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INTRODUCCIÓN

El objetivo de todo tratamiento endodóntico es reali-
zar un buen sellado del conducto radicular que propor-
cione un pronóstico favorable a largo plazo, y para
poder conseguir este sellado es necesario que exista un
tope apical que permita condensar adecuadamente la
gutapercha.

Los dientes permanentes inmaduros que sufren necro-
sis pulpar antes de que finalice el desarrollo radicular
poseen unas paredes radiculares divergentes y un ápice
abierto que impide realizar una buena condensación del
material de relleno. Durante muchos años, el tratamiento
de elección en estos dientes era la cirugía periapical pero
con el desarrollo de las técnicas de inducción del cierre
apical, el tratamiento quirúrgico de los dientes con ápice
abierto ha pasado a un segundo plano por ser un trata-

miento con numerosos inconvenientes y poco conserva-
dor. La técnica más extendida para tratar los dientes
necróticos inmaduros es la apicoformación, cuyo objeti-
vo es la formación de una barrera apical. Dicha barrera
puede ser el resultado de la aposición de tejido minerali-
zado como respuesta a la colocación de un material en el
interior del conducto, o bien puede ser una barrera crea-
da artificialmente mediante la compactación de un mate-
rial en la región apical de la raíz.

El material más empleado para realizar el tratamiento
de apicoformación es el hidróxido cálcico con el que se
induce la formación de tejido duro, pero para conseguir
que la barrera formada cierre la totalidad de la luz del
conducto es necesario por lo general realizar varios
recambios de la pasta. El agregado de trióxido mineral,
que es un material que ha aparecido en el mercado en
los últimos años, permite al odontólogo crear la barrera
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RESUMEN

La apicoformación es un método de inducción del cierre
apical mediante la formación de tejido mineralizado en la
región apical en aquellos dientes que han sufrido necrosis pul-
par antes de que finalizara su crecimiento radicular.

La consecución de una barrera apical es necesaria para rea-
lizar un correcto tratamiento endodóntico de los dientes per-
manentes inmaduros necróticos, ya que la divergencia que
presentan las paredes radiculares y la ausencia de cierre apical
dificultan la condensación del material de relleno.

Se han empleado numerosas sustancias para lograr el cierre
apical, siendo la más relevante el hidróxido cálcico; con la lle-
gada del agregado de trióxido mineral el cierre apical se puede
producir por taponamiento en una sola sesión, quedando aún
por determinar la posibilidad de inducir un cierre apical por
encima del tapón mediante mineralización tal como ocurre
con el hidróxido cálcico.

PALABRAS CLAVE: Hidróxido cálcico. Agregado de trióxi-
do mineral.

ABSTRACT

Apexification is a treatment procedure for bringing about
apical closure through the formation of mineralized tissue in
the apical region for those teeth in which pulp necrosis has
occurred before roots are fully developed.

The formation of a hard barrier at the apical foramen is
required in order to carry out proper endodontic treatment of
non-vital immature teeth, as the open apex and deviation of
the root walls complicate filler material condensation.

A wide variety of substances have been used to aid apical
closure, most notably calcium hydroxide. With the advent of
mineral trioxide aggregate, apical closing can be achieved
through root filling in a single session. It still remains to be
seen whether or not it is possible to trigger apical closure over
the root filling by way of mineralization as in the case of treat-
ment with calcium hydroxide.

KEY WORDS: Calcium hydroxide. Mineral trioxide aggregate.
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apical en una sola sesión. Anteriormente también se
había realizado la apicoformación en una sesión utili-
zando otros materiales pero el problema que se presen-
taba era que la barrera formada era soluble en mayor o
menor medida dependiendo del material empleado. El
agregado de trióxido mineral presenta numerosas cuali-
dades entre las que se encuentra el no ser soluble por lo
que es un material muy adecuado para crear la barrera
apical en una sesión.

Tanto el hidróxido cálcico como el agregado de trió-
xido mineral resultan ser materiales idóneos para reali-
zar el tratamiento de apicoformación.

HIDRÓXIDO CÁLCICO

El hidróxido cálcico, Ca(OH)2, fue introducido en la
odontología en la década de los 20 por Hermann (1) y,
desde entonces, se ha convertido en uno de los materia-
les más empleados. En 1930, dicho autor, creó el primer
preparado comercial bajo el nombre de Calxyl, popula-
rizando este producto en tratamientos como recubri-
mientos pulpares, pulpotomías, pulpectomías y en el
tratamiento de canales radiculares infectados.

Rhoner (2), en 1940, presentó el primer trabajo, en el
cual se incluían estudios histológicos, donde se podía
observar la formación de una barrera de tejido minerali-
zado a nivel del ápice radicular de dientes a los que pre-
viamente se les había quitado la pulpa y se les había
rellenado con hidróxido cálcico.

Posteriormente, en 1959, Granath describió el trata-
miento de apicoformación empleando Ca(OH)2 en dien-
tes inmaduros que habían sufrido necrosis pulpar a con-
secuencia de un traumatismo (3).

A lo largo de la década de los sesenta aparecieron
distintos preparados comerciales a base de hidróxido
cálcico al que se le añadían distintas sustancias para
mejorar sus propiedades (4), y fue en 1964, en los
EE.UU., cuando dos autores de forma separada descri-
bieron el uso del Ca(OH)2 mezclado con paraclorofenol
alcanforado para promover la formación de una barrera
apical calcificada. Se trataba de Kaiser (5) y Frank (6),
siendo este último quien la presentó en la literatura en
1966 y la popularizó como la “técnica de Frank”. 

El Ca(OH)2 se presenta como un polvo fino, inodoro
y de color blanco, que se obtiene por calcinación del
carbonato de calcio (4): 

CO3Ca → OCa + CO2

OCa + H2O → Ca(OH)2

Un problema que plantea el Ca(OH)2 es su almacena-
miento ya que al ser expuesto al carbono ambiental, se
transforma nuevamente en carbonato cálcico, perdiendo
su eficacia clínica, por lo que debe conservarse en reci-
pientes bien cerrados. 

Las principales indicaciones de la colocación del
Ca(OH)2 en el interior del canal radicular son obtener un
control de la flora bacteriana, conseguir eliminar o dis-
minuir la inflamación periapical, detener la reabsorción
radicular inflamatoria, estimular la formación del cierre
apical en el tratamiento de apicoformación y como

material de obturación temporal entre citas (7-11).
Las técnicas desarrolladas para depositar el polvo de

Ca(OH)2 seco en el canal radicular son complicadas,
sobre todo en canales estrechos y curvos, por lo que se
suele mezclar el polvo con un líquido con el fin de faci-
litar su colocación (12). 

Debemos tener en cuenta que el vehículo elegido no
debe afectar al pH del hidróxido cálcico ni impedir la
penetración del mismo en los túbulos dentinarios (13).
Anthony y cols. (14) demostraron que la difusión del
hidróxido cálcico a través del foramen apical y el conse-
cuente cambio de pH se veía notablemente afectado por
el vehículo usado. 

A lo largo de los años el polvo de Ca(OH)2 se ha
mezclado con distintas sustancias como el agua destila-
da, solución salina, solución anestésica, solución de
Ringer, monoclorofenol alcanforado, cresatina y gliceri-
na (15-20). Otros vehículos empleados han sido suero
fisiológico (21), yodoformo (22), agua estéril (23) y
metilcelulosa (24).

Generalmente se ha mezclado el polvo de Ca(OH)2

con agua estéril pero se ha observado que la pasta obte-
nida con el empleo de glicerina tiene mejores cualida-
des ya que no se evapora, por lo que hay más tiempo
para colocar la pasta, no es tóxica, tiene buen sabor y es
fácil de retirar una vez cumplida su función por ser par-
cialmente soluble. Comparando la colocación de polvo
de Ca(OH)2 mezclado con agua estéril o con glicerina
en canales simulados se observó que con la pasta de gli-
cerina se obtenía mayor porcentaje de canales rellenos
sin burbujas ni espacios que con la pasta de polvo de
Ca(OH)2 y agua estéril (12).

El efecto terapéutico de la pasta de Ca(OH)2 va a
depender en parte de la disociación del hidróxido cálci-
co en iones hidroxilo e iones calcio y esta disociación
está influenciada por el vehículo empleado para hacer la
pasta (25).

En un estudio realizado por Simon y cols. (25) se
intentó estimar cuantitativamente la liberación de los
iones hidroxilo y calcio de distintas pastas hechas con
agua destilada, solución salina, monoclorofenol alcan-
forado y propilenglicol. La pasta más adecuada resultó
ser la elaborada con propilenglicol, ya que se trata de un
vehículo bien tolerado por los tejidos, a diferencia del
monoclorofenol alcanforado, que posee propiedades
antibacterianas y permite controlar el incremento del
pH y el nivel de liberación de los iones calcio.

En la actualidad, en la técnica de apexificación se
emplea Ca(OH)2 puro, no fraguable, que se presenta en
solución acuosa o de metilcelulosa, como material
inductor de la formación de tejido duro por sus numero-
sas cualidades, a pesar de que su mecanismo de acción
no es del todo conocido (4).

Las propiedades del hidróxido cálcico son:

pH

El Ca(OH)2 puro posee un alto pH, aproximadamente
12, que depende de los niveles de calcio y de iones
hidroxilo presentes en el polvo.

En un estudio llevado a cabo por Vera y Fernández
(26) se evaluó el pH de cinco soluciones acuosas de



Ca(OH)2 puro (proanálisis) a distintas concentraciones, así
como el pH del líquido sobrenadante en cada una de ellas:

—2 g Ca(OH)2 / 4 ml H2O destilada.
—2 g Ca(OH)2 / 5 ml H2O destilada.
—2 g Ca(OH)2 / 10 ml H2O destilada.
—2 g Ca(OH)2 / 15 ml H2O destilada.
—2 g Ca(OH)2 / 20 ml H2O destilada.

Los resultados determinaron que el pH de las solu-
ciones rondaba el valor 12,75 y el del sobrenadante
estaba en torno al valor 12,8. En este estudio se pudo
observar que no existían diferencias ostensibles del pH
entre las cinco soluciones a distintas concentraciones,
por lo que se puede afirmar que no existe una relación
directamente proporcional del pH con la concentración
de hidróxido cálcico que tenga la solución.

Cuando el hidróxido cálcico se coloca en contacto
con los tejidos vivos del diente, se liberan iones calcio
que difunden a través de estos tejidos, aumentando así
el pH del esmalte y de la dentina pero no el del cemento
(27). Estrela y cols. (28) usando un método colorimétri-
co evaluaron in vitro la difusión de los iones hidroxilo a
través de la dentina, observando pequeñas modificacio-
nes del pH en la superficie externa del cemento apical,
así como en el interior del canal radicular. La velocidad
de difusión de los iones hidroxilo, el grado de calcifica-
ción y la permeabilidad dentinaria influyen en las alte-
raciones del pH en la superficie del cemento y en el
interior del canal, afectando también a la capacidad
antibacteriana del Ca(OH)2. 

En un estudio realizado por Alaçam y cols. (13) se
comparó el grado de penetración en dentina de la pasta
de Ca(OH)2 con agua destilada o con glicerina.

La dentina tiene cierta capacidad buffer con los áci-
dos, pero esta capacidad es limitada con los materiales
alcalinos como el hidróxido cálcico.

La glicerina disuelve el Ca(OH)2 mejor que el agua
destilada pero no lo hidroliza a sus partes activas, por lo
que se añade agua destilada a la glicerina. La glicerina
rompe los largos cristales del Ca(OH)2 en pequeñas
moléculas, por lo que tiene el potencial de penetrar
mejor en los túbulos dentinarios.

Miranda y cols. (29) observaron los cambios de pH
que se producían en la superficie de la dentina radicular
en raíces obturadas con distintas pastas de Ca(OH)2:

—Ca(OH)2 en solución acuosa.
—Ca(OH)2 mezclado con monoclorofenol alcanfora-

do.
—Ca(OH)2 en base de metilcelulosa (pasta Pulp-

dent).

Los resultados indican que los iones hidroxilo proce-
dentes de la pasta difunden a través de la dentina radicu-
lar aumentando su pH desde 7,6 hasta aproximadamente
10, independientemente de la pasta empleada para relle-
nar el conducto de la raíz. Todas las pastas probadas
logran elevar el pH de la dentina radicular y mantenerlo
durante al menos 120 días sin recambiar la pasta, y esto
es debido a que los iones hidroxilo difunden a través de la
dentina durante todo este periodo. Se ha podido observar
que la difusión de estos iones es más rápida en los tercios

cervical y medio que en el tercio apical de la raíz, lo que
probablemente se deba al diámetro y al número de túbu-
los dentinarios presentes en cada región, que a nivel del
tercio apical son más estrechos y menos numerosos (30).
En la difusión de los iones hidroxilo también influye la
tensión superficial del fluido empleado en la pasta ya que
se observó una difusión más rápida en los dientes obtura-
dos con monoclorofenol alcanforado. 

Özcelic y cols. (31) evaluaron y compararon la tensión
superficial de distintos líquidos que se usan para mezclar
el Ca(OH)2 como glicerina, solución de Ringer, solución
anestésica y solución salina. Se debe tener en cuenta que
el vehículo empleado afecta a la tensión superficial de la
pasta y que al añadir polvo de Ca(OH)2 al vehículo se
produce un aumento de la misma. Para que la pasta se
extienda por las irregularidades del canal y en los túbulos
dentinarios es conveniente que posea la menor tensión
superficial posible ya que así aumenta su capacidad de
penetración. De los vehículos comparados en este estudio
la solución anestésica tuvo la menor tensión superficial. 

Parece ser que el alto pH del Ca(OH)2 contribuye
probablemente a la creación de un entorno favorable
para la reparación de los tejidos al neutralizar el
ambiente ácido que se genera por la necrosis tisular y al
tener un efecto antimicrobiano (32).

SOLUBILIDAD

El Ca(OH)2 puro posee una alta solubilidad en pre-
sencia de agua y de fluidos orales. Por este motivo, en el
tratamiento de la apicoformación es necesario renovar
la pasta periódicamente, ya que como Forsten (33) pudo
observar, a largo plazo desaparece de la cavidad donde
se había colocado con anterioridad.

DISOLUCIÓN DE TEJIDO ORGÁNICO

En la instrumentación mecánica del canal no siempre
se eliminan todos los detritus (restos de tejido pulpar
vital o necrótico, microorganismos y dentina afectada)
debido a la existencia de barreras morfológicas y físi-
cas, por lo que el empleo de sustancias químicas es
importante para realizar una limpieza adecuada del con-
ducto radicular. 

El Ca(OH)2 puede ayudar en esta limpieza del canal
ya que tiene la capacidad de disolver el tejido orgánico.
Esto se demostró en un estudio realizado por Wadachi y
cols. (34) donde se comparaba el efecto del Ca(OH)2

con el del hipoclorito sódico (NaOCl) o bien con el de
la combinación de ambos. 

Andersen y cols. (35) puntualizan que este efecto del
Ca(OH)2 en los tejidos no es tan potente ni tan inmedia-
to como el del hipoclorito sódico, sin embargo, su pre-
sencia prolongada en el conducto radicular tiene un
efecto terapéutico continuado (36). 

EFECTO MINERALIZANTE

El Ca(OH)2 promueve la formación de tejidos duros,
pero el mecanismo por el cual lo hace está muy discuti-
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do. Autores como Tronstad (27) consideran el pH como
el responsable de este efecto calcificante. El pH del
Ca(OH)2 puede activar la fosfatasa alcalina (37), la cual
desempeña un importante papel en el proceso de la
mineralización (38), ya que, como Gordon (39) afirma,
el pH óptimo para la actividad de este enzima es 10,2 y
el pH del hidróxido cálcico es aproximadamente 12. En
este medio alcalino se activa el mecanismo de esta enzi-
ma que libera fosfatasa inorgánica de la sangre, lo que
permite una posterior precipitación de fosfato cálcico.

Otros autores como Heithersay (8) señalan el calcio
como el elemento responsable del efecto mineralizante
del Ca(OH)2, llegando incluso a formar parte del tejido
duro formado.

También se podría explicar la inducción de la mine-
ralización que produce el Ca(OH)2 por su efecto reduc-
tor de las funciones de los osteoclastos y dentinoclastos,
que derivan de los macrófagos, predominando así el
mecanismo de la osteogénesis (40).

EFECTO ANTIMICROBIANO

El Ca(OH)2 posee propiedades antibacterianas gra-
cias a su alto pH que se opone al medio ácido que se
genera en el foco infeccioso (41), pero se debe tener en
cuenta que el Ca(OH)2 no destruye las bacterias que se
encuentran en los tejidos necróticos, como Cox pudo
demostrar en 1982 (42). 

Estrela y cols. (43) refieren que el mecanismo de
acción antibacteriano del Ca(OH)2 se ve influido direc-
tamente por la liberación de iones hidroxilo y por la
inactivación de enzimas de la membrana citoplasmática
de la bacteria, lo que altera químicamente los compo-
nentes orgánicos y el transporte de nutrientes, produ-
ciendo efectos tóxicos sobre las células.

Safavi y Nichols (44,45) y Barthel y cols. (46)
demostraron que el Ca(OH)2 tiene la capacidad de
hidrolizar la porción lipídica de los lipopolisacáridos de
la bacteria promoviendo su degradación y también pue-
de alterar las propiedades biológicas de la endotoxina.

Muchos estudios describen la acción antibacteriana
del Ca(OH)2 sobre distintas bacterias (44,45,47-49), sin
embargo, el tiempo ideal para lograr una completa efi-
cacia antibacteriana, actuando en contacto directo en el
interior del canal o en los túbulos dentinarios, es todavía
desconocido.

BAJA TOXICIDAD

El Ca(OH)2 es un material biocompatible, ya que no
produce reacciones patológicas en los tejidos con los
que se pone en contacto (32).

EFECTO REDUCTOR DE LAS REACCIONES
INFLAMATORIAS

El Ca(OH)2 disminuye la capacidad de adherencia al
sustrato de los macrófagos, los cuales desempeñan un
importante papel en la respuesta inmune del huésped
frente a procesos infecciosos e inflamatorios, así como
en el proceso reparativo (40). 

El primer paso en la fagocitosis y en la presentación
de antígenos es la adhesión de los macrófagos (50), por
lo que al ejercer el Ca(OH)2 un efecto inhibitorio de esta
adhesión, reduce las reacciones inflamatorias de los teji-
dos periapicales cuando se emplea en el tratamiento de
canales. 

Se ha observado también que los macrófagos están
involucrados en el proceso de reabsorción ósea (51), y
en la patogenia de los procesos periapicales (52,53), por
lo que se podría afirmar que el Ca(OH)2 influye favora-
blemente en las zonas de reabsorción ósea y promueve
la sanación de los tejidos periapicales (54,22).

Souza y cols. (55) sugieren que el Ca(OH)2 posee una
acción antiinflamatoria por su efecto higroscópico, por
la formación de puentes de proteinato cálcico y por la
inhibición de la fosfolipasa.

En resumen, aunque el hidróxido cálcico ha demos-
trado en numerosos estudios su capacidad para producir
la apicoformación (54,56-58), el mecanismo por el cual
induce la formación de una barrera calcificada en el
foramen apical no se conoce exactamente. Se cree que
es un proceso multifactorial y relacionado con el alto
pH (27,10), la biocompatibilidad (32), el efecto antibac-
teriano (59-61), el aumento de la permeabilidad capilar
que produce a nivel local y los iones de calcio presentes
en la pasta de Ca(OH)2 (62).

AGREGADO DE TRIÓXIDO MINERAL

Otro material, de reciente aparición, para inducir el
cierre apical es el MTA (Mineral Trioxide Aggregate),
cuyas primeras referencias en la literatura odontológica
aparecen en 1993, descrito por Lee y cols. (63).

El MTA es un polvo fino y de color gris que está for-
mado por pequeñas partículas hidrofílicas de silicato tri-
cálcico, óxido tricálcico, aluminato tricálcico y óxido de
silicato (64). También contiene pequeñas cantidades de
otros óxidos minerales que le confieren sus propiedades
físicas y químicas, siendo los principales iones presen-
tes el calcio y el fósforo (65). Así mismo, se ha añadido
óxido de bismuto con el fin de obtener una radiopacidad
ligeramente superior a la de la dentina (66).

El polvo de MTA debe conservarse en recipientes
bien cerrados y alejados de la humedad para mantenerlo
en buenas condiciones y que no pierda sus propiedades
(66).

Cuando el polvo se hidrata se forma un gel coloidal
que tarda algo menos de 4 horas en solidificarse. Las
características del agregado van a depender del tamaño
de las partículas, la proporción polvo-agua, la temperatu-
ra y la existencia de aire atrapado (67). Los fabricantes
recomiendan mezclar el polvo con agua estéril hasta con-
seguir una pasta espesa. Algunos profesionales realizan
la mezcla con solución anestésica y otros líquidos estéri-
les obteniendo buenos resultados, aunque la posible
repercusión de estos fluidos en las propiedades físicas,
químicas y biológicas del MTA es desconocida (65).

El MTA se ha utilizado en distintos tratamientos
como recubrimientos pulpares directos, en perforacio-
nes de furca o radiculares, en apicoformaciones y en
retroobturaciones. Resulta ser un excelente material en
aquellos casos en los que ha de colocarse en contacto



con el hueso, ya que permite la formación de cemento y
de hueso y puede facilitar la regeneración del ligamento
periodontal.

El MTA posee numerosas cualidades que lo convier-
ten en un material ideal para ciertos tratamientos:

EFECTO ANTIBACTERIANO

Se han realizado numerosos estudios en los que se
demuestra el efecto antimicrobiano del MTA, como el
llevado a cabo por Hong y cols. (68) o el realizado por
Torabinejad y cols. (69). En éste último se analizaron
las propiedades antibacterianas de varios materiales,
entre ellos el MTA. Los microorganismos empleados en
el estudio fueron nueve bacterias facultativas y siete
bacterias anaerobias estrictas. Después de cultivar estos
microorganismos en un medio sólido se colocó el mate-
rial, tanto recién mezclado como tras 24 horas de endu-
recimiento, en contacto con las bacterias y se cultivó a
37º C durante un periodo de 48 horas. Los resultados
indican que el MTA no tiene ningún efecto sobre las
bacterias anaerobias estrictas pero sí en cinco especies
facultativas de las nueve incluidas en el estudio. Este
efecto antibacteriano es atribuible a su alto pH (70) que
ronda 12’5 tras endurecer, siendo similar al del hidróxi-
do cálcico, o a la liberación de sustancias que difundie-
ran en el medio de crecimiento.

BIOCOMPATIBILIDAD

Tras distintas investigaciones, el MTA ha resultado
ser un material no mutagénico (71) y no citotóxico, tan-
to recién mezclado como al cabo de 24 horas (72,73).

En un estudio realizado por Keiser (74) se promueve
el uso de MTA en la región periapical por poseer una
baja citotoxicidad.

EFECTO MINERALIZANTE

Se ha podido observar en distintos estudios in vitro
que el MTA promueve la formación de tejido minerali-
zado, incluso en contacto directo con este cemento
(75,76). 

En una investigación llevada a cabo por Koh y cols.
(77) se analizó la citomorfología de los osteoblastos y la
liberación de citokinas en presencia del MTA, con el fin
de estudiar el mecanismo por el cual este material indu-
ce la formación de tejido duro. 

Las citokinas son glicoproteínas de bajo peso mole-
cular, involucradas en la coordinación del metabolismo
óseo (78), que son liberadas por algunas células tras un
estímulo, y que tienen la capacidad de activar otras
células, ya que al interaccionar con los receptores celu-
lares provocan un cambio en el comportamiento de la
célula (79). 

Para analizar el efecto del MTA sobre los osteoblas-
tos se realizó un cultivo de estas células. Posteriormente
se colocaron en discos de Petri que contenían el mate-
rial y se incubaron durante un periodo de 7 días, obser-
vando su estado en el primer, tercer y séptimo día. Para

evaluar la liberación de citokinas, los osteoblastos se
cultivaron durante 144 horas en discos, unos contenien-
do MTA y otros no. Al evaluar el estado de los osteo-
blastos se pudo observar células sanas y en contacto con
el MTA en el primer y tercer día. No sólo presentaban
una morfología normal sino que crecían en íntimo con-
tacto con el cemento, lo que demuestra la biocompatibi-
lidad del MTA. Por otra parte, se detectaron pequeñas
cantidades de interleuquinas producidas por los osteo-
blastos que se hallaban en contacto con el cemento, que
no aparecían en los cultivos celulares en ausencia de
MTA. 

En estudios más recientes como el de Zhu y cols.
(80) también se ha podido comprobar la favorable res-
puesta de los osteoblastos al MTA.

De esta forma, se puede afirmar que este nuevo
material estimula la producción de interleuquinas y la
liberación de citokinas de células óseas (81), lo que
indica que el MTA promueve activamente la formación
de tejido duro, lejos de ser un material inerte (82) e irri-
tante.

Holland y cols. (83) observaron que el MTA, al igual
que el hidróxido de calcio, induce la aparición de crista-
les de calcita. Este fenómeno, en el caso del Ca(OH)2, se
explica por la reacción que se produce entre el calcio
procedente del hidróxido cálcico con el dióxido de car-
bono de los tejidos (84), pero la pregunta es: ¿cómo se
puede producir el mismo fenómeno con el MTA si este
material no contiene hidróxido cálcico? Uno de los
componentes de este material es el óxido de calcio que
sería el que, al reaccionar con los fluidos tisulares, daría
lugar a hidróxido cálcico. 

Seux y cols. (85) pudieron observar in vitro la forma-
ción de estos cristales de calcita, y en íntimo contacto
con ellos una red de fibronectina. Concluyeron que tan-
to los cristales como la fibronectina desempeñan un
importante papel en el inicio de la formación de tejido
duro.

Torabinejad y cols. (75) observaron que el MTA
también poseía un efecto inductor de los cementoblas-
tos, lo que está relacionado con la formación de tejido
mineralizado.

CAPACIDAD SELLADORA

Al emplear el MTA como material para crear un
tapón apical, debe proporcionar un sellado que impida
el paso de antígenos desde el canal radicular a los teji-
dos periapicales. Este cemento logra un buen sellado
(86) que se debe probablemente a su naturaleza hidrofí-
lica y a la ligera expansión que sufre cuando fragua en
un medio húmedo (87). 

El MTA presenta la ventaja frente a otros materiales
de que no necesita un campo seco (67) y su capacidad
selladora no se ve afectada por la presencia de sangre
(62,87,88).

A pesar de las numerosas cualidades que presenta el
MTA, la técnica de apicoformación empleando este
material no sustituye aún a la realizada con hidróxido
cálcico. 

Los pasos a seguir son descritos por Torabinejad y
cols. (66), siendo similares a los de la apicoformación
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convencional hasta obtener un conducto bien conforma-
do, limpio y seco, procediendo a continuación a la for-
mación de la barrera apical.

La mezcla del polvo MTA con agua estéril se debe
realizar inmediatamente antes de colocarlo en el conduc-
to radicular y en una proporción de 3:1. Para transportar
la pasta hasta el canal se emplea un portaamalgamas u
otro instrumento de mano. El material se debe condensar
hacia el ápice del diente utilizando puntas de papel o
condensadores, creando así un tapón de 3 ó 4 mm de
espesor que se debe examinar radiográficamente.

Cuando existe una humedad excesiva en el conducto,
la mezcla se vuelve demasiado acuosa y resulta difícil
de condensar. Este exceso de líquido se puede eliminar
utilizando una punta de papel seca o bien con un poco
de algodón (65).

Si no se consigue crear el tapón en el primer intento
se debe retirar el MTA irrigando con agua estéril y
volver a repetir el mismo procedimiento. Cuando ya se
ha formado el tapón se debe colocar un poco de algo-
dón en el conducto y cerrar con un material provisio-
nal por un periodo de tres o cuatro horas, tiempo tras el
cual el MTA ya ha endurecido por lo que se puede
obturar el conducto con gutapercha y colocar la restau-
ración final.

En el caso de que existiera patología periapical se
deben realizar exámenes clínicos y radiológicos poste-
riores para observar la curación del proceso. 

Cuando se va a emplear el MTA hay que tener en
cuenta que una vez formado el tapón en el ápice del
diente no se podrá irrigar el conducto hasta que haya
endurecido la pasta ya que, de lo contrario, se va a eli-
minar parte del material.

Shabahang y cols. (89) compararon la eficacia de
distintos materiales para inducir la formación de una
barrera de tejido duro en dientes inmaduros de perros.
Los materiales del estudio eran el MTA, proteína oste-
ogénica-1 y el hidróxido cálcico. En primer lugar, se
indujo la formación de lesiones periapicales dejando
los canales radiculares expuestos a la flora oral durante
14 días tras haber retirado el tejido pulpar. Después de
esta contaminación inicial se colocó un material provi-
sional durante otros 14 días, tras los cuales se observa-
ba una imagen radiolúcida periapical. Posteriormente
se limpiaron los canales radiculares, se rellenaron con
hidróxido cálcico por una semana y a continuación
recibieron uno de los materiales del experimento. El
MTA resultó ser el material, de los tres probados, que
más frecuentemente inducía la formación de tejido
duro, además de asociarse con un menor grado de infla-
mación. Por otra parte, el tejido formado por el MTA
resultó ser bastante más consistente que el formado por
los otros dos materiales.

En cuanto al mecanismo de acción de la proteína
osteogénica -1 se cree que estimula la proliferación de
células mesenquimales que se diferencian en células
osteogénicas (90). Los resultados de este estudio mues-
tran que la proteína osteogénica-1 induce la formación
de una barrera de tejido duro apical en la misma fre-
cuencia que el hidróxido de calcio pero en una mayor
cantidad, similar a la producida por el MTA.

El MTA, además de poseer, al igual que el hidróxido
cálcico, la capacidad de inducir la formación de tejido

duro, ha resultado ser un material muy adecuado en los
tratamientos de apicoformación en una sesión por su bio-
compatibilidad y por el buen sellado que produce (91).

VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LOS DOS
MATERIALES

DESVENTAJAS DEL HIDRÓXIDO CÁLCICO

1. Es un material radiolúcido, por lo que para contro-
lar la calidad del relleno del conducto será necesario
añadir a la pasta alguna sustancia radioopaca.

2. Carece de viscosidad, adherencia o fluidez y no es
fácil de aplicar al interior del canal.

3. Empleando este material se requieren varias sesio-
nes de relleno del conducto hasta que se logra la forma-
ción de la barrera apical.

4. Se necesita hacer una gran cantidad de radiogra-
fías.

5. Impredictibilidad del cierre apical ya que la forma-
ción de la barrera es variable y ocasionalmente insatis-
factoria.

6. Dificultad en el seguimiento del paciente.
7. Se retrasa la restauración definitiva de la pieza, por

lo que se puede ver afectada la estética del diente.

VENTAJAS DEL HIDRÓXIDO CÁLCICO

1. Al ser reabsorbible, si pasan restos al periápice
durante el relleno del conducto, no existe ningún pro-
blema porque serán eliminados.

2. Por sus excelentes propiedades ayuda en el control
de la flora bacteriana y en la disminución de la inflama-
ción de los tejidos periapicales.

3. Posee un precio económico.

DESVENTAJAS DEL MTA

1. No se manipula con facilidad.
2. Al no ser reabsorbible, si pasan restos del material

a la región periapical no podrán ser eliminados mas que
realizando cirugía periapical.

3.- En dientes con ápice muy abierto por detención
temprana del desarrollo radicular resulta muy complica-
do crear un tapón, ya que la divergencia de las paredes
hace que la pasta tienda a salirse al periápice.

4. Es un material de alto coste económico.

VENTAJAS DEL MTA

1. Es un material radiopaco por lo que se puede eva-
luar radiográficamente el tapón formado.

2. Produce un buen sellado apical, tiene buena tole-
rancia hística y posee propiedades antibacterianas.

3. No se afecta por la presencia de humedad.
4. El tratamiento de apicoformación se hace en dos

sesiones lo que permite realizar una pronta restauración
definitiva del diente y reduce el riesgo de fractura.



DISCUSIÓN

La literatura existente sobre el tratamiento de apico-
formación al hidróxido cálcico está repleta de estudios
que atestiguan lo altamente satisfactoria que es esta téc-
nica y los buenos resultados que proporciona. Numero-
sas publicaciones recogen el alto porcentaje de éxito
que suele alcanzar este tratamiento, como es el caso de
los estudios realizados por autores como Mackie (92) y
Ghose (93), los cuales pudieron comprobar que el cierre
apical se producía en el 96% de los casos. Cvek (7)
refiere un 90% de éxito y autores como Yates (94) y
Kleier y Barr (59) registraron cierre apical en el 100%
de los dientes.

A pesar de estos buenos resultados, a todas luces
sería más favorable emplear otro material que además
de reunir las excelentes cualidades del hidróxido cálcico
nos permitiera finalizar el tratamiento de apicoforma-
ción en una sesión, lo que sería mucho más cómodo tan-
to para el paciente como para el odontólogo.

El desarrollo científico nos ha proporcionado un nue-
vo material, el MTA, que aparentemente posee unas
propiedades excepcionales, pero se debe tomar una acti-
tud expectante hasta poder observar su comportamiento
in vivo a largo plazo. Debemos tener en cuenta que el
éxito del tratamiento endodóntico del diente dependerá
de la consecución de un buen sellado del conducto y al
emplear MTA como material para crear una barrera api-
cal, a pesar de que ha demostrado proporcionar un buen
sellado, no sabemos si conservará esta propiedad a largo
plazo, pudiendo empeorar el pronóstico de la endodon-
cia. Por ello, el MTA es en principio un material que
ofrece unas excelentes expectativas pero que todavía
necesita ser sometido a distintos estudios para conocer
mejor su comportamiento. 

CONCLUSIONES

1. El hidróxido cálcico es el material más empleado
actualmente para conseguir la formación de un tope api-
cal en el tratamiento de apicoformación.

2. Tiene propiedades antibacterianas, induce la for-
mación de tejido duro y tiene un efecto reductor de las
reacciones inflamatorias.

3. El principal problema que presenta el hidróxido
cálcico en la apicoformación es la larga duración del
tratamiento y la necesidad de revisar periódicamente el
cierre apical.

4. El MTA ha resultado ser un excelente material
para el tratamiento de apicoformación debido a sus cua-
lidades de no afectarse por la presencia de humedad, ser
no reabsorbible, proporcionar un buen sellado, ser bio-
compatible y poseer propiedades antibacterianas.

5. Los estudios más recientes consideran el MTA una
alternativa muy válida al hidróxido cálcico en el trata-
miento de apicoformación.

6. El MTA permite realizar la apicoformación en una
sola sesión, lo que supone un considerable ahorro de
tiempo tanto para el paciente como para el odontólogo.

7. A pesar de que el MTA posee unas excelentes cua-
lidades, se necesitan más estudios para analizar su com-
portamiento a largo plazo.
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