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INTRODUCCiÓN

El uso de irrigantes para el conducto radicular es indispensable ya que éstos

permiten acarrear los residuos de dentina. bacterias y sus productos,

eliminados por la acción de la instrumentación debido a que la finalidad de la

terapia endodó ncica es el reestablecimiento de la estructura del diente. Pero

este irrigante debe de cumplir con ciertos requisitos que permitan no solo el

barrido mecánico de residuos sino que además ofrezcan una acción

antiséptica para eliminar las colonias de bacterias que en su caso, proliferan

en el sistema de conductos radiculares y forman una infección de los tejidos

periapicales.

Por mucho tiempo se han utilizado aldehídos y derivados fenólicos que poco

diferencian las células bacterianas de las células hísticas del ser humano.

mas comúnmente se han utilizado las soluciones de hipoclorito de sodio

particularme nte al 5.25% pero que de igual manera ocas ionan irritac ión a los

tejídos que rodean el ápice ocasionando una irritación hística local . en

consecuencia. existe inflamación inducida químicamente resultando . una

exudación en el conducto radicular; esto puede diagnosticarse de manera

errónea como una periodontitis apical de origen infeccioso y con el fin de

elim inar es tas supues tas infecciones pueden utilizarse medicamentos o

soluciones mas concentradas de irrigantes lo cual pudiera desencadenar una

necrosis hística a nivel periapical.

El hipoclorito de sodio tiene que ser utilizado con una precaución ext rema ya

que si la aguja queda con excesiva presión dentro del conducto y el mismo

es infiltrado más allá del ápice puede desarrollarse una necrosis del tejido

periapical, del hueso alveolar e incluso de la mucosa oral dese ncadenando

un cuadro de dolor agudo para el paciente. donde deberá de recibir una

terapia a base de desinflamatorios como los corticos teriodes y analgésicos

evitando usar Ácido Acetilsalicili co debido a sus acción de antiagregante

6
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plaque tario durante varios dias; y un antibiót ico como Tet racicli na por su

acció n de amplio espectro , para evitar la insta lación de un proceso infeccioso

secundario en los tejidos dañados; además este puede ocasionar irritaciones

'severas en la encia y en la mucosa puesto que el dique de hule no es un

material impermea ble a la concentración de ciertos mate riales cáusticos, de

aqui la importancia de emplear un eyector de base simultánea durante el

tratamiento endodóntico para evitar el contacto del irrigante; además de las

reacciones neurotóxicas de los aldehídos asi como del cloroformo y el

eugen ol que ocasionan parestesias en los pacientes y, en la mayoría de las

veces de manera irreversible.

Es por todo lo anter ior que el uso de irrigantes con propiedades antisépticas

deben ser manejados con extrema precaución para evitar daños en los

tejidos de nuestros pacientes que pudieran ser de manera irreversibles.

7
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JUSTIFICACiÓN

Es importante que el Cirujano Dentista conozca las propiedades fisicas de

los materiales y soluciones irrigadoras de uso endodóncico, para la

eliminación de bacterias y productos bacterianos de desecho , tejido

necr ótíco, tejido vital y hemorragia,

Conocer la forma de irrigación adecuada para evitar la salida y la infiltración

hacia los tejidos perirradiculares de la solución y asi poder evitar alteraciones

a los tej idos circundantes.

Debe reconocer los signos y sintomas asociadas a la infiltración accidental

de este producto y las consecuencias patológicas que pueden ocasionarse

en los tejidos perirradiculares del paciente . Deberá conocer la prevención y

atención para este tipo de accidente y lomar las deb idas precauciones.

OBJETIVOS

• GENERAL

El Cirujano Dentista debe prevenir y conocer los signos y sintomas

ocasionados por la infiltración accidental del hipoclorito de sodio .

. ESPECíFICO

El Cirujano Dentista debe conocer las propiedades del hipoclorito de sodio;

las medidas preventivas por las cuales evitará la infiltración accidental de

hipoclorito de sodio y el tratamiento inmediato si llegase a surgir esta

emergencia.
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ANTECEDENTES

La Endodoncia es una rama de la odontologia que se ocupa de la etiologia,

prevención. patologia, diagnóstico y tratamiento de las enfennedades

pulpares con o sin complicaciones periap icales reconocida desde 1963 ." 4

La primera edición de Le chirugien dent iste de Fauchard en 1746 proporciona

detalles técnicos precisos para el tratamiento del canal del diente como

método conservador para los dientes enfermos y dolorosos por caries . 1.4

El Hipoc lorito de Sodio es una solución compuesta de Na: 13.97%; O: 58.35

% Y el: 21.55 %; fue introducida en la medicina en 1847 por Semmelweis.

para la desinfección de las manos . Su aparición en odontologia fue por

Schreier en 1893. retiró tej idos necróticos mediante la introducción de potasio

o sodio metálicos en los conductos radic ulares, produciendo según el autor

"fuegos artificiales". Posteriormente Dakin en 1915 (al término de la primera

guerra mundial) comenzó a usar el hipoclorito de sod io al 0.5% para el

manejo de las heridas "Solución de Dakin" . Así con el transcurso del tiempo

aparecieron numerosas soluciones que conten ían cloro.

En 1936. Walker reconoce la importancia de la solución irrigadora,

recomendando el uso del agua clorinada

Entre los años 1930 y 1940 se utiliza ron enz imas proleoliticas por su

propiedad de disolver los tej idos, estas enzimas no obtuvieron una amplia

aceptación pues se mostró que pose ian muy poca propiedad para disolver el

tejido necrótico dentro de los sistemas de conductos radiculares .

Antes de 1940. el agua desti lada era el irrigante endodóntico hab itua lmente

utilizado, actualmente se sabe que no tiene actividad antibacteriana ;

igualmente se utilizaron ácidos como el ácido clorhídrico al 30% y ácido

c¡
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sulfúrico al 50% sin entender los peligros que estos agentes ocasionarían a

los tejidos peri rradiculares.

Grossman en 1941, preconiza la irrigación del sistema de conductos

radiculares con peróxido de hidrógeno , el cual lo combina con hipodorito de

sodio, aplicándolo en forma alternada, cons iguiendo de esta manera una

mayor limpieza , obtenida por la efervescencia debida al oxigeno naciente

que libera el agua oxigenada.

Lasala refiere. que Richmann en 1957, empleó el ultrasonido por primera vez

durante el tratamiento de conductos . utilizando el cavitrón con irrigación,

obteniendo buenos resultados .

Martin y Cunningham (1984) divulgó el uso de la energía ultrasónica por

efecto magnético con oscilaciones de 25 - 40 .000 hertz y Laurichetse el uso

de la energia sóníca en un intento de conseguir una mejor limpieza de los

conductos.

10
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CAPíTULO 1

ÁPICE RADICULAR

La anatomia de los canales radicu lares es frecuen temente variable a nivel de

la porción apical en donde generalmente se pres entan canales accesorios y

laterales. El fallo del tratamiento endodóncico no quirúrgico es atr ibuido

generalmente a la inhabil idad de desbr idar comp letamen te éstas áreas; por

lo tanto, en algu nos casos , es necesar io recurri r a la terapia qu irúrgica para

lograr una com pleta eliminación de la infección a nivel apical. Var iaciones

anatómicas como las que se presentan a nivel del foramen apical en cuanto

a que éste no sie mpre se encuen tra en el vért ice del ápice. es una norma y

no una exce pción que puede ser causada tanto por var iaciones anatómicas

radiculares como dilaceraciones o por cambios anatómicos relacionados con

la edad , as i como variaciones en la forma del foram en apical , son factores a

tomar en cuenta para un tratam iento endodóntico exitoso; sin embargo, las

limitaciones que se prese ntan en cuan to a que la técnica radiográfica no nos

permite tener una info rmac ión exacta y precisa de la anatomi a apic al

radicular , nos hace recurrir a estudios microscópicos que nos permitan tener

una idea de la anatomía tan compleja del sistema de conductos radic ulares , y

de esta manera, tener una noción acerca de las variacio nes aue pueden

presentarse y cama tienden a darse, dependiendo del diente que se va a

tratar endodóncicamente.' 3. 54

1.1 ANATOMíA DEL ÁPICE

La porción más apical del sistema de conductos se estrecha desde la

apertura de l foramen ana tómico, local izad a exclusivamente en cemento,

hasta una constricción del canal , ubicado ligeramente coronal a la unión

cemento-dentinaria (foramen fisiológico) , Esta porción está completamente

1 I
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rodeada de dentina . la forma de reloj de arena de esta parte del conducto

establece que el sellado apical debe hacerse en dentina .

El cemento que cubre la dentina es de 2 tipos . acelular y celular. El cemento

en el tercio apical de la raiz es frecuentemente celular.

En un estudió se evaluó la distancia promedio entre el mayor y menor

diámetro del foramen apical en 268 dientes . Se encontró que la distancia

promedio en sujetos entre 18 y 25 años, era de 0.507 mm y de 0.784 mm en

pacientes mayores de 55 años. En este mismo estudio se demostró que el

centro del foramen se desviaba desde el vértice o centro apical de la raíz en

un 68 a 80%. especuló que esta desviación ocurr ía como resultado del

engrosamiento del cemento apical y que el foramen mayor se desviaba aún

más como resultado del envejecimiento (Figura 1).1.5·7.54

Figura 1.1. Aposici6n cronológica del cemento con desviaci6n del foramen apical. Tomada de Johnson

W . Color AlIas 01Endodontic.1 edici6n.2002.

1.2 VARIACIONES ANATÓMICAS

DILACERACIONES

la dilaceración es definida como una variación en la anatomía radicular,

dada por una angulación o curvatura que puede presentarse tanto a nivel

coronal como radicular de un diente ya formado . Esta condición se cree que

es causada por trauma durante el periodo en que el diente se está formando.

provocándose un cambio en la aposición del tejido calcificado. llevando a
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cambios en la angulaci6n de la superficie dental remanente, o también por

factores como la hemodinamia y direcci6n de los vasos. Esta curvatura pude

ocurrir en cualquier lugar a lo largo del diente, algunas veces en la porci6n

cervical, otras en la porción media radicular y en otras ocasiones justo a nivel

del ápice radicular, dependiendo de la cantidad de raíz fonnada cuando

ocurre la lesión traumática. (Figura 1.2). Este tipo de variación anatómica

suele comprometer la adecuada preparaci6n y obturaci6n del canal radicular.

En muchas ocasiones estas dilaceraciones se dan en sentido buco-Iingual

por lo que se puede errar la longitud de trabajo y comprometer el pronóstico

del tratamiento obligando a realizar terapias más invasivas, como la cirugía

endod6nlica, para eliminar el componente bacterial que no se logró eliminar

con la terapia convencional

Figura 1.2. Dr. Javier Caviedes Buchel i. APICE RADICULAR www.javeriana .edu.co

CURVA APICAL

Puede presentarse con dos grados de intensidad; pequeña curva y curva

franca; pueden presentarse en todas las direcciones. Consiste en una

curvatura que s610 abarca el tercio apical.(Figura 1.3)' ·5.8.58
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Fig.1.3. Curva apicai. Dr. Javier Caviedes Buche li. APICE RADICULAR. www .javeriana .edu.co

ENCORVADURA RADICULAR

Consiste en una curvatura que se manifiesta a lo largo de la raiz,

comenzando en cervical. Puede ser: ligera, mediana y acentuada.(Figura 1.4)

Figura 1.4. Encorvadura radiCUlar. Dr. Javier Caviedes Buche li. APICE RADICULAR.
www.javeriana.edu.co

ACODAMIENTO RADICULAR

Es cuando se presenta una desviación brusca creando formas radiculares

anguladas . Las diversas angulaciones radiculares pueden considerarse por

la altura en que se producen, según la dirección que llevan y de acuerdo al

número y a la forma de los acodamientos. Las angulaciones pueden ocurrir

excepcionalmente a la altura cervical; es el caso poco frecuente, de la raíz

distal del primero y segundo molar superior, que puede irrumpir bruscamente

angulada, desde su punto de partida cervical. La ralz mesial de esos mismos

molares, de los caninos inferiores y premolares superiores también pueden

experimentar esas desviaciones cervicales.58 Los acodamientos pueden ser

simples o dobles, pueden presentarse en forma de S, de zig-zag, en pseudo

14
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bayoneta y en bayoneta. (Figura 1.5) La dirección de los acodamientos

puede ser distal, vestibular y palatina o lingual.

Figura 1.5 Acodam iento en forma de S. Dr. Javier caviedes Bucheü. APICE RADICULAR.
www.javeriana.edu,CQ

1.3 ASIMETRíA DEL fORAMEN APICAL

El que el foramen apical mayor no esté localizado en el vértice del ápice

anatómico, es reconocido como desviación del foramen mayor. Esta

asimetría puede ocurrir bajo condiciones patológicas y fisiológicas . La

circunstancia patológica más común que causa la desviación del foramen

mayor es la reabsorción externa y la hipercementosis , como un resultado de

la irritación tanto del periodonto o del conducto radicular. El desarrollo de

éste fenómeno anatómico bajo condiciones fisiológicas no ha sido

esclarecido. La hipótesis más aceptable acerca del origen de esta

desviación , es que se da como consecuencia de la adaptación del diente a

influencias funcionales como: presión lingual, presión ocIusal y componentes

de fuerzas mesiales que generan reabsorción del cemento en una porción y

aposición del mismo en el lado contralateral. La reabsorción del cemento se

da en la pared que es expuesta a la fuerza y la aposición en la pared

contraria, generando remadelación del ápice radicular por deposición de

cemento. El resultado de la condición anterior es la desviación del foramen

radicular, más allá del ápice anatómico.
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La asimetría del foramen radicular también puede desarrollarse como

consecuencia del proceso de erupción fisiológica del diente. La localización

exacta del foramen apical no puede ser determinada en una radiografía

convencional , particularmente cuando la apertura del foramen apical se

encuentra localizada en la superficie lingual o bucal de la raiz; en este caso,

se sobre ponen las estructuras anatómicas en la imagen radiográfica por ser

bidimensional. En estos casos la obturación del conducto radicular suele

observarse correctamente realizada; sin embargo puede encontrarse sobre­

obturada o sobre-extend ida, ya que la apertura del foramen apical se

encuentra localizada antes del ápice radiográfico . (Figura 1.6)Bajo estas

condiciones hay probabilidad de que se generen reacciones inflamatorias y

dolor postoperatorio . 58

Figura 1.6 C0nstncci6n apica l ideal Johnson W Color AlIas of Endodonlic.1 ed iciOn.2002.

En una investigación realizada mediante estereomicroscopia, se determinó la

frecuencia de la desviación del foramen apical y la distancia existente entre

éste y el ápice radicular anatómico (Figura 1.7), encontrándose que la

frecuencia de desviación del foramen apical principal con respecto al ápice

anatómico fue del 76%; siendo mayor en las raices rnesiaJes de los molares

mandibulares (96%) y en menor proporción en los caninos mandibulares

(55%).
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Figura 1.7 Foramen corto respecto a ápóce radiogrélico. Johnson W . Color AlIas 01Endodontic. 1

ed ición.2002 .

La desviación se encontró con mayor frecuencia en la muestra de dientes

posteriores (81%) que en la de dientes anteriores (66%). La distancia

promedio encontrada entre el foramen apical principal y el ápice radicular fue

de O.99mm, siendo mayor en los dientes posteriores (1.10mm) y menor en

los dientes anteriores (O.73mm).

En otro estudio realizado con microscopia electrónica, se reporta que de una

muestra de 113 dientes permanentes extraidos, el foramen apical principal se

encuentra a nivel del ápice anatómico en un mayor porcentaje en las raices

mesiales de molares mandibulares (61.5%), seguido de la raíz mesial de los

molares 'maxilares (58%) y en incisivos superiores (40%), los porcentajes

más bajos se encontraron a nivel de la raiz distal de molares mandibulares

(9.2%) yen incisivos mandibulares (11.4%).1,57.58

1.4 FORÁMENES ACCESORIOS

Durante la formación radicular se produce a veces una interrupción en la

continuidad de la misma, produciendo una pequeña brecha generada por la

presencia de vasos sanguíneos, alrededor de los cuales se deposita la

dentina y el cemento, dando como resultado la formación de un pequeño

conducto accesorio entre el saco dental y la pulpa. El conducto accesorio

puede llegar a establecerse en cualquier lugar a lo largo de la raíz. con lo que
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se genera una via de comunicación periodontal-endodóntica y una posible

via de entrada al interior de la pulpa. Cuando estos conductos accesorios se

dan a nivel del tercio apical radicular suelen ser llamados deltas apicales

(Figura 1.8 y 1.9).

Figura 1.8 Conduelo delta - apica l. Dr. Javier Caviedes Bucheli. APICE RADICULAR.
www.javeriana.edu.co

Fogura 1.9 Espécimen descalcílicado Ysea:ionado Iongiludinamente con deltas apicales. Rudo~ Beer

Atlas de Endodoncia. 1998

La presencia de conductos accesorios a nivel del ápice radicular es otra de

las variaciones a tomar en cuenta a la hora de realizar el tratamiento

endodóntico. (Figura 1.1O). En un estudio realizado bajo microscopía

electrónica en 113 dientes se reportó que todos los grupos mostraron al

menos un conducto accesorio. El mayor porcentaje se presentó en los

premolares mandibulares (85%) (Figura 1.11l, seguido de los premolares

maxilares (76%), los incisivos mandibulares en un 48% y las raíces mesiales

de los molares mandibulares en un 43.5%, siendo estos dos últimos los

porcentajes menores. Por lo tanto, es obvio que los premolares mandibulares

y maxilares poseen la morfología radicular apical más complicada, por lo que
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esta puede ser una razón para que los premolares mandibulares presenten la

mayor cantidad de fallas en los tratamientos endodónticos convencionales. 57

Figura 1.10 Conducto lateral en área apical. Rudo~ Beer Mas de Endodo ncia . 1998

Figura 1.11 ConducID secunda rio en premolar inferior . Dr. Javier Caviedes Bucheli. APICE
RADICULAR. www .jave riana .edu.co

1.5 VARIACIONES FISIOLÓGICAS DEL ÁPICE CON LA EDAD

El envejecimiento puede definirse como una pérdida progresiva de eficiencia

homeostática que ocurre en la última parte del ciclo de la vida. Existe una

gran cantidad de pruebas indicativas de que este estado de envejecimiento,

es característico de la mayoría de formas de vida de los metazoos, si no lo es

de todos. Se ha visto en especies domésticas y de Iaboratorío, así como en

el hombre.

Los organismos vivos no son como las máquinas, cuyas partes móviles están

sometidas a desgaste con el pasar del tiempo. Los tejidos vivos tienen poder

19Neevia docConverter 5.1



de reparación celular, la mayoría de sus elementos, si no todos, se

reemplazan continuamente. Las lesiones y la enfennedad, al interferir en los

procesos metabólicos esenciales, pudieran ser causa de perturbación a estos

procesos, y ejercen sin duda, una función en lo que se llama cambios de la

edad.

La anatomía del ápice radicular cambia con el paso del tiempo como

resultado de la reabsorción y reparación de los tejidos periapicales. (Figura

1.12) EstoS cambios son causados por diversos factores. El componente

anterior de fuerza, el cual está siempre presente en la boca, causa

movimiento mesial de los dientes; sin embargo, el componente anterior de

fuerza, como causa del desplazamiento mesial de los dientes ha sido

discutido. Los dientes también poseen una fuerza eruptiva continua. Como

consecuencia de estas dos fuerzas combinadas, los dientes están

desplazándose oclusal y mesialmente. 58

Figura 1.12 Asimetrla del foramenapical por reabsorciOn. Dr. Javier Caviedes Buchei . APICE
RADICULAR. www.¡averiana.edu.co

Durante el desplazamiento mesial, hay una compresión de las estructuras de

soporte en el lado en el cual el diente se está desplazando , y una tensión en

las estructuras opuestas al movimiento del diente. La tensión induce a la

formaci ón y aposición de hueso y cemento, pero la compresión causa

reabsorción de los tejidos duros. La reabsorción de un lado de la raíz y la
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formación de hueso y cemento por el otro lado, causa cambios en la

anatomia del ápice radicular. (Figura 1.13).57.58

Figura 1.13 Ralz con reabsorción apieal in1lamalorla. Johnson W. color AUas 01Endodonbc 1. Edilion.

2002

Por lo tanto, mientras que el foramen apical puede estar localizado en el

centro de la raíz originalmente, el foramen gradualmente se desplaza con el

envejecimiento, con los movimientos mesiales y oclusales y con la continua

deposición de cemento.'

El cemento secundario continúa depositándose durante toda la vida del

elemento dentario; esto constituye un mecanismo de compensación del

desgaste ocIusal de los dientes. En un diente adulto, el espesor del cemento

celular es mayor en el ápice y en la zona interradicular. Estos sitios de mayor

espesor son debidos a la traslación vertical del diente que ensancha el

espacio del ligamento periodontal, y por lo tanto, con la aparición de nuevas

capas de cemento se reestablece el espesor normal del ligamento

periodontal.

La aposición del cemento constituye en gran medida una compensación a los

esfuerzos a los cuales el diente está sometido. Por ejemplo, la deposición

continua proporciona un medio para el anclaje a la superficie radicular de las

nuevas fibras suspensoras del ligamento periodontal. La formación está

también muy influenciada por la enfermedad; por ejemplo, en la enfermedad

periodontal, el cemento sobre la totalidad de la superficie radicular tiende a
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engrosarse. En forma similar, a consecuencia de la infección y necrosis

pulpar, se produce comúnmente el engrosamiento del cemento apical. El

carácter intermitente de la formación del cemento se man ifiesta según un

modelo de lineas incrementales y regularmente espaciadas, y las fibras de

Sharpey con frecuencia cambian de dirección en capas sucesivas como un

registro de las modificaciones que sufre aquella de acuerdo con los esfuerzos

a que han estado sometidos los dientes durante los sucesivos periodos de

formación'

La apos ición del cemento en ningún modo es dependiente completamente

del estimulo al esfuerzo funcional, ya que en personas de edad se

encuentran raices de dientes que no han erupcionado con capas

relativamente gruesas de cemento . Hay ciertamente , alguna correlación entre

el espesor del cemento y la edad ; éste espesor constituye por cons iguiente

uno de los criter ios en los que Gustafson basa su método para la

determinación de la edad'

Debido a la continua deposición periap ical , el cemento puede llegar a

depositarse por dentro del conducto radicu lar y aún obliterar dicho conducto ,

en dientes de edad avanzada.

En un estudio en el que se analizó la influencia de la edad en la forma de los

conductos no se encontró diferencia estadist icamente significativa.

Es importante hacer notar, que las formas aplanadas o acintadas de los

conductos, persistieron cerca del ápice, aún en los pacientes de edad

avanzadaS 7. 58
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CAPíTULO 2

ETIOLOG íA DE lAS ENFERMEDADES PERIAPICAlES

Los facto res fisiopatológicos asociados a las enfermedades periodontales

son producto de la reacción inflamatoria por la exposición con el medio

ambiente del tejido conjuntivo que forma el órgano den tino-pulpar que puede

ser revers ible o irreversible. La reacción inflamato ria del tejido conjuntivo es

producida como respuesta a la acción de factores microbiano s. quimicos o

mecánicos de cierto modo benéficos y protectores: sin emba rgo para la pulpa

y la zona periap ica l, la irritación causa estragos ya que se encue ntran

confinados dentro de tejido duro que impiden su expa nst ón."

2.1 FACTORES ETIOLÓGICOS

Los factores et iológicos de la enfermedad pulpar y per iapical actúan como

estímulos que pueden provoca r una gran destrucción de células. provocando

que el contenido intracelular entre a la circulación interna que en pequeñas

cantidades no provo can daño : pero si un gran número de células es

afectado. las cuales producen la liberación de mediado res quimicos como:

bradiquin ina, histamina , aminas vasoactivas, prostaglan dinas, metabolitos del

ácido araquidón ico,enzimas lisosim icas, citoqui nmas neu ropéptidos ,

péptidos fibrinol iticos, anafilo toxinas, etc : que desencadenan una serie de

reacciones alérgicas, inflamación. vasodilatación y exudado, que a su vez

son sufic ientes para estimular a los receptores nerviosos sensitivos y actuar

como desencadenantes del dolor. La pulpa presen ta una alta densidad de

receptores A delta y fibras e que son los nociceptores del dolor .6o

Los factores etiológicos de las enfermedades de la pulpa y el per iapice son '
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FACTORES MECÁNICOS

Tallado de cavidades. Cada vez que se realizan trabajos ope ratorios sobre la

estructu ra dental. se genera vibración y calor friccional que es di rectam ente

proporcional a la presión ejercida y a la cercania en la que se encuentra la

pulpa, esto puede generar daño o muerte pulpar por la irritación directa de

las prolongaciones ooontobíástícas ."

FACTORES QU íMICOS

Todas las sustancias empleadas en la dentina co n el prop ósito de

des infección pueden diseminarse a la pulpa y dañarla . Los tipos de agen tes

que son comúnmente utilizados en la dentina son : para limpieza de una

cavidad que el imina n los den tritus generados por un trabajo operatorio como

agen tes quelantes o ácidos; agentes de grabado ácido que favorecen la

adhesión de las restau raciones a la dentina por la permeabilidad de la

misma. 60

FACTORES CONGÉNITOS

Cua lqu ier defecto congén ito que teng a repercusiones en la estr uctu ra de los

tej idos du ros de l diente puede ser la vía de entrada de los gérme nes hacia el

tej ido pulpar y provocar una irritación, estos pueden ser : fisuras del esmalte,

hipoc alcificación del esmalte, dentinogénesis imperfecta y otros. 60

FACTORES MICROBIANOS

Act ualmente se tienen reconocidas mas de 300 especies de bacte rias que

colonizan la cavidad oral. sin embargo. solo se han identificado de 10 a 20

especies presentes en los conductos radiculares. Estudios rea lizados

muestran que la mayor ía de las enfermedades pulpares son provocadas por

microorganismos que secunda riamente a una lesión cariosa alcanzan la
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pulpa de modo que la infectan provocando una irritación rustica aguda

productora de dolor y consecuenle mente daños a los tej idos periapicales

con una amplia des trucción de estos tejidos iniciando asi una lesión de lipa

periaprcal. 60

2.2 MICROBIOLOGíA DE LAS ENFERMEDADES PULPARES

VíAS DE ENTRADA DE LOS MICROORGANISMOS

En la cavidad oral , ex isten aproximadamente unas 300 especies bacterianas,

de las cuales solo se identifican de unas 15 a 20. Existen además zonas que

son susceptibles a ser colonizadas superficialmente por las bacterias, las

cuales constituyen nichos, como los son: la mucosa oral , el dorso de la

lengua, surco ging ival , superficies dentales, restauraciones fijas o removibles

y la saliva. Los tejidos duros del diente actúan como una barrera mecánica

que evita la invasión microbiana hacia la pulpa, pero cuando ésta barrera se

destruye de forma parcia l o completa, los microorgan ismos logran penet rar y

ocasionar inflamación pulpar y posteriormente necrosis del tejido y

posteriormente dañar los tejidos periaptcales.Yl.as bacterias pueden utiliza r

diversas vía s de entrada hacia la cavidad pulpar, entre ellas están:

VíA DE ENTRADA POR CAVIDAD ABIERTA

La via más evidente de diseminación es a través de una cavidad abiert a

generalmente producida por caries denlal. El esmalte y la den tina mient ras

se mantiene n intactos, constituyen las capas protectoras frente a la

inflamac ión pulpar. Estos tej idos duros evitan que los microo rgani smos y los

camb ios de temperatura ejerzan un efecto sobre la pulpa dental. Sin

embargo cuando la caries lesiona los lejid os, esta protección se reduce

rápidamente; no obstante . a medida que las sustancias irritantes se
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aproximan a la pulpa . aparecen nuevas capas pro tectoras de dent ina

reparadora que evitan de cierto modo la exposición.

Las lesiones traum áticas y los tratamientos operatorios también elimina n la

barrera protectora de dentina y perm iten el acceso hasta la pulpa ; debido a

esto deben utilizarse medicamentos con una buena capacidad de sellado,

siempre que se realice un trabajo operatorio que reduzca los tej idos denta les

para prevenir una posible irritación pu lpar. Tronstad 1991 y Feh r y cols .

Muestran en su estudio que el uso de formaldeh ido y sus derivados pued en

ser foco de irritación en los tejidos y: mas tarde, Belanger (1988). demostró

su efecto mutagénico al igual que el g lutaraldehido (Yacobi y cols. 1991).59

• ViA DE ENTRADA A TRAVÉS DE LOS TÚBULOS DENTINARIOS

Los estud io de Sellzer. Bender y Besic mostraron que lo microorganismos

entran en los túbulos dentinarios y pueden alcanzar la pulpa. Los agentes

invasores entran en el túbu lo por contaminación sal ival durante la operatoria

a través de lesiones canosas adyacentes.

La capa de barrillo dentinario forma una barrera de difusión , que redu ce la

permeabilidad de la dentina entre un 25 a 30% ( Pashley y co ls 1988).

Cuando se elimina la capa de barrillo dent inar io. los medicamentos pueden

penetrar mejor en la dentina de la pared de l conducto con lo cua l aumenta la

.acción bacteriana (Orstavik y cols . 1990). El uso de quelantes como irrigación

final elimina totalmente la capa de barrillo denlinario y además los túbulos

denlinarios se agrandan debido a la disolución de la dentina peritubular . 59

Safavi y cots (1989); el iminaron la capa de barrillo dent inar io con una

so lució n de ácido cítrico al 50% y a las 3 semanas de la siembra de los

conductos comprobaron la penetración profunda de Streptococcus faecium

de los túb ulos den tinarios . También, Drake y cols . (1994). comprobaron que
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una capa inta cta de barrillo denlinario puede dificu ltar la fijaci ón y pene tración

de la bacterias . Por esto la importancia fundamental de usa r medicament os

antibacterianos temporales y con un excelente sellado. ,9

ViA DE ENTRADA A TRAVES DEL PERIODONTO

Los microo rga nism os y otras sus tancias irritantes que entran en el ligamento

periodon tal alcanzan la pulpa a través de los vasos del foramen apical o

cua lqu iera de los forámenes accesorios. Los conductos accesorios son de

gran importancia puesto que las infeccion es per iodontales pueden influenciar

por medio de éstos a la pulpa y generar una irr itación pulpa r severa. Pineda y

Kuttler reunie ron más de 4000 dientes en la mayo r investigación sobre la

influencia de la edad , las ramificaciones y las varia cion es de los conductos.

raices y deltas apicales .

Hess (1917), Y Fische r (1912), mostraron el gran número de rami ficaci ones

que ex iste en los conductos radiculares y delta radic ula r y Meyer (1955). llevo

al nacimie nto de una discusión sobre si realmente es posible la limpieza del

complejo sis tema de conductos radiculares

Actua lmen te con el uso de instru mentos electrónicos (Iocalizadores apicale s) ,

y (radiobisiog rafos ), computadoras es posible determina r la mo rfologia de la

cámara pulpar y determinar sus variaciones para elabo rar cad a vez mas un

tratamiento com pleto del sist ema de conductos. 59

• VIA DE ENTRA DA A TRAVES DEL TORRENTE SANGuíNEO

(ANACORESIS)

Las enfermedades sisté micas de origen bacteriano pueden ser precursoras

de las infecciones pulpares puesto que los organ ismos viajan a través del

tor rente sanguineo . Se han realizado algunos estudios para observar SI las

bacterias que se encuentran en la sangre son atra idas hacia la pulp a dental
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des pués de trauma tismos o procedimientos operato rios que producen

inflamación sin exposición pulpar. Esta atrac ción se llama anacoresis y se ha

descrito en los estud ios clás icos sobre la inflamació n de Menkin . La teoría del

efecto anaco rét ico se utilizo para explicar la lesión periap ical con la

con taminación bacter iana en los dientes con necrosis pulpar postraurn ática.

Las investigaciones de Burke y Knighton y de Smith y Tappe mostraron que

el traumatismo dental atrae a las bacterias. sin que exista exposición de la

pulpa. De la misma forma que los microorganismos entran en la pulpa a

través de los túbulos dentinarios tallados. cuando los microorgan ismos son

atraido s por una pulpi tis leve, es probab le que se eliminen sin prob lemas por

las células fagocita rias . Sin embargo, cuando el traumatismo o la

intervención ocasionan un daño importante, las células reparadoras no

pueden reestablecer la normalidad de los tejido s ni rechazar los

mic roorgan ismos. La pulpa dañada constituye un excelente medio de culti vo

para el desarrollo de los microorganismos prod ucto res de la infección. 59

• víA DE ENTRADA POR LA EXTENSiÓ N DE UNA LESiÓN DE

DIENTES ADYACENTES INFECTADOS

La pos ibilidad de que las bacterias de una lesión periap ical penetren en un

diente adyacente no infectado depende principalmente de la duración de la

infección , a la respuesta del huésped a esta infección y el grado de virulencia

de los microorganismos. Tamb ién el curso que lleve la destrucción de las

bacterias es importante puesto que a veces se observan grandes áreas de

rad iolucidez periapica l sobre las raíces de numerosos dientes aunque el

origen sea la necrosis de un solo diente: de ah i la importancia que tiene el

elaborar un buen diagnóstico endodóncico media nte las pruebas de

percus ión y térmicas, de manera que una rad iografía no puede ser medio de

diag nóstico definitivo en estos casos porque solo permi te ve r en dos

dim ensiones 59
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2.3 MICROBIOLOGíA DE LOS CONDUCTOS RADICULARES

Existen diferencias entre la compos ición y la cant idad de microorganismos de

un conducto abierto a la cavidad oral y uno cerrado. En las pulpitis la

principal fuente energ ética de las bacterias , la constituyen los fluidos histicos,

los residuos de descomposición pulpar y el plasma que varia conforme

avanza el tiempo y la' progresión de la inflamación .

Inicia lmente. las bacterias sacaroliticas utilizan los glúcidos obtenidos del

suero para su nutrición . de esta forma se libera ácido láctico y fórmico como

producto de su metabol ismo. Conforme va avanzando la inflamación, se da

hidrólisis de las proteínas tisulares lo que posibilita el metaboli smo de

péptidos y aminoácidos por parte de las bacterias anaerobias. Una vez se

han agotado los glúcidos, la única fuente nutritiva la constituyen los

aminoácidos que son utilizados por bacterias anaero bias como la

Porphyromona, Prevotella, Fusobacterium. Eubacterium y

Peotoestreoíococcusí" De esta forma se va dando una transformación de

una flora básicamente aerobia y anaerob ia facu ltativa a una flora de tipo

anaerobia facultativa y anaerobia estricta en su mayoría'

En cámaras pulpares abiertas a la cavidad oral . se encuentra

aproximadamente entre un 23-30% de anaerobios. de los cuale s un 50%

aproximadamente pertenece a estreptococos del grupo viridans. En cámaras

pulpares cerradas, se encuentran aproximadamente un 70-80% de

anaerobios estrictos en relación con los aerobios y anaerobios facultativos,

dentro de los que predom inan la Veionella párvula, Prevotella sPP.

Peptoestreptococcus sPP. Porphyromonas sPP. Fusobacterium spp y

Eubacterium sop.
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2.4 MICROBIOLOGíA DE LOS CONDUCTOS RADICULARES EN LAS

NECROSIS PULPARES

A diferencia de un conducto necrótico de un diente intacto con historia de

trauma, asintomático en comparación con un conducto necrótico expuesto a

la cavidad oral . la complejidad de la flora bacteriana del primero es mas

limitada que la del segundo ya que un conducto abierto a la cavidad oral

implica el ingreso de una flora bacteriana mas compleja y que corresponde

generalmente a especies existentes en la flora normal de la cavidad oral."

En conductos necróticos, tanto abiertos como cerrados se encuentran

aerobios. anaerobios facultativos y anaerobios estrictos, sin embargo si se ha

reportado una diferencia en cuanto al porcentaje de cada uno de estos tipos

de bacter ias dependiendo de si el conducto se encuentra cerrado o abierto a

la cavidad oral. En dientes que presentan amplias comunicaciones entre la

cavidad oral y el conducto radicular, se presentan aproximadamente entre un

60% y un 70% de bacterias anaerobias estrictas , mientras que en dientes

cerrados, se presentan en un 95%. 4.12

El rol de las bacterias presentes en la cavidad oral, en la inducción de

inflamación periapical, fue confirmado experimentalmente por Mollar en 1981,

cuando en su experimento, expuso el tejido pulpar de dientes de monos a la

cavidad oral durante 7 días. Los dientes fueron posteriormente sellados y

examinados a los 6 meses, observando que todos los dientes infectados

fueron contaminados con microorganismos como streptoeocos a-hemoliticos,

enteroeocos, eolifonnes, y anaerobios como Baeteroides, eubaeterium,

Propionibaeterium y Peptoestreptocoeeus. 90 % de los dientes desarrollaron

lesiones periap ícales .' ?

La importancia de la presencia de especies bacterianas Gram negativas

como la Prevotella, es su relación con la producción de enzimas,

endotoxinas, su capacidad para inhibir la quimi otaxis y la fagocitosis , así
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como su capacidad para evadir la acción de ciertos antibi óticos a través de la

inhibición de la betalactamasa, lo que implica la persistencia de las lesiones

periapicales y la presencia de sintomatologia 4 . 17

Se ha especulado mucho acerca de la microflora implicada en este tipo de

procesos . Algunos estudios adolecen en sus materia les y métodos de toma

de la muestra y de los cultivos. lo que pone en duda su veracidad. Se han

encontrado microorganismos tanto Gram. (+) Como Gram . (-).

Los microorgan ismos Gram. (+) poseen un pared celular rica en

peptidoglucanos y ácidos lipoproteicos. característ íca que hacen que se tiñan

de azul violeta durante la linción de Gram. Los peptidoglucanos inducen la

producción de Iinfoquinas. como el factor activador de osteoclastos y de

prostaglandinas . Tamb ién activan el complemento y estimulan los linfocitos

B.

Los microorganismos Gram. (-) poseen una pared rica en lipopolisacáridos y

se tiñen de rojo durante la tinción de Gram. Los lipopolisacáridos constituyen

las llamadas endotoxinas, que pueden ocasionar inflamación. dolor. fiebre y

destrucción ósea . Las endotoxinas también estimulan los linfocitos B y

activan la cascada del complemento . Favorecen la producción de

mediadores como la bradicinina, la histamina y las prostaglandinas. Los

microorganismos que se encuentran con mayor frecuen cia y en más alto

porcentaje en este tipo de infeccíones están consignados en la tabla 2.1.
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I

AEROBIOS

I
sios ANAEROBIOS ANAEROBIOS

ESTRICTOS ESTRICTOS

COCOS GRAM COCOSGRAM BACI LOS GRAM BAC ILOS
1+) 1-) 1-) GRAM 1+)

Staphylococcus Streptococcus Fusobacterium Eubacterium
epidermidis viridans nucleatum

Prevotella
I

Prevotella no

I pigmentada

Prevotella
intermedia

Porphyromonas
endodontalis

Porphyromonas I
gingivalñis

COCOS GRAM COCOS
(+) GRAM (-)

Peptoestreptococo Veionella
; Peptococo pévute

Milzuokella Selenomona
sputigena

Tabla 2.1 Tomado de : ANTIBiÓTI COS EN El MANEJO DE LAS INFECCIONES ODON TOGENICAS
DE ORIGEN ENOODÓNTICO. Dr. Javier Caviedes Bucneui Ora. María Consuelo Es tévez Dra. Paola

AndreaRojas Páez. www.javeriana edu ca

Debido a la estructura que tienen todos los microorganismos dentro de las

lesiones periapicales , a base de proteinas y Iipidos es de gran ayuda la

utilización de irrigantes que ejerzan su efecto en estas estructuras para la

neutralizació n y destrucción de estos y de sus desechos que lesionan y

comprometen la integridad de los órganos dentarios y sus estructuras

adyacentes .
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CAPíTULO 3

ENFERMEDADES PERIAPICALES

3.1 PERIODONTITIS APICAL AGUDA

Es la respuesta infamatoria exudativa incipiente (inicial) , de tejido conjuntivo

periapical que se asocia a dolor leve.

Se produce por la salida de agentes contaminantes del conducto pulpar que

causan vasodilatación, exudación de liquido e infiltración periapical de

leucocitos. La periodontitis apical aparece cuando el proceso inflamatorio o

los componentes tóxicos de la necrosis pulpar alcanzan el tejido conjuntivo

de la unión pulpo-periapical. Sin embargo la compresión persistente del tejido

periapical por oclus ión traumát ica también determina una respuesta

inflamatoria en ápice, con posible afectación pu lpar secundaria si no se

corrigen los problemas ociusales. El dolor va desde leve a moderado,

localizado con ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal

provocado por la presión excesiva y la formac ión de los osteociaslos; este

proceso sigue su curso hasta que se eliminan los microorganismos que irr itan

la pulpa o continua de la periodontitis apical hacia la siguiente fase : absceso

per iapical ."?

3.2 ABSCESO PERIAPICAL AGUDO

Si persiste la acción agres iva sobre el periodonto ap ical, sobre todo si es de

etiologia bacteriana y con gran numero de microorga nismos y elevada

virulencia; la periodontitis puede evolucionar en corto tiempo y transformarse

en un absceso. Como consecuencia de esta reacción intens a, la lisis de

leucocitos polimorfonucieares neutrofilos, asociados con la desintegración

tisular que provoca exudado purulento, es la caracteristica principal de esta

entidad patológ ica y se acompaña tamb ién con signos y sintomas notab les

de acuerdo con la evolución de la infección. En fase inicial existe dolor
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espontáneo pulsátil y localizado, destrucción dental , dolor a la percusión,

movil idad dental, congestión de la mucosa a nivel del ápice radicular,

sensibilidad a la palpación a nivel del ápice radicular, ausencia de vitalidad

pulpar y ausencia de edema. En estadios mas prolongados hay presencia de

un edema de tipo f1uctuante4 0
• 59

3.3 PERIODONTITIS APICAL CRÓNICA

Es una respuesta incipiente del tejido conjuntivo periapical a los irritantes de

la pulpa ; se caracteriza por un ligero ensanchamiento del espacio periodontal

apical que contiene vasos sanguíneos dilatados , exudado inflamatorio leve y

acumulación densa de células inflamatorias crónicas (células plasmáticas y

linfocitos). El dolor de la patologia periapical crónica se asocia únicamente a

episodios agudos o subagudos; y todas las pruebas de sensibilidad resultan

negativas ya que las fibras nerviosas no son viables . Las estructuras

periapicales presentan cambios morfológicos debido al material enzimático

(endotoxinas), de las bacterias que se encuentran presentes en la lesión. 40 .

59

3.4 PERIODONTITIS APICAL CRÓNICA SUPURADA

Es la consecuencia de la periodontilis apical crónica solo que en esta existe

una salida de exudado purulento por un trayecto fistuloso. Cuando la presión

de pus es aliviada por el drenaje a través de la fistula es posible que esta se

cierre temporalmente, y cuando aumenta otra vez la presión el trayecto

reaparece aliv iando así la hipersensibilidad ocasionada en la mucosa

per iapical del diente. 40 . 59

3.5 GRANULOMAS

Los productos tóxicos de los microorganismos de poca virulencia, ejercen

discreta aunque persistente írritación de los tej idos; si las defensas del

organ ismo son lo suficientemente altas para contener la agresión, el proceso
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reactivo evolucionara con rapidez a la cronicidad caracterizada por tejido de

granulación cuya finalidad es la neutralización de los productos tóxicos y

antigenos encontrados mas allá del foramen apical , que puede mantenerse

durante años.

El granuloma ocurre con mayor frecuencia entre los procesos patológicos;

este es una transformación progresiva de tejido periapical y del hueso

alveolar en tejido de granulación con la finalidad de promover una zona de

contención biológica y reparar las estructuras lesionadas. En este tipo de

lesión se ha visto que son predominantes los linfocitos T y los macrófagos. 40

Los granulomas son asintomáticos pero siempre existirá una irritación que

promoverá la destrucción ósea y a la modificación de l ápice radicular por

lesión a estos tejidos provocando una reabsorción de el cemento alterando la

posición del foramen apical.

3.6 QUISTE PERIAPICAL

La irritación de baja intensidad y de larga duración proveniente del conducto

radicular puede estimular los restos epiteliales de Malassez existentes en el

ligamento periodontal determinando la proliferación de una masa hiperplás ica

generando el quiste periapical.

El quiste es una lesión cavitaria de crecimiento continu o, revestida por tejido

epitelial y tejido conjuntivo que contiene liquido o sustancia semisólida en su

interior. Los quiste son generalmente asintomáticos sin embargo el

crecimiento progresivo determina a una resorción ósea que a diferencia del

granuloma no afecta las estructuras del periápice por estar confinado en su

cápsula de tejido conjuntivo. 40

3.7 ABSCESO FÉNIX

El absceso fénix siempre esta precedido por una periodonlitis apical crónica.

Los signos y sintomas del absceso fénix son idén ticos a los del absceso

periapical agudo , pero la radiografía revela una radiolucidez periapical, que
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indica la existencia de enfermedad crónica. Ésta lesión se puede producir si

una periodontitis apica l crónica supurada empeora, sin que exista un trayecto

fistuloso para aliviar la presión ; aparecerán síntomas idénticos a los

encont rados en los caso s de absceso periapical agudo . 40

INFECCIONES INFECCIONES

IPRIMARIAS SECUNDARIAS
I I

LESION ABSCESO INFECC IONES
INFECCIONES

PERIAPICAL PERIAPICAL EXTRARRADIC U
PERSISTENTES

CRONICA AGUDO ,LARES

Bacteroides
Porphirormon

Enteroeoceus Aetinomyees
as

:
Treponema IAelinomyces I Propionibaeterium

IFusobacterum Streptoeoeeus

Porphirormonas IBaeteroides I Candida I
I

Fusobaeterum Prevotella 1=1 I!
Peptoestretoeoeeus Streptoeoecus ~..~ ,,~

Streptoeoeeus
Peptoestretoe

Pseudo monas
occus

Eubacterium
I I

Actinomices
I I

Camphilobaeter

rc t sa3 1 Gén ero de oatóqenos endodónücos comúnmente asociados a o.fereruc s formas ue tes.ones

perírraoicula res Srqoena. 200'
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La reparación después de un tratamiento de conductos de un diente con

lesión periapical depe nde de la ausencia total de microorganismos que

promuevan la infección ya que la formación de tejido está a cargo de los

fibroblastos, osteoblastos y cemetoblastos que determinaran la procesión y la

rapidez de la reparación en los casos de necropulpectomia con alteraciones

apicales. 40
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CAPíTULO 4

GENERALIDADES DE lA IRRIGACiÓN DE

CONDUCTOS EN ENDODONCIA

4.1 IMPORTANCIA DE LA IRRIGACiÓN EN LA TERAPIA

ENDODÓNTICA

La irrigación del sistema de conductos juega un rol importante en la limpieza

y desinfección del mismo, y es una parte integral del procedimiento de

preparación del conducto . 5. 9.35

La solución irrigadora tiene como efecto principal actuar como lubricante y

agente de limpieza durante la preparación biomecánica, removiendo

microorganismos, productos asociados de degeneración tisular y restos

orgánicos e inorgánicos , lo que impide la acumulación de los mismos en el

tercio apical, garantizando la eliminación de dentina contaminada y la

permeabil idad del conducto desde el orificio coronario hasta el agujero apical.

Durante la preparación biomecánica, luego de instrumentar las paredes del

conducto se forma la capa de desecho, que está compuesta de depósitos de

partículas orgánicas e inorgánicas de tejido calcificado aunado a diversos

elementos orgánicos como tejido pulpar desbridado, procesos

odontoblásticos, microorganismos y células sanguineas compactadas al

interior de los túbulos dentinarios. Esa capa de desecho puede llegar a

obturar parte del conducto y ser a su vez una fuente de reinfección del

conducto radicular. 4. 5, 9,35

Existe controvers ia de opiniones en cuanto a la conveniencia de la presencia

o ausencia de la capa de desecho en las paredes del sistema de conductos
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radiculares, algunos autores apoyan su presencia debido a que actúa como

una barrera impidiendo la penetración de bacterias en los túbu los dentinarios.

Otros refieren que su remoción reduce la microflora e incrementa la

permeabilidad dentinaria, por lo tanto, mejora la penetración de

medicamentos, desinfectantes y materiales de obturación.

De acuerdo a la mayoria de los autores, esta capa debe ser retirada

median te las sustancias irrigadoras. La irrigación del conducto radicular tiene

una función fisica, quimica y biológica. 3. 10.'9

4.2 OBJETIVOS DE LA IRRIGACIÓN DEL SISTEMA DE

CONDUCTOS 14, ,4

1. Arrastre, retirando los restos de dentina para evitar la obliteración del

conducto radicular.

2. Disolución, de agentes orqarucos e inorgánicos del conducto radicular,

incluyendo la capa de desecho que se produce en la superficie de la dentina

por la acción de los instrumentos y se compacta al interior de los túbulos

dentinarios .

3. Acción antiséptica o desinfectante.

4. Lubricante, sirviendo de medio de lubricación para la instrumentación del

conducto radicu lar.

5. Acción blanqueadora, debido a la presencia de oxigeno naciente.

4.3 PROPIEDADES QUE DEBE TENER UNA SOLUCIÓN

IRRIGADORA IDEAL4

a. Ser bactericida o bacteriostático, debe actuar contra hongos y esporas.
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b. Baja toxicidad , no debe ser agresivo para los tejidos perirradiculares .

c. Solvente de tejidos o residuos orgánicos e inorgánicos.

d. Baja tensión superficial.

e. Eliminar la capa de desecho dentinario.

f. Lubricante

g. Otros factores : aplicación simple, tiempo de vida adecuado, fácil

almacenaje, costo moderado, acción rápida y sostenida . 5,9.35

4.4 PROTOCOLO DE IRRIGACiÓN

1.- La irrigación debe ser tan frecuente e intensa según la proporción de

contaminación del conducto radicular. El volumen de la solución es más

importante que la concentración de la sustancia. ,.

2.- En la fase inicial del tratamiento endodóntico puede colocarse la sustancia

irrigadora en la cámara pulpar . En esta fase inicial se aconseja usar el

ultrasonido , el cual brinda ventajas para que el medio de irrigación fluya hacia

el tercio apical a través del uso de limas delgadas . 1•• 17

3.- Durante la instrumentación se aconseja utilizar NaOCI junto con un

lubricante que contenga un agente quelante .' ?

4.- La reserva de liquido en la cámara pulpar debe ser reemplazada

frecuentemente.

5.- Se recomienda irrigar el conducto cada vez que se pase a otra lima de

diferente calibre .
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6.- Es aconsejable el uso de una jeringa con aguja delgada (diámetro 0,4

mm), de apertura lateral debido a su mayor calibre para mejorar la lubricación

de todo el conducto y asegurar la disolución de los dentritus y material

orgánico del conducto y penetrar la aguja hasta la región apical y luego

retirarla 2 mm. Para evitar colocar una inyección en la región apical. (Figura

4 .1)1023

F¡gura 4. Oiferencia de la lTTigaClÓn con a¡gujade apertura latera l. www.javeriana .edu .co

6.- La irrigación se debe realizar en forma lenta y con baja presión, y se debe

aspirar con un succionador.

7.- La irrigación debe hacerse hasta que el líquido que salga del conducto no

salga turbio.

8.- Se recomienda irrigar con volúmenes grandes (2 a 5 mi por conducto) de

liquido . Para la irrigación final, se recomienda un volumen de 10 mi de NaOCI

por conducto, seguido de una irrigación de EDTA de 2 a 3 min., y finalmente

10 mi más de NaOCI para la completa remoción de la capa de desecho.23

9.- Una alternativa de la irrigación manual es la irrigación por ultrasonido.

Durante la irrigación con ultrasonido se debe evitar que las limas contacten

con las paredes, pues las rotaciones de las limas se pueden bloquear y

disminuir la efectividad de la irrigación.l.
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10.- Al finalizar la preparación del conducto y la irrigación profusa se hace el

secado del conducto con puntas de papel equivalentes a la lima principal

apical.

11.- Por último , se realiza el secado del conducto con puntas de papel para

evitar llevar aire a presión a los tejidos periapicales.
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CAPíTULO 5

HIPOClORITO DE SODIO

5.1 GENERALIDADES

Se considera la solución irrigadora más utilizada en la práctica actual, por ser

la que más se acerca a las condic iones ideales por su efectividad para

eliminar tejido vital y no vital y además de poseer un amplio efecto. Es usado

en diferentes concentraciones (0,5 - 6%), según el efecto antibacteriano

deseado.

Dentro de la práctica endodóncica se ha descrito la solución de hipoclorito de

sodio con diferentes nombres de acuerdo a la concentración de cloro

presente."?

La solución de Dakin (0.5%) y o hipoclorito de sodio al 1% (solución de

Millon), es utili zada en la neutralización del conten ido sépt ico pupar, en caso

de tratamiento de conductos de dientes despulpados y o infectados, con

reacción per iap ical con evidente lesión radiológ ica (necropulpectomia).

También sirve como coadyuvante en la preparación biomecánica en las

mismas indicaciones anteriores. Durante la desobstrucción de conductos

radiculares de dientes despulpados con procesos periapicales agudos. 40

Hipoclorito de sodio al 4 - 6 % (soda clorada en doble concentración) ; esta

indicada en la neutralización de los productos tóxicos. para posibilitar una

penetración quirúrgica inmediata en los conductos radiculares en medio

ambiente antiséptico, en caso de dientes con reacción periapical crónica

donde es evidente en la radiografia '(necropulpectomia con lesión apical).

Como coadyuvante de la preparación biomecán ica de los conductos

radiculares de dientes despulpados e infectados con reacción periapical
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crónica, en razón de su excelente acción bactericida y gasógena. Durante la

extracción de obturaciones parciales del conduc to radicular en pulpotom ias

para combatir la posible infección superficial de la pulpa. En la irrigación

alternada con agentes oxidantes (técnica de Grossman) . En la técnica de

Stewart y cols .; con el empleo de RC-Prep. En asociación con detergentes. 40

5.2 VENTAJAS

Al NaOCI se le han atribuido varias propiedades beneficiosas durante la

terapia endodóntica:

1. Desbridamiento, la irrigación con NaOCI expulsa los detritos generados

por la preparación biomecánica de los conductos.

2. Lubricación , humedece las paredes del conducto radicular favoreciendo la

acción de los instrumentos .

3. Destrucción de microorganismos, se ha demostrado que esta solución es

un agente antimicrobiano muy eficaz, matando rápidamente bacterias,

esporas , hongos y virus (incluyendo el HIV, rotavirus, HSV-l y 2, Y el virus de

la hepatitis A y B). en 30 minutos puede eliminar todos los microorganismos

de los conductos rad iculares, incluyendo virus y bacterias que se forman por

esporas" . Según Ohara el al. , el ácido hipocloroso ejerce su efecto por la

oxidación de los grupos sulfihidri los de los sistemas enzimáticos de las

bacterias, produciendo desorganización de importantes reacciones

metabólicas, resultando en la muerte de la bacteria. Por otro lado, el pH

alcalino del NaOCI neutral iza la acidez del medio y por lo tanto crea un

ambiente inadecuado para el desa rrollo bacteriano; sin embargo, ciertos

autores consideran que esta propiedad añade un componente tóxico a la

solución haciendo el NaOC I más cáustico.14. 26.56
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4. Disolución de tejidos. es el disolvente más eficaz del tejido pulpar. Una

pulpa puede ser disuelta en un tiempo de 20 minutos a 2 horas . La eficacia

de la disoluci ón del hipoclorito de sod io se ve influida por la integr idad

estructura l de los componentes del tejido conjuntivo de la pulpa . Si la pulpa

está descompuesta, los restos de tejidos se disuelven rápidamente, si está

vital y hay poca degradación estructural , el NaOCI necesita más tiempo para

disolver los restos . El hipoclor ito reacciona con residuos orgá nicos en el

conducto rad icular y de esta forma faci lita la limpieza, sin embargo, esta

reacc ión inact iva quimicamente al NaOCI y reduce su capacid ad

antibacteriana. por esto una solución fresca de NaOCI debe ser aplicada

frecuentemente dentro del conducto radicular para react ivar la reacción

quimica y la remoción de restos.

5. Baja tensión superficial, gracias a esta prop iedad penetra a todas las

concavidades del conducto radicular, al mismo tiempo que crea las

condiciones para la mayor eficacia del medicamento aplicado de forma

tópica .

En cuanto a su capacidad de remoción de capa de desecho se han publ icado

articulos que confirman que el NaOCI utilizado como lavado final en los

conductos radiculares preparados no remueve la capa de desecho. 14 , 26 . 56

5.3 DESVENTAJAS

Es un agente irri tante, citot óxico para el tejido periapical, el sabo r es

inaceptable por los pacientes , y por si solo no remueve el barro dentinario, ya

que sólo actúa sobre la materia orgánica de la pulpa y la predentina . 14
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5.4 MECANISMO DE ACCIÓN

Su uso en clínica es generalizado en concent raciones qu e van desde 0.5%

hasta el 5.25%. Químicame nte, el hipoclorito de sodio (NaOCI), es una sal

formada de la unión de dos comp uestos químicos , el ácido hípocloroso y el

hidróxido de sodio, que represe ntan las características principales de sus

propiedad es. La formula qu ímica de este compuesto es la sig uien te : 56

NaOH + HOCI = NaOCI

Las solucion es de hípoclorito de sodio exhiben un equilibrio dinám ico de

acuerdo a la síguiente reacción:

NaOCI + H20 ~ Na OH + HOCI ~ Na' + OH- + H' + ocr

El aná lisis e interpretación de esta ecuacíón puede explica r las acciones del

hipoclori to de sodio:

1. El hidróxido de sodio (NaOH), es un pote nte solvente orgánico y de grasa

formando jabón y gl icerol encargado de reduci r la tensión superficia l de la

solución (saponificación). 56

o

11

R- C - O-R NaOH

o

R - e - o - Na + R - OH

ACIOOGRASO HIOROXIDf) DE SOUlü DETERGENTE GLICER()L

2. El ácido hipocloroso es, además de un solvente de tejido, un potente

antim icrobiano por liberar cloro que se com bina con el grupo amina de las

proteínas formando cloraminas que interfieren en el metabolismo celular. El
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ácido hipocloroso (HOCI) sufre una descomposición por acción de la luz y del

calor liberando doro libre y secundariamente oxigeno (cloraminación). La

oxidación promueve la inhibición enzimatica bacteriana irreve rsib le que se

puede observar en la reacc ión de la dorina con los grupos amino NH2 y

oxidación de los grupos sulfidril de las enzimas bacterianas (cisteina) . 56

H

//

o el

1/

o

R-C -O-C

OH

+ HOCI - R- C- O- C + H20

OH

AMINOA CIDO ACIOO HIPOClOROSO ClORAMINA AGUA

El gradiente del pH de la membrana citop lasrn ática es alterado por la alta

concentración de los iones hidroxilo del hipoclorito de sodio que actúa en la

desnatural ización de prote inas , degradación de fosfolip idos en el proceso de

peroxidación.

3. La solución de hipoclorito de sodio tiene baja tensión superficial . menor

que la del agua . 56

4. Neutraliza los productos tóxicos porque actúa sobre los aminoácidos

produciendo agua y sal (neutralización), afectando funciones esenciales

como transporte de electrones, formac ión celular de la pared. metabolismo,

división celu lar y crecimiento, biosintesis de Iipidos y fosforilación oxidativa .
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Tiene un pH alca lino. Neutraliza la acidez del medio transform ándolo

impropio para el desenvolvimiento bacteriano.

H

II

o H

II

o

R-C-O -C + NaOH ~ R-C-O- C + H,O

AMINOACIDQ HIDROXIDO OE SODIO SAL AGUA

5. Es bactericida porque libera cloro y oxigeno.

6. Deshidrata y solubiliza las proteínas, transtorrn ándotas en materiales

fácilmente elim inables.

Estudios realizados por Mérida, en los cuales se obtuvo como resultados que

la capacidad de penetración del NaOCI esta relacionada con su

concentración, cuando se encuentra en una concentración de 1% puede

penetrar 100 micras a los canalículos dentinarios, al 2 ,5% penetra 220 micras

y al 5,25% penetra 350 micras. Alternando agentes quelantes y luego NaOCI

al 5,25% se puede lograr una penetración de 500 micras y en algunos puntos

anatómicos casi hasta el límite dentina-cemento.i "

5.5 FACTORES QUE AFECTAN LAS PROPIEDADES DEL

HIPOCLORITO DE SOOlO

Tanto la temperatura , la concentración del hipoclorito de sodio. la luz , el aire .

el tiempo y tipo de almacenamiento y el grado de pureza afectan la eficacia

de la solución. 14, 26 ,
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al Efectos de la temperatura

Al aplicar calor a una solución se aumenta la energia cinética de las

moléculas. las cuales contactarán más rápido y producirán la desintegración

de las superficies que contacten en un tiempo men or .

El aumento de la temperatura tiene un efecto positivo sobre la acción

disolvente del NaOCI. Temperaturas de 35.5·C aumentan el poder solvente

sobre tejidos necróticos y en tejidos frescos se obtiene el mayor efecto a

60.C . 58. 4. 56

Cunn inghan el al.15. 16 demostraron que el NaOCI al 5.25% y 2.6% eran igual

de eficaces a una temperatura de 3rC. Sin embargo. a temperatura

ambiente (21·C). la solución al 2,6% resultaba menos eficaz. El

calentamiento de la solución aumenta su efecto bactericida . pero se debe

tener precaución al calentarlo a 3rC. ya que se mantiene estable por no

más de 4 horas antes de degradarse. por lo que no se recomienda recalentar

la solución.

Gambarini refiere que se ha comprobado que al aumentar la temperatura se

mejora el desbridamiento. las propiedades bactericidas y disolutorias y que

este aumento no afecta la estabilidad quimica de la solución, aunque

recomienda cierta precaución ya que no se sabe que daño puede causar a

los tejidos periapicales .

Para calentarlo se pueden util izar los calentadores de café . que mantienen

una temperatura de 3rC. se coloca agua y posteriormente las jeringas con

el hipoclorito de sodio. 58. 4.56
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Figura 5 .1 Cambio en la concentración del

hipoclorito disponible no diluido calentado a 5Q°C

y de hipoclorito diluido almacenado en recipientes

abiertos y cerrados de acero inoxidable por

períodos hasta seis horas. Effective shelf-life of

prepared sodi um hypochlorile solution. 1993.

J al Endod. 19(1):40-43.
..__ l " ~ : ' '''' ,, '' c a· r~ · I II ''' . : ~ .---- ~ · t .'" :;.~~' 1I · Ut. :
- -·. ':."'_'." ..."'•.o,. ,....·. -.. .. ....u<_

b) Dilución

Algunos c1inicos diluyen el NaOCI al 5,25% para reducir el olor o reducir el

potencial de toxicidad a los tejidos periradiculares. La dilución del NaOCI al

5,25% disminuye significativamente la propiedad antimicrobiana. la propiedad

de disolución del tejido y la propiedad de desbridamiento del sistema de

conductos.

La dilución del NaOCI al 5,25% aumenta el tiempo de exposición necesari a

para destru ir los microorganismos. Una dilución 1 a hasta una

concentración de 2,6% aproximadamente, triplica el tiempo de exposición

necesaria para destruir las mismas bacterias . No se recomienda la dilución

de NaOC!. Sin embargo, si se determina diluir el NaOCI no debe utilizarse

una dilución mayor del 1 a 1 de la concentración al 5.25% con agua destilada

estéril . ya que esta reducción al 2,6% produce una solución que es sólo

ligeramente mas eficaz que el agua o solución normal.
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El NaOCI es mas eficaz en la disolución de tejido vital desvital izado y fijado al

utilizarse en concentraciones de 5.25% que al 2.6. 1 Y 0.5%. 58.4.

e) Grado de pureza

Los hipocloritos de acuerdo a su pureza quimica de extracción se clasifican

de acuerdo a su porcentaje diferencial en: menos puros de 1 a 96% los

cuales tienen mayor cantidad de contaminantes dañinos (plomo . arsénico.

mercurio. bismuto. aluminio). entre ellos los de grado técnico (70%). industrial

(60%) y domestico (40-50%) y más puros de 96-100% como los de tipo pro­

análisis (99-100%) y USP(98%) los cuales tienen apenas trazas de

contaminantes . Por lo tanto. no es recomendable usar cloro casero o

doméstico para irrigar durante el tratamiento de conductos radiculares.

El Clorox tiene 60% de pureza y se incluye entre los hipocloritos de uso

industrial y es el recomendado para la terapia endodóntica; los otros tienen

una pureza de 40-50%. por lo cual se incluyen entre los hipocloritos de uso

doméstico . éstos últimos no son muy recomendables. 58. 56

d) Aire, luz, tiempo y tipo de almacenamiento

Debido a que el hipoclorito de sodio es degradado por la luz. el aire. los

metales y los contaminantes orgánicos. se cree que la pérdida de estabilidad

quimica de la solución es un factor que puede alterar sus propiedades.

Todas las soluciones muestran degradación con el tiempo y ésta es mas

rápida en soluciones que contienen cloro al 5% cuando son almacenadas a

temperaturas de 24°C que cuando se almacenan a 4°C. 36

Por otra parte . el contenido de cloro de las soluciones tiende a disminuir

después que los envases se han abierto. por lo que se recomienda el uso de

soluciones frescas o recientes.

52

Neevia docConverter 5.1



Nicoletti el al. refieren que la estabilidad quimica se altera en presencia de

luz. ausenc ia de tapa y el tiempo en que la solución ha sido almacenada ;

igualmente refieren que los envases más recomendados son los de ámbar,

seguidos de los de plástico opaco verde y blanco, donde este último ofreció

la menor protección.

" '1i~

1 .... "' . {<1.. . .. ~

Figura 5.2 Cambio de la concentración del

hipoclorito disponible en una solución diluida a 1

por ciento cuando está almacen ado expuesto a la

luz del s~ indirecta. Effecl ive shelf-Hfe of

prepared sodium hypochlorite solution. 1993.

J 01Endod. 19(1):40-43.

5.6 HIPOCLORITO DE SODIO Y SU USO CON OTRAS

SUSTANCIAS

al HIPOCLORITO DE SOOlO, GLUCONATO DE CLORHEXIDINA.

Aunque el hipoclorito de sodio es un efectivo agente ant imicrobiano. y un

excelente solvente de tejido , es conocido que es tóxico para el tejido

periapical. Mientras que el gluconato de clorhexidina es reconoc ido como un

efectivo agente antimicrobiano, éste posee una acción antimicrob iana de

amplio espectro, y relativamente ausencia de toxicidad, propiedades del

irrigante ideal. Sin embargo, un significante atributo que no se le conoce al

gluconato de clorhexidina es el de tener la propiedad de disolv ente de tejido.

Se ha postu lado que el uso de hipociorito de sodio y gluconato de

clorhexidina, combinados dentro del conducto , puede contr ibuir a: una acción

antimicrobiana adicional, y una propiedad de disolución de tejido mejor que

con la obtenida con el gluconato de ciorhexidina sola. El hipociorito de sodio
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no es capaz de destruir al Streptotoccus teecelis, mientras que la clorexidina

en concentraciones de 2% de gluconato de clorexid inade ah! la importancia

de la combinación de estas concentraclones.i":52. 54

b) USO ALTERNADO DE NAOCL CON PERÓXIDO DE HIDRÓGENO

El mecanismo de acción del peróxido de hidrógeno consiste en la reacció n

de iones superoxidantes que producen radicales hidroxilos que atacan la

membrana Iipidica , ADN y otros componentes celulares . 33

Aunque ambas soluciones son liberadoras de oxigeno, no se cumple el

efecto de digestión y arrastre mecánico, debido a que el H202 es de

liberación inmediata y el NaOCI es de liberación lenta; por lo tanto el

hipoclorito es remov ido antes de llegar a las porciones apicales del conducto.

No existe ningún beneficio demostrado de alternar el NaOCI con H20 2 ; esta

combinación sólo produce una acción espumante en el conducto , debido a la

liberación de oxígeno naciente. 33

En estud ios al MEB se observó la presencia de crista les cúbicos de cloruro

de sodio y colonias bacterianas atrapadas y adheridas a los proces os

odontoblásticos , tanto en la dentina intertubular como en la peritubular al

utilizar estos dos irrigantes alternados. 4 33

c) USO DE EDTA CON NAOCL

El EDTA es un agente quelante rnorqaruco capaz de desmi neralizar los

tejidos duros dentarios, ya que es un quelante específico para el ion calcio;

usado durante la loca lización de conductos estrechos, como lubricante y

como comp lemento para remover la capa de desecho dentinario.
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Systrom el al. Ciucchi el al. y Goldman el al. demuestran que la combinación

de hipocíorito de sod io y EDTA es efect iva en la remoción del tejido orgán ico

e inorgánico del sistema de conductos radiculares, logrando una completa

remoción de la capa de desecho dentinario y la apertura de los túbulos

dentinarios lo que brinda una mayor eficie ncia bacteriana. 29

Numerosos investigad ores han usado varias concentraciones y diferentes

productos comerciales de EDTA y NaOC I con la intención de remover la capa

de desecho . Hasta el momento, está ampliamente aceptado que el método

más efectivo para remover la capa de desecho es la irrigación de los

conductos con 10 mi de 15 a 17% de EDTA seguido por 10 mi de 2,5 a

5.25% de NaOCl. 4. 29

Mérida el al., en un estudio con el MES, evaluaron la acción desinfectante de

10 diferentes irrigantes sobre los conductos dentinarios y demostraron que la

combinación de soluciones de EDTAlNaOCI permite una acción efectiva

demostrada por la ausencia de residuos orgánicos e inorgánicos en los

túbulos dentinarios. Igualmente. en el mismo estudio se midió el valor de la

tensión superficial de todas las soluciones. observando que la comb inación

mencionada obtuvo el valor más bajo (35,1 dinaicm), la cual permi tió una

mejor penetración de ambas soluciones hacia el interior de los t úbulos

dentinarios. 4
•
29

dI COMBINACiÓN DE NAOCL CON RC-PREP

El Rc-prep contiene peróxido de urea, la urea es un compuesto aminado

sólido que forma solventes en forma de ureato de calcio . cuando reaccionan

con los iones de ca lcio quelados por el EDTA, lo que aumen ta la

permeabilidad de la dentina."

Heling el al. refieren que el peróxido de urea al 10% contenido en la fórmula

RC-Prep. es un ingrediente activo que produc e radicales hidroxilos que
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oxidan los grupos sulfidrilos. las cadenas dobles prote icas. los Iipidos y la

pared celular bacteriana causando muerte celular.

Su uso generalizado se debe a la interacción del peró xido de urea con el

NaOC I que produce una acción burbujeante que supone libera y arrastra los

residuos dentinarios siendo más fáci l su posterior aspiración . El tamaño de

las burbujas resultantes de esta mezcla es más pequeña que las producidas

por el peróxido de hidrógeno y el NaOCI, siendo más fáci l su posterior

aspiración. 39

Stewart el al. combinan la solución de EDTA con peróxido de urea y la

activaron con NaOCI al 5%. El resultado de esta mezcla produjo una solución

de anilina al 2% que pudo penetrar la dentina. Según los autores la

exposición durante 30 minutos de esta mezcla liene grandes implicaciones

clinicas permitiendo que la medicación pueda penetrar la dentina y destruir

fácilmente los microorganismos. 4 39

el COMBINACiÓN DE NAOCL CON EDTAC

El EDTAC contiene EDTA y Cetrim ida, un derivado de amon io cuaternario,

que provee propiedades antisépticas, reduce la tensión superficial y hace

más fluida la viscosidad del agente, perm itiendo a los agentes de irrigación y

quelantes flu ir más fácilmente hacia la profundidad del sistema de conductos.

La combinación de NaOCI con EDTAC provee mejor efectividad

antibacteriana y paredes libres de capa de desecho: además mejora la

permeabilidad de la dentina a los medicamentos intraconductos. Por lo tanto,

Abbott en su estudio concluye que el mejor régimen de irrigación es

EDTAC/NaOCVEDTAC.

Goldberg el al. sost ienen que el EDTAC aumenta la perm eabilidad dentinaria

permitiendo la el iminación de microorganismos y restos orgán icos:
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igualmente permite la penetración de medicamentos en áreas donde la

instrumentación mecánica ha sido deficiente como los túbulos dentinar ios,

conductos accesorios y foramen apical. • ,34

f) NAOCL CON SISTEMA ULTRASONICO

Cuando se aplica el mecanismo ultrasónico a un líquido como el hipoclorito

de sodio, se produ cen ondas de choque que viajan a través de l mismo y se

crea un movimiento que produce un efecto de remo ción sobre las paredes

que rodean al liquido . En endodoncia , esta energ ia pasa a través de la

solución irrigadora, optimizando asi el efecto remo vedo r sobre las paredes

del conducto radicular. 54

El NaOCltiene una buena acción antibaderiana y baja tox icidad , además de

ser un buen solvente de tejido orgánico. Es incapaz de disolver la materia

inorgánica y su empleo con ultrasonido ha reportado poco efecto en la

remoc ión de la capa de desecho; pero aumenta la disolución de los tejidos y

la potencia desinfectante. Esto debido probablemente a la acción de

agitación creado por el movimiento oscilante desarrollado por el ultrasonido.

La irrigación de NaOCI y ultrasonido deja las paredes del conducto

completamente cub iertas con una capa de desecho, que ni siquiera una

irrigación final puede remover. Contrariamente otros autores refieren que

existe una acción sinérgica entre el NaOC I en una con centración mayor del

2% y el ultrasonido y que ésta combinación remueve la capa de desecho en

3 minutos . 54

Abbotl1 real izó un estudio al MEB sobre los efedos de las d iferentes

secuencias de irrigación y ultrasonido en la limpieza del sistema de

conductos y demostró que la secuencia de irrigación EDTAC/NaOCl/EDTAC

produce mayor limpieza y menor cantidad de capa de desecho. 54
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En investigaciones realizadas por Ciucchi el et., donde se comparó la

efectividad de diferentes métodos de irrigación sobre la remoción de la capa

de desecho dentinario, se observó que la adición de sistemas ultrasónicos a

la irrigación con hipoclorito de sodio demostró poca efect ividad sobre la

eliminación de dicho sustrato. 4. 54

g) MTAD E HIPOCLORITO DE SODIO

MTAD es una mezcla del isómero de tetraciclina , ácido cítrico, y un

detergente . El protocolo para el uso clinico de MTAD es; 20 minutos con 1.3

% NaOCI seguido por 5 minutos de MTAD. Los efectos de la solubilización

de MTAD en la pulpa y del esmalte dental son algo similares a los del EDTA.

La diferencia principal entre las acciones de estas soluciones es una alta

afinidad de doxiciclina presente en MTAD para el esmalte dental. (Seltz et al

J Endod 2003) la ventaja del la doxiciclina en el MTAD se puede considerar

en el estudio por Torabinejad et el al que lo comparan a NaOCI y el EDTA en

la capacidad de destrui r al E. teecetis. MTAD resulta ser tan eficaz como

5,25 por ciento NaOCI y considerablemente más eficaz que el EDTA

Además, MTAD es considerablemente más eficaz en la destrucción del que

NaOCI cuando se diluye. MTAD es eficaz en la destrucción del E. faecalis.

El EDTA no exhibe ninguna actividad antibacteriana para E. faecalis.

Shabahang et el al condujeron unestudio para comparar las capacidades de

MTAD y de NaOCI en la desinfección del sistema de conductos radiculares

que habian sido contaminados con saliva. Veintitrés de sesenta dientes trató

con NaOCI seguia infectado. Solamente uno de sesenta dientes trató con

MTAD seguia infectado. A cada producto nuevo . nos referimos siempre

sobre la citotoxicidad al tejido perirradicular y al efecto que puede tener en la

fuerza del esmalte dental. El MTAD fue comparado con los irrigantes y

medicamentos en un estudio por Zhang et al., comúnmente usados en

2003. Los resultados demostra ron que el MTAD es menos citotóxico que el

eugenol, el 5.25 % NaOCI, Peridex, y el EDTA. Es más citotóxico que NaOCI
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en las concentraciones de 2.63%, de 1.30% y de 0.66%.EI MTAD parece ser

un excelente irrigante del sistema de conductos radi culares puesto que tiene

menos citoto xicidad que la mayoria de los irrigantes.66
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CAPíTULO 6

COMPLICACIONES POR INFilTRACiÓN CON

HIPOClORITO DE SODIO

Es bien conocido que el hipoclorito de sodio es irritante de los tejidos vitales;

generalmente la solución se aplica durante y después de la preparación

biomecánica mediante el uso de jeringas con agujas bien adaptadas. Una

compl icación potencial reconocida es el paso del irrigante a través del ápice

hacia los tejidos periapicales.

Según Becking, Gluski n et al. y Sabala et al.• los signos y sintomas que se

presentan cuando se extruye NaOel hacia los tejidos periap icales son dolor

severo , desarrollo rápido de edema, hematomas. necrosis y abscesos. Las

complicacio nes son causadas por el efecto oxida tivo del NaOCL en los

tejidos vitales que rodean el diente que está siendo tratado; seguida de una

respuesta inflamatoria del organismo .

Dentro de las compli cacio nes histologicas que puede provocar el hipoclorito

de sodio están: hernóllsis. ulceraciones de la piel quemaduras, injuria celular

sobre fibroblastos y .célula s endoteliales (fibroblastos y pericitos) , son

reservas celulares para la reparación y regeneración. Los fibroblastos forman

fibras y tejidos capaces de mineralizarse y en algunos casos pueden

transformarse en macrófagos, e inhibe la migración de los neutrófilos .

En los procedimientos endodónticos. la complicación ocurre como resultado

de una irr igación copiosa con hipoclorito de sodio, pudiendo crear la

presencia anormal de aire atrapado en los tejidos ; e l ox igeno liberado por el

hipoclorito de sodio, puede llevar restos o gases hacia el hueso adyacente a

través del foramen apical o de una perforación inadvertida en la pared del
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conducto. De cualquier modo, también puede ser absorbido al sistema

circulatorio y formar émbolos en diversas partes del cuerpo; incluyendo la

circulación coronal y cerebral.

6.1 ENFISEMA DE TEJIDOS

El enfisema de tejidos o subcutáneo, se define como la presencia anonnal de

aire a presión, a lo largo o entre los planos faciales. Los planos faciales son

áreas limitadas por tejido, que en condiciones no patológicas son sólo

espacios potenciales. El enfisema puede presentar complicaciones por la

destrucción de los tejidos. debido al movimiento de los

irrigantes/medicamentos del sistema de conductos radiculares hacia los

tejidos periapicales o debido a una infección secundaria. Puede observarse

radiográficamente y casi siempre es indicativo de condiciones serias como:

ruptura traqueal o esofágica y ruptura bronquial o neumotórax.

Figura 6.1 Enfisema por infi ltración de hipoclofito de sodio . Becke r. G; echen, s; Boter, R. The

sequelae 01accidenlally injecli ng sodium hypochlotite beyond lhe reet apex. Oral Surg . Odober 1974.

vol. 38 number4.~

La etiologla del enfisema subcutáneo puede dividirse en tres categorías:

Enfisema antes y después de una extracción.

Enfisema durante el transcurso del tratamiento de conductos.
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Enfisema después de laceraciones de tejidos blando, durant e los

proced imientos dentales.

El enfisema subcutáneo durante el transcurso del tratamiento de conductos

es producido por la comb inación de varios factores:

Accidentes de procedimiento que causan perforaciones del ápice o en

la raíz de un diente; permitiendo el paso del aire a los espacios

potenciales.

Irriga ción inadvertida de los tejidos subcutáneos con irrigantes

productores de oxigeno, bajo presión .

Uso de piezas de mano de alta velocidad sin la exhaustiva prote cción,

para preven ir el paso del aire, al área quirúrgica 4,19.

Prolongado o excesivo uso de las jeringas de aire para mejorar la

visibilidad.

Al momento del secado del sistema de conductos radiculares con aire

comprimido; el uso de la jeringa podr ía introducir altas presiones de aire a los

tejidos periapicales y en algunos casos a los plano s faciales. El aire

comprimido debe usarse con mucho cuidado cuando es utilizado para

eliminar restos y secar el diente . Debe evitarse cuando se ha logrado

permeabilizar el sistema de conductos radiculares.

La primera puerta de entrada de aire. a los espacios anatómicos , pareciera

ser el conducto rad icular, pero también debe toma rse en cuenta el

movimiento de aire a través de laceraciones de los tej idos blandos , como las

que se crean por el uso del dique de goma y la grapa.

El pr incipa l signo clínico del enfisema subcutáneo es la rápida inflamación de

la cara y a vece s del cuello . La extens ión del edema casi siempre cruza la

linea media . Además, se puede observar eritema, entum ecimiento del área y
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en la mayoria de los casos , la crepitación es desencadenada por la

palpación.

El dolor es variable y usualmente de corta duración ; algunas veces sólo se

siente una pequeña molestia o sensación de presión . Cuando el cuello se

encuentra involucrado hay un malestar general con dificultad para tragar.

El enfisema subcutáneo producido por el tratamiento endodóntico, puede

durar de días a semanas , desapareciendo de las regiones faciales antes que

la región del cuello . En radiografias de tejidos blandos se observa distensión

de los mismos. Los signos posteriores del enfisema subcutáneo que se

pueden presentar 1 a 2 horas después del accidente son: edema difuso,

eritema , pirexia y algunas veces dolor crónico .

La infección representa un problema potencial ; por lo tanto , el paciente debe

ser medicado profilácticamente con antibióticos; en algunos casos, no

siempre son efect ivos los antib ióticos. por lo cual debe establecerse un

drenaje de la infección localizada.

Durante el tratamiento endodóntico, son muchos los factores que podrian

contribuir a la producción de un enfisema subcutáneo y el mejor tratamiento

es la prevención durante procedimientos convenciona les y quirúrgicos. La

complicación no es peligrosa y el odontólogo general y el endodoncista

deberían .conocer las diferentes posibilidades de tratamiento para la

resolución de este tipo de accidente .

El enfisema se diferencia del efisema den cuanto que el primero es

provocado por la entrada de aire a presión cuando no se tiene la precaución

de irrigar con la solución; y el efisema es la entrada de cualquier sustancia

forzadamente en los tejidos periapicales. Aunque los dos provocan el mismo

cuadro clinico .
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6.2 EDEMA DE LOS TEJIDOS

Es el exceso de líquido rico en leucocitos en el tejido intersticial o en las

cavidades serosas. los signos clínicos de la inflamación son el calor.

enrojecimiento, hinchazón, dolor y pérdida de la función.

Se han usado diversas soluciones de irrigación en la preparación

quimiomecánica del sistema de conductos radiculares; entre ellas, la solución

salína, el peróxido de hidrógeno, el alcohol y el hipoclorito de sodio;

independientemente de su toxicidad, cualquiera de ellas puede causar

problemas cuando se extruye hacia los tejidos periapicales.

Figura 6.2 Edema provocado debido a la formación de agua dentro de los espacios aponeuróllCOS.

Hassmann, M; Hahn. W . Complications during root canal irrigation .lijeralure review and case

reports. In!. Endod . J . 33. 186-193.2000 .

6.3 HEMATOMA

la causa inmediata de la hemorragia es la rotura y laceración de un vaso

sanguíneo; cuando se acumula una cantidad significativa de sangre en el

interior de un tejido se denomina hematoma. Cuando tienen un tamaño

mayor de 1 centímetro se le denomina equimosis la cual es visible debido a

una extravasación de eritrocitos (Diapédesis de hematíes).
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Figura 6.3 Hematcma fOlTl1ado por la ruplura de vasos sanguíneos por destrucción de células

endoteiales.HQssmann. M; Hahn. W. ' ComplicatJons during roo! canal irrigatior>-Iileralure review and

case reports. InI. Endod". J. 33. 1fl6.193. 2000. Hales, J ; Russen. C; Everett. P; Moore . H. Treatmen!

protoeollor!he managemenl of a sodium hypochloríle acciden! during endodontic lherapy. General

Dentistry. Ma~un 2001 .

En endodoncia es una manifestación consecuente por la infiltración y la

rotura de los vasos sangulneos debido a la actividad oxidativa del Hipoclorito

de sodio en los tejidos periapicales.

6.4 OSTEOMIELITIS

Corresponde a la infección del hueso, considerado como un órgano, proceso

que se extiende a la totalidad de los tejidos que lo componen.

Asi , la infección compromete en mayor o menor grado al tejido mieloreticular

contenido en el canal medular, los conductos de Havers, al tejido óseo

propiamente tal , ya sea laminillas en el hueso esponjoso o compacto en la

cortical (osteitis), compromiso del periostio (periostitis) , de vasos y nervios.

La traducción clínica, radiológica, anatomopatológica, pronóstica y

terapéutica, está determinada por la alteración e intensidad del daño en los

tejidos comprometidos. Son estos hechos, variables de un caso a otro, los
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que determinan los diferentes caracteres con que se pueden presentar los

cuadros de la enfermedad.

Figura 6.4 Pérdida de célula. óseas por la acción cáustica del hipockxjto de sodio .

www.infocompu.comladoWo_arthurfllT1agesl

La experiencia clínica demuestra que aproximadamente el 90% de los casos

está provocado por el estafilococo dorado, sin embargo, teóricamente,

cualquier germen puede ser causal de infección del hueso.

En orden de frecuencia podemos encontrar:

o Estafilococo aureus.

o Estreptococo.

o Gram negativos.

o Hemophilus Influenzae.

o Salmonella Tiphis .

o Neumococo.

o Bacilo de Koch.

o Hongos.

o Parásitos.

Durante el tratamiento endodóntico puede provocarse una osteomielitis

aguda debido a la entrada accidental del liquido irrigante (hipoclorito de

sodio), en los tejidos periapicales provocando dolor punzante. profundo o
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acusado a un diente, que en la región donde se halla infiltrado la solución .

encia s de colo r rojo oscuro y edematosas . sensación de alargamiento de los

dientes, limitación a la apertu ra bucal o trismo , puede apreciarse movilidad

del diente causante y de los adyacentes, llegando el momento que todos los

dientes de la hemiarcada tienen movi lidad. tumefacción del área afec tada

que se extiende a los tejidos adyacentes. aparición de fistulas bucales y

extrab ucales , aparece supuración seros a o purulenta . anestesia del

hemilabio correspondiente, debido a la inflamación intraósea que produce

compresión del nerv io alveolar.

Dentro de las semanas subsecuentes se debe tener un control sintomático y

radiográfi co y la valoración del pacien te para verificar que no existen

secuelas de esta alteración .

En el transcurso de las semanas, el dolor desaparece, la limitación a la

apertura bucal se reestablece, los dientes que pertenecen al secuestro

pueden estar mov ibles, la secreci ón purulenta puede estar presente,

disminución del edema y de la deformidad facial, persiste generalmente

hipostesia o anestesia del hemilabio correspondi ente.

Puede dura r semanas, meses, incluso años en los casos crónicos.

Después de este periodo los exámenes radiográficos son de gran ayuda,

recomendando real izarlo de 2 a 3 semanas, comprobando la presencia de

zonas radiográficas en forma de islotes homogéneos, en encaje. superficial o

profunda, única o múltiple (secuestros).

En el periodo de reparación la pérdida de sustancia se repara

progresivamente, pero el hueso puede aparecer deformado. Los diente s

fuera del secuestro se vuelven a fijar, pero las secuelas locales son cicatrices

antiestéticas y retráctiles. El periostio la salud y el tratamiento oportuno ante

la compl icación juegan un papel importante en el mecanismo reparador
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6.5 NECROSIS

El término de necrosis hace referencia a una serie de cambios morfológicos

que siguen a la muerte celular en el tejido vivo, derivados en gran parte de la

acción degradativa progresiva de las enzimas sobre la célula mortalmente

lesionada.

Como consecuencia de una osteomielitis con tratamiento nulo o deficiente

causada por químicos (hipoclorito de sodio), existe la posibilidad de necrosis

en el tejido afectado comprometiendo las estructuras que existen a su

alrededor provocando recontaminación de la herida y afectando un área mas

extensa pudiendo comprometer la vida del paciente.

Figu ra 6.5 Necrosis por la taita de Irrigación de los tejidos proYOCada por la destrucci6n de vasos
sangulneos locales. Hales, J ; Russell, C; Everell. P; Moore,H. Treatment prolocol lor!he managemanl

01a sodium hypochlorillo accidenl during endodonlic lherapy. General Denlislry. May.,)un 2001 .

Con respecto a las lesiones en los ojos del paciente: Ingram reportó un caso

donde se observó dolor inmediato, abundante lagrimeo, ardor intenso y

eritema, puede presentarse pérdida de las células epiteliales de la cómea y

recomienda irrigar el ojo inmediatamente con solución fisiológica y referir al

paciente a un oftalmólogo para evaluación y tratamiento.

6.6 PÉRDIDA DE LA FUNCiÓN

Durante la irrigación accidental de hipoclorito de sodio en los tejidos

periapicales se afectan las funciones de las zonas circundantes debido al

efecto cáustico y la irritabilidad de la solución.
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El dé ficit neurológico mrnediato es el resu ltado de la lesión neura l directa o

de estructuras vasculares asociadas. El déf icit es deb ido a una lesión arterial

asociada y subsecuente formación de un hematoma .

La manifestación c1 inica se induce progresiva me nte en:

Segundos: Lesión de células , hace que éstas vac ien su con ten ido dentro del

espa cio extracelular a la célula por lo cual la función neuronal se pierde .

Minutos : Existen ca mbios en la concentración de los iones Na, K yagua. por

lo cual se prod uce un edema de tipo citotóxico y degeneración celu lar con lo

cual se produce liberación de productos patológicos como prostag land inas,

leucotrienos, amino ácidos tóxicos y productos de la oxidación fosfolipica

(radicales libres) . También se produce un incremento de la permeabilidad

vascular con lo cua l se produce un edema de tipo vasogénico .

Horas: El paquete neurova scular se romp e y baja el flujo sanguíneo . y una

dilatación de los vasos sang uineos puede ocurri r después de una irritación

tisula r. por lo tant o se produce daño celular.

Dias: Ocurre inf lama ción en los alreded ores causada por infilt ración de

células inflamatorias. en la periferia de la lesión .

Semanas: Los macrófagos entran a acabar con las células muertas y

detritus. En algunos casos la lesión puede llegar a formar una cavidad

qu istica.

Desde la perspectiva fisiopatológica se observa una secuencia de cambios:

pérdida de conducción neuronal , altera ciones jónicas: potasio-calcio, ATP , y

metabólicas: ácido l áctico
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Se produce una hipe rconcentración de K+ en el espacio extracelular. lo que

bloquea la conducción nerviosa y puede producir necrosis celular, con lo que

la célula pierde gran parte de su K+.

El Ca++ por el contrario , que se encuent ra mayoritariamente en el espacio

extrace lular (mi l veces más ), penetra a la célula por daño de su membrana,

provo cando lesión celular.
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6.7 PREVENCiÓN DEL ACCIDENTE

productos de limpieza que contengan cloro; y su posterior referencia a

especialistas para la realización de algunas pruebas de sensibilidad

Doblar la aguja irrigadora en el centro y colocar un tope apical en

conductometría real, para limitar la punta de fa misma a 105 niveles más

superiores del conducto y faci litar el acceso a los dientes posteriores

1" Revisión meticulosa de la historia médica del paciente. en cuanto a alergias a

I
2

I 3. Usar del dique de goma.

4. Tomar una adecuada radiogra fia diagnostica para realizar una buena

conductometria y un tope apical adecua do en el tratamiento de conductos

radicula res

Evitar el uso excesivo de presión dentro del conducto cuando se aplica la

solución.

Oscilar la aguja de adent ro hacia afuera del orificio del conducto; para asegu rar I
que la misma se encuentre libre.

Evitar embo lizar la aguja de la jeringa, durante la colocación del irrigante dentro I
,

del sistema de condu ctos radiculares ~

12. Usar alta succión o puntas de papel absorbentes para secar o elimina! fluidos

del sistema de conductos .

I 9. Liberar el contenido de fa jering a suavemente. I
110.Evitar el uso de hipoclorito de sodio mientras irriga dientes con ápices abiertos. .1

111.Evitar el uso de hipoclor ito de sodio en conductos con pulpas hemorrágicas I

I
! 13. Evitar el uso de aire comprimido directament e en las cámaras de acceso,

durante los tratamien tos endodóntico .
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6.8 PROTOCOLO PALIATIVO PARA LA INFILTRACiÓN

ACCIDENTAL DE NAOCL EN LOS TEJIDOS PERIAPICALES

Si se presentan las compl icaciones antes mencionada s se debe aplica r el

tratamiento adecuado y realizar las med idas profilácticas:

• Dolor inmediato a la irrigació n de cond uctos

- Sangrado abundan te por el acceso del diente.

- Inflamación local inmediata.

2. Mantene r la calma. detener el tratamiento y dar una explicación al
paciente. Dar instrucciones escritas al paciente del tratamiento de la
compl icación .

I3. Control del dolor inmediato con anestesia local. I

1

4. Hacer enjua gues abundantes con soluci ón salina para diluir la I

concentración de hipoclorito de sod io en la zona.

1

5. Control del diente durante media hora, habrá un exudado hemor rágico a
través del mismo: si el drenaje persiste se considerará dejar el diente
abierto por 24 horas.

¡ 6. Administrar ana lgési cos de 3 a 7 dias para el con trol del dolor.,
7. Administrar antib ióticos profilácticos o terapéuticos (de elección para

microorganismos Gram. + y Grarn. -l. de 7 a 10 dlas, en caso de
disem inació n de la infección existente y evitar una segunda infección.

I 8. Administrar ant iinflamatorios 2 a 3 dias para el control del edema.

1

9. Compresas frias por 24 horas en interva los de 15 minutos; seguidas de
compresas templadas y enjuages para mejorar la circulación de la zona,

1

10. Explicar al paciente de las posibles complicaciones y el probable tiempo
de recuperación.

1

11. De ser posible hacer un debridamiento quirúrgico del tejido necrosado I

para permitir el drenaje del exudado y favorecer los enjuagues.

12. Evaluar la restaur.abilidad y pronóstico del órgano dent ario afectado para I
decidir la estrategia frente el daño provo cado.

13. Considerar la referencia del paciente a un espe cia lista para reconocer
daños secundarios: si el paciente desa rro lla com plicaciones.
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Mehra el al. reportaron un caso donde se formó un hematoma facial posterior

a la inyección inadvertida de hipoclorilo de sod io en los tejidos periapicales.

Este caso requ irió la hospitalización del paciente, la administración de

antib ióticos vía endovenosa, la realización de múltiples incisiones quirúrgicas

bajo anestesia general para facilitar la descompresión del hematoma y la

colocación de un drenaje por 2 días .
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CONCLUSIONES

El uso de soluciones irrigadoras en el tratamiento de conductos radiculares

es de suma importancia, pero no es suficiente para lograr el objetivo de

desinfección total del conducto radicular ya que va de la mano con el trabajo

biomecánico para ret irar del sistema de conductos los desechos orgánicos

que la solución irrigadora no puede disolver.

Se debe tener amplio conocimiento de las diversas formas anatómicas que

tiene el sistema de conductos radiculares as í como los cambios que

'ocasionan las lesiones periapicales y los microorganismos presentes. para

elegir el método de trabajo mas adecuado, la solución de elección y el

conocimientote ésta para reestablecer las funciones mast icatorias de los

dientes dañados y no realizar tratamientos mutilantes que comprometen la

integridad del sistema estomatognático.

El hipoclorito de sodio es actualmente el irrigante en endodoncia de elección

gracias a sus propiedades descritas en este trabajo; sin embargo. junto a sus

propiedades también conllevan desventajas que. aunque son de baja

incidencia ocasionan grandes incomodidades al paciente y al Cirujano

Dentis ta que debe tener todo el conocimiento necesario para la utilización de

todos los materiales y medicamentos que usa en la práctica diaria.

Es importante que el Cirujano Dentista conozca las complicaciones que

puede ocasionar la impericia y la falta de conocimiento en un tratamiento

endodóncico, así como la prevención en la forma de irrigación y el uso de

éstos ; y el tratamiento de estas compl icaciones para minimizar los daños

provocados por el mal uso del hipoclorito de sodio .

Actua lmente existen muchos procedimientos y materiales útiles para el

tratamiento de conductos cada vez más confiables y seguros pero nunca
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quedaran exe ntos los accidentes ocasionados por el mal uso y

mantenimiento de estos por la mano del hombre.

75

Neevia docConverter 5.1



BIBLIOGRAFíA

1. Ingle, J; Taylor J. Manual práctico de endodoncia. Ed. Inleramericana

3ra Edic ión.

2. Hala , G. Hayami, F.S. Effectiveness of oxidative po/ential water as a

root canal irrigan/. lnt . Endod . J . 2001 . 34:308-317.

3. Andersen, M., Lund, A., Andreasen, Jo. In vi/ro solubility of human

pulp tissue in calcium hydroxide and sodium hypochlorite. Endod Denl

Traumato1. 1992.8(10): 104-8.

4. Una Visión Actualizada del Uso del Hipoclorito de Sodio en

Endodoncia. www.carlosbove da.com

5. Lasala, A. EndodonciaAla Edición. Ed Salva!. México D.F. 1992.

6. Cana lda C. Endodoncia: Técnicas cllnicas y bases cientificas .

Masson, 2001 :29-41

7. Piskin,B ., Türk ün. M. Stability of various sodium hypochlorite salutions.

J of Endod . 1995. 21(5) :253-255.

8. Cohen , B. Vias de la pulpa . 1999. Ed. Harcourt. Madrid, España. Pp.

206 ,207 ,

9. Wallon. R., Torabinejad, M. Endodoncia principios y práctica. 2da

Edición. Ed McGraw-Hilllnteramericana. México. 1997.

10. Beer, R; Baumann, M; Kim, S. Atlas de endodoncia, Ed Masson,

España 2000 .

11. Hirai, K. Isolation and classification of anaerobic bacteria from pulp

covities of novital teeth in manoBull Tokyo denl. Vol 32 No 3 .Augusl.

Pg 95-98.1991 .

12.Goodman & Gilmans. The pharmacological basis ot therapeutics.

MacG raw-Hil1. New york . Chicago . 2001 .

13.Cawson, R. Farmacología odontológica. Barcelona. Labor. 1991

14.Hullsman, M. Irrigación del conducto radicu lar: objetivos, soluciones y

técnicas. J ot Endod Prac. 1998 . Vol 4 (1): 15-29 .

76

Neevia docConverter 5.1



15. Buck RA, Eleazer PO. Slaat RH, Schee lz JP. Effective ness o, three

endodontic irrigants at various tubular depths m human dentin. J. 01

Endod 2001. 27(3): 206-208.

16. Heling 1, Chandler NP. Antimicrobial effect o, irrigant combinations

within dentinal tubules. lnt, Denl. J . 1998.31 : 8-14 .

17. Siqueira, J; Rocas, 1; Favieri, A; lima, K. Chemomechanical reduction

o, the bacterial population in the root cana l after instrumentation and

irrigation with 1%, 2,5% and 5,25% sodium hypoclorite. J. Endodo n.

2000; 6:331-34.

18. Longman, Preston. Endodontics in the adult patient: the role of

antibiotics. Journal 01 dentislry 2000 : 28 : 539-548.

19. Yamaguchi M, Yoshida K. Suzuki R, Nakamura H. Root canal

irrigation with citric acid sototion. J 01 Endod . 1996. 22(1): 27-29.

20. Yang SF, Rivera EM. Wa lton RE, Baumgardner KR. Cana l

debridement: effecti veness of sodium hypochlorite and calcium

hydroxide as medicaments. J 01 Endod. 1996. 22(10): 521-524.

21. Siqueira Jun ior JF, Lopes HP. Mechanisms of antimicrobial activity o,

calcium hydroxide: a critical review. Inl Endod J. 1999. 32:361-369.

22.Yesilsoy C, Whilaker E, Cleveland O, Phillips E, Trope M..

Antimicrobial and toxic effects of established and potential root canal

irrigants . J 01 Endod . 1995.21(10):513-515 .

23. Scelza MF, Anloniazzi JH, Scelza P. Eff icacy of final irrigation, A

scanning electrón microscopic evaluation. J. Endodon. 2000;

26(6):355-58

24. Kuruvilla JR, Kamalh MP. Antimicrobial activity of 2.5% sodiu m

hypochlo rite and 0.2% chlorhexidine gluconate separately and

combined, as endodontic irrigants. J 01 Endod. 1998. 24(7): 472-475.

25. Leonardo MR, Tanomaru Filho M, Silva LA, Nelson Filho P, Bonila cio

KC. 110 IY. In vivo antimicrobial activity of 2% chlorhexidine used as a

root canal irrigation solution. J 01 Endod. 1999. 25 :167-171

77

Neevia docConverter 5.1



26.Johnson SR, Remeikis NA. Effective snolt-tite of prepared sodium

tiypoctüorite solution. 1993. J 01Endod . 19(1):4~3.

27 .Tasman F, Cehreli ZC, Ogan C, Elikan 1. Surface lension of rool canal

irrigan/s. J of Endod . 2000. 26(10): 586-587.

28 .Sabala, C., Powell, S. Sodium hypochlori/e injeclion inlo periapical

/issues . J of Endod. 1989.15(10): 490-492.

29. Di Lenarda , R; Cadenaro. M; Sbaizero, O. Effec/iveness ot 1 mol-I

citric acid and 15% EDTA irriga/ion on smear layer remo val. Inl Endod

J. 2000. 33:46-52.

30 . Drake DR, Wiemann AH, Rivera EM, Wallon RE. Bacterial retention in

canal walls in vilro: effecl of smear layer. J 01 Endod . 1994. 20(2): 78­

82.

31 . Gambarini G et al. Quemical slability of healed sodium hypoclorite

endodontic irrigant. J 01Endod 1998; 24: 432-4.

32 . Frais, S. Gulabivala, K. Some factors affecting the concentration of

avaible chlorine in commercial sources of sodium hypochlorite. Inl

Endod J. 2001 . 34 : 206-215.

33 . Shiozawa, A. Characterization of reactive oxygen species generated

from the mixture of NaOCI and H202 used as root canal irrigants. j 01

Endod . 2000. 26(1) : 11-15 .-

34. Call S, Serper A. Smear layer removal by EDTAC. J of Endod . 2000.

26(8) : 459-461 .

35 . Ingle J, Sakland L. Endodoncia 1996. México. MacGraw&endash; HiII

Inleramericana.

36. Suck R, Eleazer PO, Slaal RH. In vitro disinfection of dentinal tubules

by various endodontic irrigants. J Endodon 1999; 25:786-8.

37 .Cunninghan WT , Joseph SV Effect ot temperature on the bactericidal

action of sodium hypoclorite endodontic irrigant. Oral Surg 1980;

50 :569.

Neevia docConverter 5.1



38. Heling 1, Chandle r NP. Antimicrobia l effec/ of irrigan/ combinations

wi/hin dentinal tubutes. Int Endod J 1998 ; 31;8-14.

39.Heling 1, Irani E, Karn i S, Steinberg D. In vitro antimicrobial effect of

RC-Prep within dentinal tubules. J Endodon 1999; 25: 782-5.

40. Roberto, M. Mauricio , J, Endodoncia: Tratamiento de tos conductos

radicutares . Ed Panamericana, 2da edición, 1994, 253.

41.Mérida H, Diaz M. Estudio con microscopio etectrónico de barrido de

la acción desinfectante de diez diferentes irrigantes sobre los

conductos denfinarios. V Interamerican Electrón Microscopy

Congress,1999 , Porlamar, Isla de Margarita.

42. Gutierrez JH, Jofré A, Villena F. A scanning electron microscope study

of the cleansing effec /iveness of three irrigant modalities on the tubular

structure of dentine. J Endodon 1998; 24:485-8.

43. Kavanagh, C; Tay lor, J. tnadvertment injection of sodium hypoclorite

into the maxi/lary sinus. British Dental Journal. Octobe r 1998. Vol 185,

No 7. 336 .

44. Ahmet, S; Mural, O; Semra, C, Accidental Sodium Hypochlorite­

induced Skin Inj ury during Endodonfic Treatment. Journal of

Endodon tics. 30(3):1BO-181, March 2004

45.Goldsmith M, Gulab ivala K, Knowles JC, The Effect of Sodium

Hypochlorite Irrigant Concen/rafion on Tooth Surface Strain. J Endod .

2002 Aug;2B(B):575-9.

46. Radcliffe C. E; Potouridou , L; Oureshi R; Habahbeh, N; Oualtrough, A;

Worthington, A; Drucker, D. An limicrobial activity of varying

concen/ralions of sodium hypochlorite on the endodonfic

microorganisms Actinomyces israelii, A. naeslundii, Candida albicans

and En/erococcus faecalis. Internation al Endodontic Journal, 37, 43B­

446,2004 .

79

Neevia docConverter 5.1



47. Marais , T; William s, W. Antimicrobial effectiveness of electro­

chemically activated water as an endodontic irrigation sotution.

International Endodontic Journal 37:4, 272-280. 2004 .

48. Oncag 0 , Hosgor M, Hilmioglu S, Zekioglu 0 , Eronal C, Burhanoglu.

Comparison of antibacterial and toxic effects ot va rious root canal

irrigants. International Endodontic Journa l, 36, 423432, 2003.

49. Juárez RP, Lucas ON Complicaciones ocasionadas por la infiltración

accidental con una solución de hipoclorito de sodio Revis ta ADM 200 1;

58 (5): 173-176

50.Driscoll ca, Dowker SE, Anderson P, Wilson RM, Gulabivala K.

Effects of sodium hypochlorite solution on root dentine ccmposition .

Journal On Material Science: Materials in Medicine. 13 (2002). 219­

223.

51.Menezes, M.; Valer a, M; Jorge, A; Koga-Ito, C; Camargo, C; Manc ini,

M. In vitro evaluation of the effectiveness of irrigants and intracanal

medicaments on microorganisms withing root canals. International

Endodontics Journa l. 37. 311-319. 2004.

52.Sassone, L. M.; Fidel, R.; Fidel, S. Vieira, M; Hirala .Jr, R. The

inf/uence of organic load on the antimicrobial activity of different

concentrations of NaOCI and Clorexidine in vitro. Intemationa l

Endodontic Journal. 36. 848-852. 2003.

53. Gernhard t GR, Eppendorf K, Kozlowski A, Brandl M. Toxicity of

concentrated sodium hypochlorite used as an endodontic irrigant.

International Endodon tic Journal. 37. 272-280. 2004.

54.Weber, G.; McGlanahan, S; Miller , G; Diener-West, M; Johnson , J. The

Effect of Passive Ultrasonic Activation of 2% Chlorhexidine or 5.25%

Sodium Hypochlorite Irrigant on Residual Antimicrobial Activity in Root

Canals. Journal Of Endodonlics. 2003. 29(9):562-564.

55. Sundqvist, G. Taxonomy, Ecology And Pathogenicily Of The Root

Canal. Oral Surg. 1994; 78: 552.

RO

Neevia docConverter 5.1



56.Estre la C; Barbin E; Spano J; Marchesan M; Pecara J. Mechanism of

Action of Sodium Hypochlorite. Braz Dent J (2002 ) 13(2) ; 113-117.

57. Pucc i. Conductos radiculares. Anatomia, Patologia y terapia, Barreiro

y Ramos , Montevideo , 1945

58. Dr. Javier Caviedes Bucheli. Apice Radicular. www.javeriana.edu .co

59. Weine, F. Terapéutica en Endodoncia , 2da edición. Ed. Salvat, 1991.

60. Basrani , E. Endodoncia Integrada , lera edición , Ed. Actualidad

Medico Odontológica; 1999.

61. Becker, G; Cohen, S; Borer, R. The seque /ae of accidenta/ly injecting

sodium hypochlorite beyond the root apex. Oral Surg . October

1974;38(4); 633-638.

62. Hüssmann, M; Hahn, W. Complications during root canal irrigation­

literature review and case reports. lnt, Endod. J. 33, 186-193,2000.

63. Garcia, S; González, J; Varela, P; Galego, P; Bravos, L. Extrusián de

hipoclorito de sodio hacia los tejidos periapicales. Caso clinico.

Endodoncia, abril-junio 2000 ; 18 (2),73-78.

64. Hales , J; Russell, C; Everett, P; Moore, H. Treatment protocol for the

management of a sodium hypochlorite accident during endodontic

therapy. General Dentistry. May-Jun 2001.

65. Clarkson, R; Moule , A. Sodium hypochlorite and its use as an

endodontic irrigant. Australian Dental JournaI1996;43(4)

66. Beltz, Richard E. PhD; Torabinejad, Mahmoud DMD, MSD . PhD;

Pouresmail, Manucher DMD; Quantitative Analysis of the Solubilizing

Action of MTAD, Sodium Hypochlorite, and EDTA on Bovine Pulp and

Dentin. Journal of Endodontics. 29(5);334-3 37, May 2003.

81

Neevia docConverter 5.1


	Portada
	Índice
	Introducción
	Justificaciones
	Objetivos
	Antecedentes
	Capítulo 1. Ápice Radicular
	Capítulo 2. Etiología de las Enfermedades Periapicales
	Capítulo 3. Enferemedades Periapicales
	Capítulo 4. Generalidades de Irrigación de Conductos en Endodoncia
	Capítulo 5. Hipoclorito de Sodio
	Capítulo 6. Complicaciones por Infiltración con Hipoclorito de Sodio
	Conclusiones
	Bibliografía

