accidental o por caries esta solo contaminada en la superficie necrotica (12).
Posteriormente los microorganismos alcanzaran el espacio del conducto radicular para
establecerse en €l.

Para controlar la ‘nfeccion, el tratamiento endodoncico clasico ha utilizado
siempre algunos antisépticos que, por desgracia, también destruyen tejidos (12,20,26).
Ademas, se ha vuelto también técnica sistematica obtener muestras para cultivo de
conducto infectados. A pesar del desacuerdo importante respecto a la utilidad del cultivo
o la decision de no hacerlo, ha habido un acuerdo casi unanime en el sentido que la
curacion mejorara si antes de la obturacion se controla la infeccion presente en el sistema
de conductos.

Es un principio aceptado que la limpieza biomecanica del conducto radicular es la
parte mas importante del proceso de control de infecciones. El desbridamiento mecanico
se ha facilitado notablemente con el uso de sustancias quimicas que poseen propiedades
tensoactivas, histoliticas o descalcificantes. Estos liquidos de lavado también facilitan en
grado importante la expulsion de restos histicos infectados, del sistema de conductos.

Strindberg, al revisar el efecto de los antimicrobianos, observo que la preparacion
biomecanica del conducto radicular, junto con el lavado y la aspiracion, constituian el
principal método para aminorar en gran medida la poblacién bacteriana del conducto
(12). Los agentes antimicrobianos, en la forma de apésitos intraconducto, son de poca
importancia. Las causa principal de la infeccion residual en los conductos fue la
eliminacion incompleta del sustrato para que proliferaran los microorganismos (1). El
empleo de antimicrobianos mas activos o complejos tendra solo efecto limitado mientras
persistan en el espacio pulpar restos de pulpa que actiien como sustrato. La Gnica ocasion
en que parece légico el empleo de antimicrobianos mas especificos es aquella en que los
microorganismos estan retenidos en el tejido de la dentina.



En los ultimos afios, la inquietud por la toxicidad de los agentes antimicrobianos y
un exceso de confianza en la instrumentacion mecanica, han dado lugar a suposicion de
que no se requiere medicacion intraconducto al tratar dientes infectados. Tal costumbre
pone en riesgo la ventaja que ofrece el procedimiento de desbridamiento biomecénico, ya
que un espacio pulpar vacio permite la multiplicacion de las células bacterianas
residuales entre las sesiones de tratamiento (1). Por consiguiente, es preciso instaurar un
programa de control bactericida bien equilibrado entre las sesiones de tratamiento para
lograr un éxito optimo.

Chong y Pitt Ford (5) desarrollaron un estudio sobre la importancia de la
medicacion intraconducto. En los conductos radiculares infectados, la medicacion
intraonducto esta enfocada por muchos propositos. El medicamento intraconducto es
usado para:

Eliminar cualquier bacteria remanente después de la instrumentacion.

Reducir la inflamacion de los tejidos periapicales y pulpares remanentes.
Eliminar el contenido inerte del canal y neutralizar el tejido debridado

Actuar como una barrera en contra de la filiracion desde el revestimiento
temporal.

5. Avyudar a secar canales permanentemente himedos

i ik B

Los medicamentos intraconducto deberian de servir solo como desinfectantes del
canal como parte del cont: Jl de la asepsis en conductos radiculares infectados. Y su uso
como limpiadores y modeladores del conducto radicular son secundarios. Un
desbridamiento mas profundo del conducto y una adecuada preparacion del mismo son
mds pertinentes, y su importancia es mas enfatizada. La toma de muestra bacteriologia
podria ser necesaria solo si el diente no responde al tratamiento.

El papel importante que juegan las bacterias en los problemas pulpares
periapicales esta bien establecido por muchos estudios (2,12,13,14,18,20,23,26,30,32).
Cuando no hay presencia de bacterias, no hay ninguna inflamacion tanto en los tejidos
pulpares como en los tejidos periapicales, v los tejidos dafiados pueden cicatrizar (12).
La severidad de la respuesta inflamatoria de la pulpa y del tejido periapical pueden estar
relacionadas por la cantidad de microorganismos presentes, el nimero de cepas
involucradas y la duracion de la exposicion a los microorganismos. (12)

Tejidos periapicales con ausencia de inflamacion fueron observados alrededor del
diente donde se habia realizado un tratamiento de canales en condiciones asépticas y no
se habia usado medicamento dentro del conducto, ya que la pulpa normal esta en un
estado esteéril.

Muchos medicamentos intracanal son irritantes y altamente toxicos. Desde que
estos medicamentos tenian el potencial de hacer mas dafio que beneficio, fueron
denegados para su uso en dientes vitales, donde el conducto libre de bacterias se logra
con una asepsis controlada sin necesidad de usar los medicamentos.
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El Hidroxi

El hidroxido de calcio no puede clasificarse como un antiséptico comun, pero esta
demostrada su eficacia clinica en la eliminacion de microorganismos del espacio del
conducto radicular.

La pasta de hidroxido de calcio para medicacion intraconducto normalmente es
una suspension espesa de polvo de Ca(OH)z en agua estéril, solucion salina o anestésico.
En tal suspension de agua, menos de 0.2% del polvo se disuelve en iones de calcio e
hidroxilo. Dada su potente alcalinidad, esto produce una pasta con un pH de
aproximadamentel2.5. El hidroxido de calcio hidroliza solo si esta en un medio acuoso.
Por lo tanto, el mejor vehiculo para el hidroxido de calcio es una solucion acuosa, dado
que en condiciones normales el conducto radicular contiene solo una pequeiia cantidad de
liquido. El agua estéril es el vehiculo preferido para mezclar pasta de hidréxido de calcio.
Se han propuesto muchos otros vehiculos, como los anestésicos locales o los compuestos
fenolicos.(12,23)

El peso molecular de este polvo es:

Ca 54.09%
H 272%
0 43.19%

El Ca(OH)2 puro contiene como minimo 95% de este material.

Suele exteriorizarse gran preocupacion sobre la vida de almacenamiento de los
productos que contienen hidroxido de calcio. Cuando estan expuestos por lapsos
prolongados al CO:z del aire, el Ca(OH): se convierte en CaCOs, el cual es muy
hidrosoluble y tiene un pH de 8 Cohen y Lasfargues (12) demostraron que la
transformacion de Ca(OH): en CaCOs, ocurre con extrema lentitud en recipientes
cerrados, y solo 1 a 2% se habia convertido después de varios meses. Sin embargo, en
recipientes abiertos, alrededor de 30% se habia transformado. No obstante, se dispone de
suficientes iones de OH para mantener el pH 6ptimo. En consecuencia, bajo condiciones
de uso normal, el polvo de Ca(OH): o las pastas mixtas tienen una vida de
almacenamiento prolongada.(1,8,24)

La utilidad superior de la pasta de hidroxido de Calcio para la curacion de heridas
pulpares después de recubrimiento pulpar o pulpotomia, esta bien descrita en estudios de
investigacion (12). No hay pruebas directas de que la pasta tenga efectos similares de
induccion de tejido duro sobre los tejidos perirradiculares cuando se utiliza para estimular
la apexificacion o para tratar las lesiones Oseas perirradiculares. El efecto en estos tejidos
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muy probablemente se relacione con la accion antimicrobiana de la pasta, lo cual permite
la cicatrizacion natural sin irritacion infecciosa (7,8,12). La pasta de hidroxido de calcio
bien envasada también disminuira el espacio disponible para que los liquidos histicos
entren en el espacio pulpar y con ello proporcione nutrimiento a las células bacterianas
residuales.(6,14,17,22)

Hermann introdujo la pasta de hidroxido de calcio como agente antimicrobiano
endodoncico en 1920, En un estudio clinico comparativo Bystrom y colaboradores
demostraron que la pasta de Ca(OH): eliminaba eficazmente todos los microorganismos
en los conductos radiculares infectados cuando la curacion se mantenia durante cuatro
semanas(12). En Indiana, Stuart y colaboradores (12), encontraron basicamente lo
mismo en un periodo mucho mas breve. En un estudio clinico de cinco afios, se encontro
que el Ca(OH): era mas eficaz que el yoduro de potasio para la desinfeccion de los
conductos radiculares infectados. Safavi comunicoé ademas que el hidroxido de calcio
hidrolizaba la mitad lipidica de los lipopolisacaridos bacterianos, los cuales, segin se
sabe, son factores importantes en el proceso de resorcion 0sea. Esta degradacion que el
hidroxido de calcio produce en los lipopolisacaridos liberados por la lisis de la célula
bacteriana, pudiera ser una razon importante de los efectos beneficiosos que se obtienen
con el hidroxido de calcio en endodoncia clinica. (12)

Ademés se ha demostrado que la presencia de hidroxido de calcio dentro del
conducto radicular no es efectiva en lo que respecta a su accidn antibacterial si la pasta no
se deja como minimo un periodo de 24 horas; esto es debido a la baja solubilidad de la
pasta de hidréxido de calcio y también para poder penetrar en el diminuto diametro de los
tubulillos dentinarios. (4,12)

Todavia no se ha esclarecido el lapso necesario para obtener la desinfeccion
optima con pasta de hidroxido de calcio, en condiciones clinicas (29). Es claro que cuatro
semanas son suficientes, pero Reit y Dahlen, encontraron persistencia de la infeccion en
26% de los casos después de dos semanas de curaciéon (35). En un estudio recién
realizado, una semana de curacion produjo erradicacion total de los microorganismos, sin
embargo, en este Gltimo estudio la instrumentacion se completo con aparatos de
ultrasonido endodéncicos durante tres minutos, con el liquido de irrigacion, antes de
colocar la pasta de Ca(OH)2 . (12)

El efecto antibacterial del hidroxido de calcio fue mostrado por Sjogren, Figdor,
Spangberg y Sundqvist en un estudio realizado en 1991 en el cual evaluaron la eficiencia
antibacterial del Ca(OH)2 como un medicamento intraconducto de periodo corto, el cual
fue evaluado clinicamente por la aplicacion del medicamento por un tiempo de 10
minutos y 7 dias en el conducto radicular, que presentaba lesiones periapicales. Los
resultados revelaron que el revestimiento del conducto por 7 dias elimina eficientemente
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las bacterias que sobreviven a la instrumentacion biomecénica del canal; mientras tanto la
aplicacion del medicamento por 10 minutos fue inefectiva. (22,24)

Bystrom y colaboradores en 1985 observaron también que muchas bacterias
comunmente presentes en pulpas necroticas son eliminadas rapidamente cuando son
expuestas a una solucion saturada de hidréxido de calcio, in vitro, por 1-6 minutos (18).
Pero al hacer el estudio in vivo durante un periodo de tiempo de 10 minutos, el
medicamento de hidroxido de calcio fue inefectivo (24).

La pasta de hidroxido de calcio al entrar en contacto con diferentes grupos de
microorganismos (Streptococcus sp. , P. Aeruginosa, S. Aureus, Escherichyia coli.,
Fusobacterium nucleatum y Micrococcus luteus) demostraron efectos positivos después
de 3 dias de aplicacién. De todas formas, es necesario, para que el medicamento de
hidroxido de calcio tenga la habilidad de actuar eficientemente, que sea dejado por mas
tiempo para destruir los microorganismos que estan dentro de los tubulillos dentinarios.

(8)

Estrela y Pesee (8) estudiaron la liberacion de los iones calcio e hidroxilos de la
pasta de hidroxido de calcio en tejido conectivo de perros. Ellos reportaron que, en un
mol de hidréxido de calcio disociado, habia un 45.89% de iones hidroxilos v un 54.11%
de iones calcio, y que la ve ocidad de la disociacion ionica es influenciada por el vehiculo
usado, siendo mas efectivo cuando se usa un vehiculo hidrosoluble.

Estudios realizados sobre la accion del pH del hidroxido de calcio en control
antibacterial, permitieron a Estrela y colaboradores (7) llevar a la hipotesis de que el
“hidréxido de calcio producia una inactivacion enzimatica bacteriana reversible e
irreversible”. La inactivacion puede ser observada en condiciones extremas del pH sobre
un periodo prolongado de tiempo, durante el cual hay una perdida total de la actividad
biologica de la membrana citoplasmatica. Lehninger (7) reporto que el pH extremo causa
el desenrrollamiento de muchas proteinas con la perdida subsecuente de sus actividades
biolégicas. Por muchos afios el proceso de desnaturalizacion se penso que era
irreversible. De todos modos, si el pH retorna a lo normal, alli hay un regreso a su
estructura nativa y se pierde su actividad biologica.

Estrela en estudios realizados in vitro, en 1998, sobre la influencia del hidroxido
de calcio en contacto directo con las bacterias (7) mostro su eficiencia sobre 4 mezclas
diferentes de microorganismos. Este estudio fue evaluado con conos de papel inmersos
en las diferentes mezclas de bacterias que se prepararon y luego inmersas en pasta de
hidroxido de calcio. En la primera mezcla mostré que el hidroxido de calcio es efectivo
contra M. Luteus y E. Nucleatum después de solo 12 horas de contacto. F. Nucleatum es
la especie que mas prevalece en muestras del conducto radicular, y esta asociada
positivamente con conductos radiculares infectados como previamente habia reportado
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Sundqvist (7). La ineficacia del hidroxido de calcio sobre §. Aureus y P. Aeruginosa
después de 24 a 48 horas puede explicarse porque estos microorganismos usualmente
muestran una resistencia hacia los agentes quimicos. Significativamente, los
medicamentos intraconducto evaluados en el estudio realizado por Estrela también son
activos contra todos los microorganismos después de 72 horas de exposicion. En la
segunda mezcla que incluia coccus, M. Luteus, Streptococcus sp. y 8. Aureus demostrd
que, aunque estos son usualmente microorganismos resistentes, fue efectiva la
medicacion después de 72 horas de exposicion.(7). En este mismo estudio se demostro
que el efecto antibacterial del hidréxido d= calcio sobre las diferentes cepas de
microorganismos fue la siguiente: mostré eficiencia sobre M. luteus y F. nucleatum
después de 12 horas, 24 horas para el Streptococcus sp; 48 horas sobre E. Coli y 72 horas
sobre S. Aureus v P. Aeruginosa. La mezcla 11 (M. Luteus , Streptococcus sp. y S.
Aureus) fue sensible al potencial antibacterial hidroxido de calcio después de 48 horas;
mientras que la mezcla I (M. luteus, E. Coli, P. Aeruginosa), mezcla III (E. Coli y P.
Aeruginosa), y mezcla IV (5. Aureus y P. Aeruginosa) fueron inactivas despues de 72
horas de exposicion.

En otro estudio realizado un afio mas tarde por Estrela, evalio la capacidad
antibacterial del hidroxido de calcio en tubulillos dentinario infectados (8). En este
estudio se utilizaron los siguientes microorganismos: Streptococcus faecalis,
Staphylococcus aureus, B -cillus subtilis y Pseudomonas aeruginosas. Los resultados
demostraron que durante los periodos de 0, 48, 72 noras y 7 dias, el hidroxido de calcio
en tubulillos dentinarios infectados mostro ineficacia antibacterial sobre las bacterias
estudiadas, ya sea aisladamente o en mezclas de estas. (8)

El pH de la pasta de hidréxido de calcio explica el efecto destructor de las
membranas vy las estructuras proteinicas de la célula bacteriana (12,23,31). Pocas
bacterias pueden sobrevivir a este pH. Los iones de OH no penetran con facilidad la
dentina, en virtud de la capacidad amortiguadora de la hidroxiapatita, pero la exposicion
prolongada permite la saturacién de aquella. En un estudio in vitro sobre la dentina
infectada, Safavi y colaboradores demostraron que la pasta de hidroxido de calcio
requeria por lo menos 24 horas para una desinfeccion eficaz, en comparacién con menos
de 10 minutos al usar una solucion de yodo(12). En varios de los estudios in vitro en los
que se valora la eficacia de Ca(OH): se esta utilizando Streptococcus Faecium como
microorganismo de prueba, por ser una de las bacterias mas resistentes a un pH alto. Sin
embargo, como patogeno endodéntico, S. Faecium reviste poca importancia.

Ademas de las cualidades antimicrobianas, la pasta ayuda directa e indirectamente
a la disolucién del tejido pulpar necrético (6,12,31,33). El tejido sumergido en hidréxido
de calcio durante un dia se disuelve con mas facilidad con hipoclorito de sodio que el
tejido no tratado. Las pruebas clinicas han demostrado que la medicacion intraconducto
con pasta de Ca(OH): permite que la limpieza de conductos radiculares angostos
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mediante instrumentacion manual, resulta tan eficaz como cualquier método en que se
utiliza el desbridamiento ultrasénico.(12,15)

En un estudio de Leonardo y colaboradores (15) demostro, en un grupo de dientes
de perro, que la medicacion del conducto radicular con hidroxido de calcio fue efectiva y
se reporto la ausencia de crecimiento microbiano después del tratamiento. Esto fue
gracias a su habilidad antibacterial en asociacion con su habilidad de disolver los residuos
de tejido necrético, que puede servir como un substrato bacterial.

El hidréxido de calcio ha demostrado ser superior al PMCA en su actividad conira
las bacterias, segin estudios realizados por Leonardo MR, Silva en 1993 (16), pero
podria no ser efectiva contra todas las bacterias. El posible fracaso del hidroxido de
calcio para eliminar la Enterococcus Faecalis. Siqueira y Uzeda (23) verificaron que la
pasta de hidroxido de calcio y solucion salina fueron ineficaces en la eliminacion de E.
Faecalis y Fusobacterium nucleatum de los tubulillos dentinarios después de 1 semana
de exposicion. En contraste una pasta que incluia la mezcla de hidroxido de calcio con
PMCFA (paramonoclorofenol alcanforado) y glicerina mostrd efectiva eliminacién de las
bacterias después de 1 hora de exposicion, exceptuando a E. faecalis que requirié de 1a
exposicion de 1 dia para ser eliminado (23), y el PMCFA ha sido reportado ser superior
al hidroxido de calcio para eliminar los enteroccoccus en estudios experimentales en
dientes de perros, por lo que se ha recomendado la combinacion de estos dos como un
medicamento antibacterial (20,23).

El uso del hidréxido de calcio esta también demostrado por estudios realizados
por Safavi y Nicols (16)en 1994, en los cuales ellos demostraron que los iones hidroxilos
del cemento producia un efecto alcalino en el conducto radicular, provocando asi la
alteracion del lipidko A que contiene el componente bacterial LPS (endotoxina
lipopolisacarida bacteriana), el cual es un agente que esta relacionado a resorcion del
hueso en lesiones periapicales asociadas con infecciones del conducto radicular. (18)

En otro estudio realizado por Leonardoc MR, y Almeida WA en 1994 (17),
realizaron estudios microbiologicos y radiologicos, en los cuales estudiaron los resultados
post-tratamiento de tratamientos de conductos radiculares en perros que se inducia a
lesiones apicales y luego medicados un grupo de 10 dientes con lesion. La conclusion de
este estudio donde se utiliz6 el hidroxido de calcio fue: el Ca(OH)2 como medicamento
intraconducto elimina las bacterias remanentes por su propiedad que ejerce sobre el
cemento y la dentina al cambiar su pH, también tiene propiedades eficaces para
despolimerizar el componente bacteriano LPS (endotoxina lipopolisacarida) de las
bacterias gram-negativas; tiene la propiedad de eliminar el exudado por su propiedad
higroscépica; posee accion antibacterial y por ultimo funciona como barrera mecénica
previniendo las reinfecciones. (17)
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Muchas de las caracteristicas adjudicadas al hidroxido de calcio también fueron
estudiadas por Maalouf EM y Gutmann JL en un estudio realizado en 1994 (20), en el
cual evaluaron las lesiones perirradiculares de dientes tratados con pasta de hidroxido de
calcio como medicamento intraconducto. En este estudio confirmaron la habilidad
necrotizante del hidroxido de calcio para destruir el epitelio presente dentro del
conducto asi como ayudar al tejido perirradicular inflamado, eliminando las fibras
afectadas. Las otras propiedades de esta pasta fueron:

A) Habilidad antiinflamatoria, a través de su actividad higroscopica, formandose
puentes de calcio proteinizado, e inhibicion de fosfolipasa. (20)

B) Neutralizacion de hidrolasas 4cidas las cuales pueden afectar la actividad
osteoclasica.(20)

C) Activacion de fosfatasa alcalina y

D) Accion antibacterial .(20)

Se recomienda que el hidroxido de calcio puede ser usado como medicamento
intraconducto en dientes con grandes lesiones periapicales (11), y en el caso donde sea
necesario el control del paso de exudado periapical dentro del conducto radicular.
Matsumiya y Kitamura consideraron que el hidroxido de calcio aceleraba la cicatrizacion
de las lesiones periapicales, sin tomar en cuenta el estado de las bacterias dentro del
conducto radicular al momento de poner el material.

Heithersay (11) afirma que el hidroxido de calcio, material conocido por su uso en
la terapéutica de pulpas vitales, esta probado a ser uno de los materiales disponibles mas
aceptables, en la actualidad, para el tratamiento de wvarios problemas patologicos
asociados a infecciones y lesiones periapicales. (11)

Ademas de Heithersay, otros autores presentan evidencias clinicas de resultados
bastante favorables con el empleo del hidréxido de calcio en el tratamiento de problemas
patologicos asociados a dientes con problemas pulpares (pulpas necroticas) y
principalmente a lesiones periapicales de tamafio grande relacionadas a problemas
pulpares, cuyas caracteristicas clinicas y radiograficas recuerdan al quiste periapical
(Kennedy y colaboradores, 1967, Stewart, 1975; Martin y Crabb, 1977). Concluyendo
entre tanto, que la técnica terapéutica a ser seguida aun no esta bien definida entre los
diferentes autores. Todavia esta claro, que el tratamiento con hidroxido de calcio
generalmente requiere mas de una aplicacion, con intervalo de tiempo alrededor de 2
meses, para que los resultados deseados sean conseguidos. (11)
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Método_de aplicacion

El hidroxido de Calcio ha surgido como uno de los medicamentos intraconducto
maés importantes con que cuentan los endodoncistas para una desinfeccion del espacio del
conducto radicular. La pasta debe condensarse cuidadosamente en el conducto radicular
para que sea eficaz. Es mejor introducirla con un léntulo espiral (31), secarla con puntas
absorbentes gruesas, v empacarla con condensadores de conducto radicular de tamafio
apropiado. A menudo este procedimiento tiene que repetirse para obtener una obturacion
densa. Ya que estas curaciones tienen en general una duracion de una a dos semanas, se
debe considerar con reserva la eficacia del sello temporal.

La habilidad del hidroxido de calcio de disolver el tejido necrotico es util, al
presentar el diente un problema anatoémico, a menudo se hace dificultosa la irrigacion de
todas las areas del conducto radicular por las soluciones irrigadoras. A este respecto se
encontré que cuando el hidréxido de calcio fue usado para irrigacion adicionado al
hipoclorito de sodio, el canal fue limpiado tan efectivamente como si fuera usado una
instrumentacion ultrasonica. (27,33)
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OBJETIVOS

neral:

Evaluar el grado de carbonatacion del Hidroxido de Calcio dentro del conducto radicular,
in vitro, a diferentes periodos de tiempo.

*

Especificos:

Determinar el porcentaje (%) de carbonatacion del Hidroxido de Calcio dentro del
conducto radicular en un periodo de una semana.

Determinar el porcentaje (%) de carbonatacion del Hidréxido de Calcio dentro del
conducto radicular en un periodo de dos semanas.

Determinar el porcentaje (%) de carbonatacion del Hidroxido de calcio dentro del
conducto radicular en un periodo de cuatro semanas.

Determinar cual es la diferencia, en lo que respecta a carbonatacion del Hidroxido de

Calcio, al utilizarlo en ¢ entes con y sin area periapical, durante los tres diferentes
periodos de tiempo.
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HIPOTES

El proceso de carbonatacion del hidroxido de calcio dentro del conducto radicular
es completado en un tiempo menor a un mes.

VARIABLES

Yariable Independiente
Tiempo de medicacion:
El tiempo de medicacion, segin los grupos que se haran, de 1, 2 y 4 semanas
Area periapical.
Presencia o ausencia de area radiolucente periapical.
Yariable Dependien
Carbonataciéon del Hidréxido de Calcio:

Porcentaje de carbonatacion del medicamento en los 3 diferentes tiempos de
medicacion.
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MATERIALES Y RECURSOS

Recursos Humanos

-Dr. Juan Francisco Alfaro P. (Endodoncista, asesor)
-Br. Luis Ernesto Bonilla A, (Sustentante de tesis)
-Lic. Oscar Monzo6n (Licenciado en Quimica)

-Lic. Gerardo Lopez (Licenciado en Quimica)

-Lic. Jorge Matute (Licenciado en estadistica)

Recursos Materiales
-Unidades dentales
-Turbinas

-Micromotores de baja velocidad
-Contrangulo para baja velocidad
-Equipo de Rayos X

-Autoclave (KavoClave y Prestige)
-Balanza Analitica
-Refrigerad-ra

-Estufa

-Computadora
-Pulpovitalometro

-Limas K ( de la No. 15 ala No. 80)
-Regla endodontica

-Léntulos

-Arcos de Young

-Perforadores de dique de goma
-Grapas para aislamiento
-Portagrapas

-Espejos

-Pinzas

-Exploradores No. 5

-Tubos de Ensayo

-Erlen Meyer de 250 ml.
-Buretas

-Pipetas

-Bandejas

-Losetas

-Espatula para mezclar cementos
-Jeringa aspiradora

-Software XPRO
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Materiales

-Diques de goma

-Hidroxido de calcio quimicamente puro (Quimica Merck)
-Anestesia

-Guantes de latex

-Seda dental

-Goma a base de cianoacrilato
-Agua desmineralizada
-Hipoclorito de sodio al 5%
-Jeringas desechables para irrigar
-Algoddn

-Puntas de papel para endodoncia
-Acido sulfiirico N/50

-Naranja de Metilo

-Cavit

-Mascarillas

-Servilletas

-Eyectores

-Peliculas para Radiografias
-Hojas de | ipel bond tamafio carta
-Diskettes

-Folders
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METOD DLOGIA

El estudio sobre la carbonatacion del hidroxido de calcio, se realizé en pacientes
(in vivo), a quienes se les diagnosticoO conductos radiculares con pulpa necrotica. Los
pacientes fueron seleccionados y tratados en dos clinicas privadas para mejor control del
paciente y del tratamiento. Estos pacientes fueron tratados por el Dr. Juan Francisco
Alfaro y Br. Luis Ernesto Bonilla. , los cuales realizaron él diagnéstico clinico y
radiolégico. Estos pacientes no presentaron enfermedad sistemica alguna que pudo
afectar el estudio ademas de que los mismos fueron informados previamente acerca del
estudio realizado.

Para el estudio se utilizaron 30 piezas dentarias que presentaron necrosis pulpar y
las cuales presentaron conductos radiculares con las siguientes caracteristicas:
unirradiculares, raices palatales de molares superiores, raices distales de molares
inferiores; se excluyeron del estudio las terceras molares.

Fueron hechos 3 grupos seleccionados segun disposicion del paciente al estudio y
del criterio de los encargados del mismo. Cada uno de estos grupos se medico durante 3
periodos diferentes de tiempo (1, 2 v 4 semanas). Los 30 dientes fueron medicados con
hidréxido de calcio quimicamente puro (Hidroxido de Calcio U.S.P. de la casa quimica
Merck), que presentaba 100% de iones OH segin analisis del laboratorio LASER (5°
Ave. 2-84 zona 1 Colonia Lomas de Portugal, Mixco) previo a comenzar el estudio.
Cada grupo constaba de 10 piezas los cuales a su vez fueron divididos en 2 sub-grupos
de 5 piezas cada uno. Est. sub division fue hecha para separar los casos que presentaban
o no area periapical. (Se le adjudico la literal “A” si no presentaban area periapical y
literal “B” si presentaban area periapical). Segin el periodo de tiempo, el Grupo 1 se
medico durante 1 semana, el grupo 2 durante 2 semanas y el grupo 3 durante 4 semanas.

Tratamiento de los dientes:

Luego de ser seleccionados se procedio al tratamiento clinico. Cada diente fue
aislado con dique de goma v sellado con goma de cianoacrilato a su alrededor para evitar
filtraciones del medio oral. También, los dientes fueron limpiados de cualquier
contaminante. El instrumental y el campo operatorio fue debidamente esterilizado en
autoclave (Kavoclave y Prestige). Las limas que se utilizaron para la instrumentacion del
conducto radicular fueron tipo K de la No. 15 al No. 80. La instrumentacion fue hecha a
un minimo de lima No. 60 con la técnica convencional (12) con su preparacion
telescopica. Se propuso esta medida para obtener suficiente cantidad de hidroxido de
calcio para analizarlo en el laboratorio. El diente durante la instrumentacion fue irrigado
con hipoclorito de sodio al 5%. Al haber terminado la instrumentacion, el conducto fue
secado completamente con puntas endodonticas de papel.

Al haber completado la instrumentacion, se prepard la pasta de hidroxido de
calcio en una loseta de vidrio. La cantidad que se prepar¢ fue de 1 gr. de polvo de
hidréxido de calcio y 1 ml de solucion anestésica (14,12). Ya lista la mezcla se procedi¢ a
introducirla dentro del conducto con un lentulo debidamente esterilizado con la ayuda de
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un micromotor y contraangulo a baja velocidad; este lentulo fue medido a la longitud
final de la lima maestra con la cual se termind la instrumentacion. Se elimind el
excedente de pasta de hidroxido de calcio y se procedio a sellar el conducto radicular con
Cavit (ESPE) para evitar la filtracion de liquidos intraorales.

El hidroxido de calcio permanecié dentro del conducto radicular durante el
periodo de tiempo estipulado para cada diente; luego de haberse completado el periodo
de medicacion, el conducto fue debidamente aislado como se explicé al principio, y se
procedio a eliminar el cemento temporal para luego retirar la pasta de hidroxido de
calcio que medico el conducto. Para retirar la pasta de hidroxido de calcio se utilizo una
lima K debidamente esterilizada de un No. 55 o No. 60. La pasta se colocé dentro de un
tubo de ensayo debidamente esterilizado y posteriormente de haber obtenido toda la
muestra se coloco un tapén para ser sellado. De esta forma se llevd al laboratorio donde
fue analizado. El tratamiento endodontico fue continuado segin cada caso.

Analisis de las Muestras:

Las muestras se analizaron en el laboratorio LASER. Cada una de las muestras
fue analizada de la siguiente manera:

Cada muestra fue pesada en una balanza analitica. Luego de haber sido pesada se
coloco en un Erlen Meyer de 250 ml para poder disolver la muestra con 50 ml de agua
destilada, la cual necesito ser llevada a ebullicion durante 10 minutos para ser
completamente disuelta. Luego, para poder ser analizada, se coloco la muestra diluida
dentro del Erlen Meyer en un refrigerador para llevarla a temperatura ambiente mas
rapidamente. Mientras tanto en una bureta de 50 ml se colocé acido sulfirrico N/50 para
titular la muestra a temperatura ambiente. A la muestra diluida, se le colocaron 5 gotas de
naranja de metilo, que sirvio para analizar junto al acido sulfurico N/50 los iones
hidroxilos (OH)remanentes en la muestra. Luego de determinar la cantidad de Acido
sulfurico N/50 necesario para titular cada muestra se procedid, mediante formulas
quimicas, a determinar la cantidad de iones OH remanentes en la muestra y luego a
determinar el porcentaje de carbonatacion del hidroxido de calcio.

Al tener tituladas todas las muestras, con sus respectivos valores, se procedio a
hacer la tabulacion de los datos segun los grupos y sub-grupos. Luego se analizaron
estadisticamente. Para estos anélisis estadisticos se utilizaron pruebas de hipétesis con
analisis de varianza (ANDEVA) y t-student. Debido al poco nimero de muestras, y a los
resultados obtenidos, las pruebas de hipotesis se realizaron con el software XPRO que
permiti6 realizar pruebas parametricas, estimando la probabilidad (valor-p) de la
hipétesis nula en forma exacta. Ademas de estos procedimientos se utilizd estadistica
descriptiva y analisis de regresion.

Al haber obtenido los resultados se procedio a presentar los cuadros con los datos

de cada grupo para poder analizarlos, discutirlos y presentar resultados y conclusiones
del estudio.
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ENTACIO SULTADOS

CUADRO 1
Porcentaje de carbonatacion del Ca(OH)2
Y cantidad de iones OH remanentes en muestras
obtenidas de pacientes medicados durantel, 2 y 4 semanas
Que presentaron o no area periapical

No. Muestra % de | lones OH
carbonatacion remanentes
grupo | Area

1 1.1 A 76.2821% 23.7179%
2 1.2 A 55.3208% 44.6792%
3 1.3 A 63.0000% 37.0000%
4 1.4 A 55.6000% 44 4000%
5 15 A 69,.3594% 30.6406%
6 1.1 B 72.4314% 27.5686%
T 1.2 B 90, TS0 %% 9,2500%
8 1.3 B 1% 0.0000%
9 1.4 B T4.4198% 25.5802%
10 1.5 B 770000 % 23.0000%
11 2.1 A 76.97T8% 23.0222%
12 232 A R6.8444% 13.1556%
13 2.3 A 100% 0,0000%
14 2.4 A 10% 0.0000%
15 2.5 A 98.2791% 1.7209%
16 2.1 B 81.2991% 18.7229%
17 2.2 B 68.6441% 31.355%%
18 2.3 B 100% 0.0000%
19 24 B 88.7595% 11.2405%
20 25 B 100% 0.0000%
21 3.1 A 87.6667% 12.3333%
22 3.2 A 100% 0.0000%
23 3.3 A 100% 0.0000%
24 34 A 100% 0.0000%
25 15 A 100% 0.0000%
26 3.1 B 100% 0.0000%
27 32 B 100% 0.00008%
28 3.3 B 100% 0.0000%
29 14 B 100% 0.0000%
30 3.5 B 100%% 0.0000%

{A) No presentaron drea periapical
(B) Presentaron drea periapical

FUENTE: 30 PACIENTES TRATADOQS EN DOS CLINICAS DENTALES PRIVADAS EN LA CIUDAD DE GUATEMALA
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PRETA RO 1

Segun se puede observar en el cuadro 1 los resultados de los 30 casos estan
agrupados en 6 diferentes grupos. Cada grupo consta de 5 casos.

Los casos estan divididos de la siguiente forma:

Grupo (1-5) Casos de 1 semana sin area periapical (A)
Grupo (6-10) Casos de 1 semana con area periapical (B)
Grupo (11-15) Casos de 2 semanas sin area periapical (A)
Grupo (16-20) Casos de 2 semanas con area periapical (B)
Grupo (21-25) Casos de 4 semanas sin area periapical (A)
Grupo (26-30) Casos de 4 semanas con area periapical (B)

Se puede observar que en la casilla del porcentaje (%) de carbonatacion del
hidréxido de calcio, los resultados varian de grupo a grupo, dandose los valores mas altos
en los primeros grupos y de esta forma disminuyendo hasta llegar a los valores mas bajos
en los ultimos grupos.

En la casilla de los iones OH remanentes se encuentran los resultados del
laboratorio, los cuales sirven para determinar la carbonatacion del hidroxido de calcio.
Estos iones son los que se pueden identificar mediante la titulacion de las muestras. En
los casos donde no se encontraron estos iones, es debido a que se habia completado la
carbonatacion del hidroxido de calcio.
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RAFICA 1

Valores de los casos relacionando
Cantidad de iones OH remanentes

(Ca(OH)z remanente) v
tiempo de medicacion del conducto
con hidroxido de calcio.
Gréfica 1:
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FUENTE: 30 PACIENTES TRATADOS EN 2 CLINICAS DENTALES PRIVADAS EN LA CIUDAD DE GUATEMALA
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INTERPRETACION GRAFICA 1

Segun la grafica #1 se puede observar la relacion entre la cantidad de iones
hidroxilo (OH) y los diferentes grupos estudiados. Al obtener esta cantidad, se determina
también la cantidad de Ca(OH): remanente en la muestra, v de esta forma obtener el
porcentaje de carbonatacion del hidroxido de calcio

Todos los valores de los grupos hidroxilo (OH) estan comprendidos, segin la
grafica entre 0 a 50 %. La carbonatacion del hidroxido de calcio esta por arriba del 50%
hasta un 100%.

Se puede observar en la distribucion de todos los valores una tendencia de arriba
hacia abajo (de valores altos a los valores bajos).

La mayoria de los valores estan por debajo del valor de 25% (23 casos) a
comparacion de la minoria (7 casos) que estan por arriba del 25% al 50%, de los cuales 6
casos son de los casos de la primera semana.

Todos los casos de 4 semanas estan en valores muy bajos. (9 casos con valores de
0%; Se han carbonatado el 100%)
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CUADRO 2

Estadistica descriptiva, por semana,
Por presencia de area periapical, y por la
Combinacion semana/presencia

area periapical

CUADRO?2: Estadisticas descriptivas

Intervalo de confianza
" Desviacion (95%)
GRUPO Mgsin estandar - Limite Limite
inferior superior
Semana 1 28.58 13.42 10 | 18.98 3818
Semana 2 992 10.87 10| 2.14 17.70
Semana 4 1.23 3.70 10 | 0.00 EN.1.]
Sin area periapical 15.38 16.63 15| 6,17 24 .60
Con éarea periapical | 9.78 11.70 15| 3.30 16.26
Semamal 3609 | 8.08 5 | 2834 43.84
sin area periapical
Semana 1
o periapical 17.08 10.68 5 | 683 27.33
Semana 2
sin drea periapical 7.58 915 5 | 0.00 16.36
Semama2 1226 | 11.90 5 | 084 23 68
con area periapical
Semanad 2.06 5.04 5 |0.00 6.89
sin drea periapical
esire 0.00 - s |- -
con area periapical

FUENTE: DATOS OBTENIDOS EN EL ESTUDIO REALIZADO CON 30 PACIENTES, TRATADOS EN 2 CLINICAS

DENTALES PRIVADAS EN LA CIUDAD DE GUATEMALA {CUADRO 1)
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INTERPRETACION CUADRO 2

Segun el cuadro # 2 se puede observar la estadistica descriptiva de los grupos
analizados.

La media es analizada en esta casilla por semana, presencia/ausencia de area
periapical y la combinacion de ambos factores. Esta media nos da el centro de equilibrio
de la distribucién de los valores de las mediciones, en este caso los iones OH remanentes.

La desviacion estandar también es analizada por semana, presencia/ausencia de
area periapical v la combinacion de ambos factores. Esta nos ayudara a describir cuanto
difiere, o cuanto se aleja, cada muesta de la media.

Segun el cuadro #2 se puede observar que se obtuvo resultados de cada grupo
segin los factores tiempo y presencia de drea periapical. Se analizo los diferentes grupos
y las diferentes combinaciones que se pueden hacer con los 2 factores anteriormente
descritos.
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GRAFICA 2
Medias e intervalos de confianza de los
Iones hidroxilos (OH)
(Ca(OH)2 remanente)
(combinacién de niveles de los dos factores)

%IONES OH Semana 1 Semana 2 Semana 4
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Grupo

Nota: Cantidad de Iones OH = Cantidad de Ca(OH)2 remanente en la muestra

FUENTE: 30 PACIENTES TRATADOS EN 2 CLINICAS DENTALES PRIVADAS EN LA CIUDAD DE GUATEMALA
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INTERPRETACION GRAFICA 2

Segin la grafica, por medio de los intervalos de confianza (cuadro 2) es posible
ver solamente durante la combinacion de 1 semana sin area periapical, que posee valores
superiores al 25% del porcentaje de iones OH en la muestra, los cuales también no
sobrepasan el 50%. Ademas se puede observar que los valores de la combinacion de 1
semana con area periapical se encueniran alrededor del 25%, teniendo este grupo valores
arriba de este valor (25%) y valores inferiores a este, El resto de las combinaciones se
encuentran con valores por debajo del 25% a 0%.

Al obtener esta cantidad de iones OH, se determina la cantidad de Ca(OH)2
remanente en la muestra v de esta forma se logra determinar el porcentaje de
carbonatacion del hidroxido de calcio. Esta carbonatacion es mayor de 75% en todos los
casos de la segunda y cuarta semana (incluyendo la mayoria de casos de la primera
semana con area periapical), mientras que los casos de la primera semana sin area
periapical se encuentran entre un 50% y 75%.

Los intervalos de confianza, en este caso del 95%, nos ayudaran a determinar que

todos los valores encontrados estaran comprendidos entre los valores del limite superior e
inferior.
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GRAFICA 3

Media de los porcentajes de
los iones hidroxilo (OH)
(combinacidn de niveles de los dos factores)

Shiones OH
mj Area peri-apical
35 @ Sinires
3“‘-!. @ Conérea
2
.

FUENTE: 30 PACIENTES TRATADOS EN 2 CLINICAS DENTALES PRIVADAS EN LA CIUDAD DE GUATEMALA
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IN CION FICA 3

En la grafica 3 se puede observar claramente que la interaccion se debe al
comportamiento diferente de la semana 2 con las otras dos, con relacion a la
presencia/ausencia de area periapical; lo que principalmente esconde el efecto dado por la
presencia/ausencia de area periapical.

Esta grafica muestra las medias de los porcentajes de carbonatacién del hidroxido
de calcio, observandose una interaccion en la semana 2 de los valores, obtenidos por
presencia/ausencia de area periapical. La semana 1 y 4 presentan resultados sin
interaccion dentro de la grafica.

Al evaluar esta grafica se observa que la primera semana se observa una marcada
diferencia entre los valores de presencia/ausencia de area periapical, mientras que la
semana 2 y 4 muestran valores mas similares.

Los valores de la cuarta semana se comportan diferentes a los otros dos, ya que la
mayoria de sus valores estan en 0.

Habiendo obtenido los iones OH, se puede determinar que la carbonatacion del
hidroxido de calcio aumenta con el tiempo. Estos valores van desde el 50% hasta el 70%
en la primera semana, hasta valores del 100% de carbonatacion comprendidos en la
cuarta semana.



DISCUSION DE RESULTAD

Segun los resultados de la investigacion se puede determinar que los tres
grupos presentan una diferencia clara en los resultados obtenidos de cada semana de
medicacion (p=0.00001), que se puede observar claramente en las diferentes graficas.
{grafica 1,2,3)

Resultados obtenidos:

Se puede observar que los resultados del primer grupo (1 semana) tienen una
media de 28.58 de iones OH remanentes (CA(OH): remanente) como grupo; El grupo sin
area tiene una media de 36.09 y el grupo con 4rea periapical tiene una media de 17.08. Al
analizar los dos valores anteriores se puede observar que la diferencia entre ambos es
aproximadamente de 20, por lo que si hay una diferencia significativa en estos grupos
(p=0.0219), se puede decir que el hidréxido de calcio en dientes sin area periapical
presenta aun una buena cantidad de iones hidroxilo (OH) y por lo tanto todavia ejerce
efecto como medicamento intraconducto. Los dientes con area periapical al presentaron
menos grupos hidroxilo (OH), presentando un grado muy alto de carbonatacion. La
presencia del area periapical afecta al aumento de la carbonatacion del hidroxido de
calcio, debido a la disminucion de iones OH. Esta es provocada por el ambiente acido y
el COz presente en la lesion, producido por los microorganismos y la respuesta
inflamatoria del organismo. La cantidad de microorganismos, nimero de cepas y la
duracion de la exposicion a éstos microorganismo, influye sobre la  respuesta
inflamatoria del organismo.

Segun estudios de Sjorgen, Figdor, Spandberg y Sundqvist (22,24) se determino
que en este periodo de tiempo (1 semana) se han eliminado efectivamente los
microorganismos que sobreviven a la instrumentacion biomecanica del conducto.
También en otro estudio realizado (12) se logré eliminar efectivamente los
microorganismos dentro del conducto radicular después de haberse completado la
instrumentacion del mismo con aparatos ultrasonicos endoddnticos durante 3 minutos
previo a la colocacion del hidroxido de calcio durante una semana.

El segundo grupo (dos semanas) presenta valores mas bajos de iones (OH) que el
primer grupo. La media de estos es de 9.92 de iones OH. Los dos sub-grupos segun
presencia/ausencia de area periapical presenta una media de 7.58 el grupo sin area vy el
grupo con area periapical una media de 12.26. Hay que observar que en este grupo se
carbonato el hidroxido de calcio en un 100% 2 casos de cada sub-grupo, y sus valores son
muy parecidos por lo que la diferencia entre medias y la presencia de 2 casos de 0%
hacen a este grupo muy similar (p=0.55) (no hay diferencia estadistica significativa),
aunque se debe de observar que el grupo con area periapical presenta un valor mas bajo
de carbonatacion que el grupo sin area periapical En el estudio realizado por Reit y
Dahlen (35) en el cual se encontré que el 26% de los casos persistia la infeccion en
dientes tratados y medicados con hidroxido de calcio se podria relacionar bastante bien
con los resultados obtenidos en este estudio yva que los valores de la carbonatacion en el
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grupo de 2 semanas son muy altos y el efecto del medicamento sobre el diente y
microorganismos es muy bajo.

El tercer grupo (4 semanas) presenta los valores mas bajos de iones (OH) del
estudio. Su media es de 1.23 de iones OH. La media de los dos subgrupos segun
presencia/ausencia de area periapical son las siguientes: sin area periapical 2.06 y con
area periapical 0. 9 casos presentaron 100% de carbonatacion del hidroxido de calcio.
Solo el grupo que no presentaba area periapical presenta un caso en el cual hay 12.3333%
de hidroxido de calcio lo cual es un valor muy bajo y hace a este grupo similar al grupo
con area periapical. Durante este periodo de tiempo, Bystrom y cols. (12) demostraron
que el medicamento de hidroxido de calcio eliminaba eficazmente todos los
microorganismos en los conductos radiculares infectados. Cabe la observacion que dentro
de este periodo de tiempo (4 semanas) estan incluidos los intervalos de tiempo de una v
dos semanas, asi que estos dientes pudieron haber eliminado los microorganismos en la
primera o segunda semana y el resto del tiempo estuvo actuando el medicamento solo
como una obturacion temporal, para evitar la re-contaminacion dentro del conducto
radicular, asi como también creando un ambiente favorable para la reparacion y
resolucion de lesiones periapicales.

Es importante hacer la observacion de la habilidad de este medicamento para
penetrar dentro de los tubulillos dentinarios. Se ha demostrado que este medicamento ha
presentado efectos positivos al eliminar microorganismos que se encuentren dentro de los
tubulillos dentinarios después de 3 dias de aplicacion (8) pero se menciona que el
medicamento debe de ser dejado por mas tiempo para destruir por completo a todos los
MICroorganismos.

En este estudio solo se tomaron como requisitos que los dientes presentaran raices
unirradiculres ya sean de anteriores o bicuspides, palatales de molares superiores y
distales de molares inferiores, con el fin de poder instrumentar en un minimo de lima #60
para poder utilizar y obtener suficiente muestra para luego ser analizada en el
laboratorio.

Estadisticamente el problema es encontrar si hay relacion entre la primera y
segunda semana, ya que la semana 4 se comporta de una manera diferente a las otras dos,
por la presencia de los valores 0; asi que al analizar los factores semana y presencia/
ausencia de area periapical tenemos lo siguiente: la diferencia entre los sub-grupos con
presencia/ausencia de area periapical, llama la atencion la primera semana porque la
diferencia entre medias es muy alto (aproximadamente 20)(p=0.0219); esto es debido a
que hay valores muy bajos de iones OH en el grupo que presenta area periapical. La
diferencia del grupo de 2 semanas con relacion a presencia/ausencia de area periapical es
menor (aproximadamente 4.75) y su diferencia estadistica no es significativa (p=0.55) lo
que llama la atencion de este grupo es que los valores del grupo con area periapical
presenta valores mas altos que el grupo sin area periapical, por lo que su relacion es
inversa al compararlos con el grupo 1. Al analizar los dos grupos juntos, evaluando
presencia/ausencia de area periapical, no se logra encontrar una diferencia significativa
debido a que este valor esta escondido por la interaccion con el factor semana (grafica3).
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No se pudo determinar exactamente cuales son los factores que pudieron influir en los
resultados de 2 semanas para presentar esta relacion inversa entre sus resultados por
presencia/ausencia de area.

Es importante mencionar que en estudios anteriores solo se hace énfasis a
determinar la relacion que hay entre presencia de microorganismos y su eliminacion en
diferentes periodos de tiempo, sin relacionar la efectividad del hidroxido de calcio y su
proceso de carbonatacion.

La grafica 1, 2 y 3 se pueden observar claramente que las tendencias de los tres
grupos, ya sea con area o sin area periapical tienden hacia valores bajos y muy bajos de
iones hidroxilos (OH), hasta llegar a 0 y completarse en un 100% la carbonatacion. Lo
interesante de estas tres graficas es que se puede observar que los valores de las muestras
(grafica 1) y las medias de los 3 grupos (gréfica 3) estan todas por debajo de un 50% de
valores de iones hidroxilos (OH), estando la mayoria de estos por debajo de un 25%. Por
lo tanto, son valores muy bajos cuando se trata de su funcion como medicamento intra-
conducto, ya que el porcentaje de carbonatacion del hidroxido de calcio esta por arriba
del 50 % y la mayoria de los casos arriba del 75% de carbonatacion.

Se han hecho estudios (11)sobre la reparacion de los tejidos periapicales después
del tratamiento endododntico, que han presentado conductos radiculares con necrosis
pulpar y tratados con hidroxido de calcio. Se han observado las alteraciones morfologicas
que conllevan estos dientes en periodos comprendidos entre 2 y 240 dias postoperatorios.
Se describieron estas alteraciones, en las cuales se apreciaron cambios en los primeros
dias. Luego en los periodos comprendidos entre 15,30, 60 dias estos aspectos
morfologicos son similares entre si y no presentan diferencia entre los primeros dias. A
los 120 dias es aspecto morfologico es similar a los grupos anteriores observandose
mayor cantidad de cemento depositado en el area periapical. A los 240 dias, estd
aposicion de cemento es mayor todavia en la zona periapical del remanente pulpar y esta
es comun que sea sustituida por tejido duro. Al observar detenidamente el proceso
anteriormente descrito, Hethersay (11) explica una serie de mecanismos posibles de la
resolucion y reparacion de las lesiones periapicales. Estos mecanismos se centran
principalmente en la erradicacion de los factores causantes de la lesion periapical. Esta
erradicacion de factores puede ser por medio de mecanismos inmunologicos del huésped,
medicacion del conducto radicular y factores que cesen los fluidos quisticos del exudado
inflamatorio. De esta forma se produce la reparacion del tejido penapical. El hidroxido
de calcio ha demostrado ser excelente en el tratamiento de conductos radiculares que
presenten pulpas necroticas y que han presentado o no lesiones periapicales
(4,7,8,11,12,23,31,33). De tal forma que se puede observar la relacion de este estudio con
la revision de literatura de Preciado Zacarias (11). La actividad del hidroxido de calcio
dentro del conducto radicular es crear un ambiente libre de factores que influyan en el
desarrollo de lesiones periapicales y de este modo poder promover la resolucion y
reparacion de estas.

Es importante hacer la observacion que es practicamente imposible realizar
cultivos microbiologicos anaerobios en forma habitual en el consultorio dental, por lo que
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es importante saber adecuadamente, por medio de estudios realizados, los tipos de
microorganismos que estan presentes y relacionados en los procesos patologicos dentro
del conducto radicular y area periapical.

El estado inmunolégico del paciente es un factor importante asi como el tamafio
de la lesion, en el proceso de reparacion de lesiones provenientes de la actividad de
microorganismos. En este estudio no se han incluido estos factores, por lo que se
consideran como limitaciones.
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CONCLUSIONES

El porcentaje de carbonatacion del hidroxido de calcio es diferente en 1, 2 y 4
semanas

El hidroxido de calcio se carbonata mas en presencia de area periapical en la primera
semana. Hay diferencia significativa entre la presencia/ausencia de area periapical

(p=0.0219),

La carbonatacion del hidroxido de calcio es similar en presencia o ausencia de area
periapical en la segunda y cuarta semana. No hay diferencia significativa entre
presencia/ausencia de area periapical (segunda semana p=0.55)

Hay mayor carbonatacion del hidréxido de calcio en la segunda semana que en la
primera semana. Hay diferencia significativa en el tiempo de medicacion (p=0.0044).

Conforme mayor es el tiempo de medicacion mayor es la carbonatacion del hidroxido
de calcio.

El hidréxido de calcio se carbonaté 100% en la mayoria de casos de la cuarta.
semana. (9 de 10 casos)
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LIMITACIONES

La falta de inclusién del estado inmunologico del paciente.

La imposibilidad de realizar cultivos anaerobios para cada caso, dentro del
consultorio dental.

El niimero de casos deberia de haber sido mayor para obtener mejores resultados.
La falta de inclusion del tamafio de la lesion periapical.
El proceso de seleccion de los casos.

La falta de inclusion si el paciente estaba medicado con antibidtico.
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DACIONE

Realizar estudios similares a este, donde se pueda tener mas datos como: medicacion
sistemica del paciente con antibioterapia, tamafio de la lesion, presencia o ausencia de
exudado purulento, sintomatologia y estado inmunolégico del paciente

Realizar el estudio con una muestra de mayor tamafioc para obtener mejores
resultados.

Incentivar al clinico a revisar estudios recientes donde pueda obtener informacion
sobre microbiologia en endodoncia, para saber que criterios tomar a la hora de hacer
él diagnostico y tratamiento del diente.

Realizar el cambio del hidroxido de calcio después de la primer semana para tener
mejores resultados, segun amerite el caso de cada paciente.

Medicar con hidréxido de calcio los dientes a los cuales se les ha realizado
tratamiento endoddncico y que hayan presentado necrosis pulpar.
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Investigacidn L natacién i i i

dentro del conducto radicular

Nombre del Paciente:
Fecha:

-Luego de haber diagnosticado que su diente presenta pulpa necrética, se procedera a realizar el
respectivo tratamiento endodoéntico.

-El tratamiento endoddntico se realizard en base a todos los principios de instrumentacidn
convencionales. (Se realizan de rutina en la clinica)

-Se medicara el conducto radicular, del diente, durante semana (s) con Hidroxido de
Calcio, para poder hacer una desinfeccién mas eficaz.

-El hidréxido de calcio se ha utilizado como medicamento entre citas, dentro del
conducto radicular, desde hace varios afios. (La pasta de hidréxido de calcio como
medicamento ha demostrado ser mas eficaz que otros medicamentos y no presenta
efectos nocivos hacia el paciente)

-El medicamento se retirard de su diente después de haber transcurrido el periodo de tiempo
estipulado para la investigacion

-Se procedera a terminar el tratamiento endodéntico v
-Se restaurara la pieza segin previa planificacion del Odontélogo encargado.

Objetivo de la Investigacion:

Determinar cual es el porcentaje de carbonatacion del hidréxido de calcio dentro del conducto
radicular.

Si esta dispuesto a colaborar con la investigacién y asistir a la clinica dental el dia indicado
por ¢l odontélogo para efectuar el tratamiento endoddntico, por favor firme en la linea de

abajo:

Firma del paciente

DATOS PARA EL TRATAMIENTO ENDODONTICO:

PRESENCIA DE AREA PERIAPICAL: SI: NO:
PIEZA |LONGITUD |LONGITUD |[LIMA FECHA DE | FECHA DE
INICIAL FINAL MAESTRA | INICIO FINALIZACION




ESTADISTICA INFERENCIAL

Debido a la presencia de dos factores de interés, el analisis estadistico utilizado fue el del
analisis de varianza factorial (se tienen dos factores: tiempo y presencia de area peri-

apical).

La tabla obtenida del analisis de varianza es:

TABLA 2: ANDEVA factorial, tomando en cuenta los tres niveles de tiempo (1, 2y 4

semanas)

Fuente de | Grados de | Suma de | Cuadrado F Valor- | Valor-P
variabilidad libertad cuadrados | Medio P exacto*
Semanas (S) 2 3319.15 1659 58 18.6 | 0.00001 | 0.00001
Presencia de é&rea

pesi-apical (A) 1 23493 23493 26 (011804 |0.118
Interaccion (5*B) 2 T83.37 369.19 4.1 0.02874 | 002874
Error 24 2145.33 89.39

Total 29 6437.78

* Asume igualdad de varianzas

Los resultados de la tabla 2 asumen igualdad de varianzas, lo cual no se puede comprobar
debido a que hay una combinacion de factores (4 semanas / sin drea peri-apical), que
tiene un valor de cero para la varianza, debido a que las 5 observaciones son semejantes
(todas tienen 0% como valor).

La interaccion encontrada con la tabla 2 misma no influye en los resultados sobre los
efectos principales de los dos factores evaluados (ver gréfica 3), ya que no se cruzan los
resultados de los dos factores o efectos principales. Por lo que se puede concluir que las
concentraciones de CA(OH), son diferentes entre semanas (P=0.00001), y semejantes
entre presencia/ausencia de area peri-apical (P=0.118).
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GRAFICA 3: Medias de los porcentajes de CA(OH), por grupo (combinacion de niveles
de los dos factores)

% CA(OH)2
<y Area peri-apical
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En la grafica 3 se puede apreciar claramente que la interaccion se debe al
comportamiento diferente de la semana 2 con las otras dos, en relacion a la presencia
fausencia de area peri-apical, lo que principalmente esconde el efecto dado por la
presencia / ausencia de area peri-apical.

Como ya se menciond, el ANDEVA anterior tiene el problema de los valores de 0% para
todas las observaciones de la semana 4 sin area peri-apical. Es mas, con las graficas 1y 3
se puede ver claramente que la semana 4 se comporta en forma distinta a las otras dos; y
que hay una diferencia aparente entre las semanas 1 y 2. Pero la semana 1 posee mucha
variabilidad, misma que se debe a la presencia / ausencia de area peri-apical, ademas se
tiene el comportamiento diferente de los resultados de la semana 2 con respecto a la
presencia /ausencia de area peri-apical. Por lo que, haciendo a un lado los resultados de
la semana 4, la pregunta a contestar es si las semanas 1 y 2 poseen concentraciones de
CA(OH); semejantes 0 no, y si la interaccion entre los dos factores es significativa.

Para responder a las preguntas anteriores, se repitio el ANDEVA factorial, pero esta vez
eliminando la semana 4. Los resultados son:
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TABLA 3: ANDEVA factorial, tomando en cuenta solo dos niveles de tiempo (1, y 2

semanas)

Fuente de | Grados de | Suma de | Cuadrado ¥ Valor- | Valor-P
variabilidad libertad cuadrados | Medio P exacto*
Semanas (S) 1 1388.09 1388.09 11.0 | 0.0044 | 0.0044
Presencia de area

Sl il (A) 1 256.46 256.46 2.0 |0.1737 0.1737
Interaccion (S*B) | 1 701.63 701.63 5.5 |00316 |00316
Error 16 2023 64 126.48

Total 19 4360 81

*Asume igualdad de varianzas

Los resultados de la tabla 3 no solo asumen igualdad de varianzas, sino que cumplen con
el supuesto de igualdad (Bartlet, P=0.8769). Por lo que se muestra la interaccion
significativa entre los dos factores nuevamente (P=0.0316); misma que condiciona el
efecto de la presencia / ausencia de area peri-apical. También aparece la diferencia
significativa entre las dos semanas evaluadas (P=0.0044). Pero, no se logra encontrar una
diferencia entre la presencia /ausencia de area peri-apical (debido a que esta escondida
por la interaccion con el factor semana). Sin embargo, la interaccion es clara en
manifestar que durante la semana 1 la presencia /ausencia de area peri-apical es
importante, disminuyendo significativamente la concentracion de CA(OH)2 en presencia
de area peri-apical (P=0.0219); mientras que la concentracion es semejante en presencia /
ausencia de area peri-apical durante la segunda semana (P=0.55). Estos ultimos
hallazgos nuevamente se comprueban a través de un ANDEVA sencillo en el cual se
evalia las 4 combinaciones de los dos factores como grupos o tratamientos diferentes, lo
cual da un valor-P = 0.0054, confirmando que al menos una de las medias es diferente, v
que en este caso corresponden a las dos medias de la semana 1 con respecto a las de la
semana 2, y la diferencia significativa entre las dos medias de la semana 1.
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Sheet1

Mezclas de carbonatos, bicarbonatos e hidroxido de Calcio f _ i A | i TI - Pi:
Parametro ik Datolcalculo_| | | ¢ T =) i % SR R
Muesta | | | R T R 8 9| 10
Tara en mg 0.2155 0. 224 0.1654/ 02761 02303 0. 151?. 0.2557 0.1906 0.1297 0.1207
Tara + muestra en mg 0.2307 G24BE 0.1835, 0.2049| 02358 0. 1EE_|__D 2624 02327 0.1405) 0128
mL H fenolftaleina ) 25 8 5| 43| 15] 1 14| 136 49 1.5
mLH Naran]a metlln 4.1 A3 J 9.2 b 8.1 a4l 1l g 214 5 Lo
NH o 002 002 002 002 002 0 ﬂz 002 002 002 002
mLEDTA e e i s |
MEDTA 001123 0.01123] 001123 - 0.01

Muestra en mg 15.2 24.8 18.1 188 5.6 48 8.7 421 10.8 53
mmolesCa 01494 00999 00752 0.0000 00000 00000/ 0.0000[ 0.0000| 0.1070. 0.0000
mg Calcio total 59744 3. 99?9] 3.0006 00000 0.0000 0.0000, 0.0000| ~0.0000| 42800 00000
% Calcio total | 303050 16.1205| 16.6278] 0.0000 00000 0.0000' 0.0000| 0.0000 39.6296 _0.0000)
PF Ca(OH)2 74.0000| 74.0000| 74.0000, 74.0000 74.0000| 74.0000| 74.0000| 74.0000 74.0000, 74.0000)
PE Ca(OH)2 37.0000] 37.0000/ 37.0000] 37.0000 37.0000| 37.0000| 37.0000 37.0000 37.0000 37.0000
PF CaCO3 e | 100.0000| 101.0000 102.0000 103.0000] 104.0000, 105.0000, 106.0000| 107.0000 108.0000/ 109.0000
T | 50.0000] 50.5000] 51.0000 515000 520000| 52,5000 53.0000] 535000  54.0000, 54.5000)
PF Ca(HCO3)2 162.0000| 162.0000| 162.0000 162.0000] 162.0000/ 162.0000, 162.0000| 162.0000| 162.0000| 162.0000
PE Ca(HCO3)2 810000 81.0000| 81,0000 81.0000 810000 810000 81.0000] 81.0000 81.0000 81.0000
R R R 740.0000| 40.0000 40.0000, 40.0000 40.0000, 40.0000| 40.0000] 40.0000| 40.0000 40.0000)
meq Ca(OH)2 00000  0.0000 0.0000 00000 00000 00000 00000 00000 0.0360 _ 0.0000)
img Ca(0H)2 : _0.0000 0. Dﬂﬂﬂ__D Qﬂﬂﬂ 0.0000 _ﬂ'ﬂﬂﬂ ~ 0.0000] 0.0000 ___D I]CIDIJ 1.3320 _U_Q'EIDD
e 0 ~ 0.0000) 00000, 0.0000 0.0000| ﬁﬂﬂﬂﬂl 0.0000| 0.0000 0. UDDDF ﬂ ?2{Iﬂ| 0.0000]
% CE{DH]2 ~_0.0000 0. 0000  0.0000 ~ 0.0000 0.0000, 0.0000 0.0000 0.0000| 123333 0.0000
meq CaCO3 (H) _0.0840] 0. EQW{_ﬂﬂm 01520 00640, 0.0440 00520| 03120 00720  0.0620
R&T_meq CaCo3 [Hfdlf} nEt | 0.2400 2.0021 2.5270) ___-_2_]'.'.I_ﬂﬂﬁ_ -2.0000] -2.0000{ -2.0000| -2. 0000 0. 4045| ~-2.0000
meq CaCO3 (dif.) 02667| 00999 00665 -00760 00320 -00220| -0.0260| -0.1560| 0.1780 -0.0310
mg CaCO3 | 133356] 50446  33906] 39140 -1.6640 -1.1550 -13780 -8.3460 9 6121'_4_6.595
mg Ca ) _ 53344] 19979 13296 -15200| -0.6400| 04400, -0.5200] -3.1200 3.5600 -0.6200
% CaCO3 por diferencia 87.7362) 20.3413 18 7325 -20. 8191 -2 .29, 7!43 -25.1087| -20.5672| -19.8242 ﬂ_ﬂ_.mﬂ_ -31 ETT!}_
% CaCO3 H _ 21.0526] 40.7258) 473370 41.6383 50.4286 50.2174| 41.1343) 39.6485 36.0000 63.7547
meq Ca(HCO3)2 00320 0.1000] 00840 00760 0.0320] 00220] 00260 0.1560| FALSO | 0.0310
mg Ca(HCO3)2 : 25020 81000/ 6.8040) 6.1560| 25920| 1.7820| 2.1060| 12.6360| 0.0000| 25110
img Ca i | ﬂﬁiﬂﬂ ~2.0000 1.6800 1.5200 0.6400| 04400, 0.5200/ 3. 1200'_ 0.0000 0.6200
% Ca(HCO3)2 17.05626 32.5313, 37.5912 32.7447| 46.2B57| 38.7391 31.4328 30.0143 0.0000 47.3774
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Sheet1

— S AR R — _.._.! ‘. — 1' R L - —_—— _!j_.__ sepeas o}
Parametro T i . ¥ WAL R . o
Muestra | " S - 13 i 16 I S - 19 20
Tara en mg. Lo o o = O] 03458 02668 02741] 02443| 02418] 02758
Tara + muestra en mg | 0.0083] 00045 0.0059| 0.009] 03527 02747 02773 02468 0.2505 0.2821
mL H fenolftaleina L s | IR SRR S 1.7 3' NS | BB DNEE ¢ DR
mL H Naranja metilo - T B 0.5 L S S, 1! .| I |
NH T T . unz 3 _u_qg_ 002 0.02 0.02
imL EDTA RS S o o — - i R i
M EDTA & 54 | |

{Muestra en mg 8.3 45 59 ] 6.9 78 32 25 8.6 6.3
mmolesCa | 00000/ 00000/ 0.0000/ 00000/ 0.0000 0.0000| 0.0000{ 0.0000 nnum __0.0000
Img Caicio total 00000, 00000 00000 0.0000] 00000 0.0000 0.0000 00000, 0.0000 0.0000]
% Calciototal | ﬂﬂmﬂ|_.ﬂ£‘!ﬁﬂ __0.0000]  0.0000| 0.0000| 0.0000/ 0.0000| 0.0000| 0.0000] 0.0000
PFCa(OH)2 | 74.0000] 74.0000| 74.0000| 74.0000| 74.0000, 74.0000| 74.0000 74.0000| 74.0000| 74.0000
PE Ca(OH)2 | 37.0000{ 37.0000] 37.0000] 37.0000| 37.0000, 37.0000| 37.0000| 37.0000| 37.0000 37.0000
PFCaCO3 | 110.0000| 111.0000| 112.0000| 113.0000| 114.0000] 115.0000, 116.0000| 117.0000| 118.0000| 119.0000|
PE CaCO3 . 550000, 55.5000] 56.0000 56.5000| 57.0000] 57.5000| 58.0000| 58.5000| 59.0000 59.5000
PFCa(HCO3)2 [ 1620000/ 162.0000| 162.0000/ 162.0000| 162.0000 162.0000 162.0000| 162.0000| 162.0000( 162.0000|
PE Ca(HCO3)2 — 81.0000/ 81.0000] 81.0000| 81.0000) 810000/ 81.0000 81.0000| 81.0000] 81.0000| 81.0000|
PF Ca e | 40.0000| 40.0000, 40.0000| 40.0000| 40.0000] 40.0000| 40.0000| 40.0000| 40.0000 40.0000
imeq Ca(OH)2 ~ 0.0420] 0.0280] 0.0500] 0.0320| 00000, 0.0240| 0.0000] 0.0000{ 0.0040| 0.0000
img Ca(OH)2 1.5540, 1.0360| 1.8500 1.1840| 00000, 0.8880| 0.0000] 0.0000/ 0.1480] 0.0000|
mg Ca 08400, 05600/ 1.0000] 0.6400] 0.0000 0.4800| 0.0000] 0.0000] 0.0800| 0.0000
%CaOH2 | 18.7229| 23.0222 1313559 13.1556  0.0000) 11.2405| 0.0000| 0.0000| 1.7208  0.0000
meq CaCO3 (H) ~ | 00840] 00560, 0.1000] 00640, 00120 0.0480, 0.0080| 0.0200] 0.0080, 0.0080|
Rel meq CaCO3 (H/dif) | -20000( -2.0000/ -2.0000/ -2.0000] -2.0000/ -2.0000| -2.0000] -2.0000/ -2.0000| -20000
meq CaCO3 (dif) -0.0420| -0.0280| -0.0500/ -0.0320| -0.0060| -0.0240| -0.0040| -0.0100 -Bnﬂﬁﬂ_'_ ~-0.0040
img CaCO3 | -23100] -15540] -2.8000, -1.8080| -0.3420| -1.3800| -0.2320| -0.5850/ -0.2360, -0.2380
mg Ca | -0.8400, -0.5600 -1 0000/ -0.6400, -0.1200| -0.4800| -0.0800| -0.2000 20.0800, _-0.0800
% CaCO3 por diferencia | -27.8313| -34.5333 47.4576 -20. ms' _-4.9565 -17.4684| -7.2500| -23.4000 -2.7442 -3.7778
%CaCO3H | 556627 69.0867) 94.9153 40. 1??31 9.9130, 34.9367| 14.5000/ 46.8000] 54884  7.5556|
meqCa(HCO3)2 | FALSO | | FALSD 4 FALSG FALSO | 0.0060 FALSO | 00040/ 0.0100, FALSO | 0.0040
mg Ca(HCO3)2 | 0.0000 |__0.0000]  0.0000] 0.4860| 0.0000 "0.3240, 0.8100]  0.0000]  0.3240
mg Ca ________1____{__1._0_0_@___ umm 0.0000 0.0000/ 0.1200] 0.0000| 0.0800/ 0.2000| 0.0000| 0.0800
% Ca(HCO3)2 _ ___0.0000, 0.0000 0.0000, 0.0000 7.0435 0.0000| 10.1250 32.4000  0.0000| 5.1429
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Parametro S SRR SRR T N el e ](
Muesta ! 21 2| 23 24| 25 26 27 28 229 _30]
Taraenmg b | 01394 0134 0142 01413 01433 0 0/ ) 0
Tara + muestra en mg 0.1458|  0.1391| 0.1445| 0.1457| 0.1465 0.0053) 0.0018, 0.0081] 0.0074] 0.0078
mL H fenolftaleina 5.15) 2.8 2.1 280 28 3.7 T
mL H Naranja metilo - a8 BN Ol oy @y ol 07| 2.1 19 2]
NH g 002] 002 002 002 002 o0.02 0.02 0.02] 0.2 0.02
mL EDTA | e ; = e
M EDTA | | | | i
Muestra en mg 6.4 5.1 25 44 3.2 53 1.8 8.1 74 78
mmolesCa 0.0000, 0.0000] 0.0000| 0.0000| 0.0000/ 0.0000| 00000 0.0000] 0.0000  0.0000
mg Calciofotal | 0.0000[ 0.0000] 0.0000| 0.0000| 0.0000/ 0.0000/ O. 0000 0.0000] 00000/ 0.0000
% Calcio total = 0.0000/ 0.0000| 0.0000] 0.0000| 0.0000] 0.0000, 0.0000, 0.0000] 0.0000| 0.0000
PF Ca(OH)2 | 74.0000 74.0000] 74.0000] 74.0000| 74.0000, 74.0000| 74.0000, 74.0000 74.0000| 74.0000
PE Ca(OH)2 37.0000| 37.0000] 37.0000| 37.0000/ 37.0000] 37.0000] 37.0000 37.0000| 37.0000, 37.0000
PF CaCO3 | 120.0000| 121.0000| 122.0000 123.0000 124.0000] 125.0000/ 126.0000| 127.0000| 128.0000| 129.0000
PECaCO3 | 60.0000] 60.5000 61.0000 61.5000/ 62.0000] 62.5000 63.0000, 63.5000| 64.0000 64.5000
PF Ca(HCO3)2 162.0000 162.0000| 162.0000| 162.0000| 162.0000 162.0000| 162.0000 162.0000| 162.0000/ 162.0000
PE Ca(HCO3)2 _ | 81.0000] 81.0000] 81.0000| 81.0000| 81.0000] 81.0000] 81.0000| 81.0000/ 81.0000 81.0000
vEs 40.0000| 40.0000/ 40.0000/ 40.0000| 40.0000 40.0000, 40.0000 40.0000] 40.0000 40.0000
Imeq Ca(OH)2 i 0.0530| 0.0380] 0.0300] 0.0440| 0.0080 0.0640, 0.0000] 0.0560| 0.0460,  0.0500|
img Ca(OH)2 19610/ 14060, 1.1100| 1.6280| 02960 2.3680, 0.0000| 20720/ 1.7020| 1.8500
mg Ca | 10800 0.7600, 0.6000 0.8800, 0.1600, 1.2800, 0.0000| 1.1200] 0.9200  1.0000
%Ca(OH)2 /30.6406| 27.5686] 44.4000 37.0000| 9.2500] 44.6792 0.0000| 25.5802 23.0000| 23.7179
meq CaCO3 (H) 0.1060[ 0. n?a_u+ 0.0600, 00880/ 0.0160] 0.1280, 0.0280| 0.1120] 0.0920 0.1000
[Rel meq CaCO3 (H/dify | -2.0000[ -2.0000] -2.0000| -2.0000{ -2.0000] -2.0000_ -2.0000, -2.0000| -2.0000 -2.0000
imeq CaCO3 (dif.) creite -0.0530| -0.0380, -0.0300, -0.0440| -0.0080] -0.0640 -0.0140| -0.0560| -0.0460 -0.0500
mg CaCO3 | -31800[ -2.2990| -1.8300 -2.7060 -0.4960| -4.0000 -0.8820| -3.5660| -29440, -3.2250|
mgCa _ -1.0600| -0.7600/ -0.6000, -0.8800/ -0.1600 -1.2800| -0.2800| -1.1200] -0.8200| -1.0000
% CaCO3 por diferencia | -49.6875 -45.0784| -73.2000 -61.5000 -15.5000| -75.4717 -49.0000| -43.9012] -39.7838 -41.3462
% CaCO3 H 99.3750| 90.1569| 146.4000 123.0000| 31.0000] 150.9434 98.0000 87.8025] 79.5676 82.6923
meq Ca(HCO3)2  FALSO | FALSO | FALSO | FALSO | FALSO | FALSO | 00140 FALSO | FALSO | FALSO
mg Ca(HCO3)2 '0.0000] 0.0000] 0.0000, 0.0000| 0.0000] 0. mnoJ 1.1340|  0.0000] 0.0000|  0.0000
mg Ca 0.0000| 0.0000| 0.0000|  0.0000| 0.0000 000|  0.0000| 02800/  0.0000| 0.0000| ~ 0.0000}
% Ca(HCO3)2 0.0000,  0.0000 0.0000  0.0000/ 0.0000 0.0000 63.0000] 0.0000_  0.0000  0.0000
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