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Objetivo: Evaluar la respuesta de pulpas humanas re-

cubiertas con cemento de hidróxido de calcio [Ca(OH)2]

después de realizar control del sangrado con 2 agentes

hemostáticos. 

Método y materiales: Las pulpas fueron expuestas en

el suelo oclusal, y el sangrado se controló mediante so-

lución salina (SS) o hipoclorito sódico al 2,5% (NaOCl)

(HS). Después de ello, las pulpas fueron recubiertas con

cemento de Ca(OH)2 y restauradas con composite. Des-

pués de 30 días (grupos SS30 y HS30) y 60 días (SS60 y

HS60) se extrajeron los dientes, se procesaron con tin-

ción de hematoxilina-eosina y se clasificaron mediante

un sistema de puntuación histológica. Los datos fueron

sometidos a las pruebas de Kruskal-Wallis y Mann-

Whitney (α = 0,05). 

Resultados: Respecto a la formación de puente dentina-

rio, se observó una respuesta inferior en el grupo HS60

comparado con el SS60 (P < 0,05). La respuesta del

grupo HS30 fue en términos generales similar a la de

los grupos tratados con solución salina. Sin embargo,

después de 60 días, el NaOCl al 2,5% mostró una ten-

dencia hacia una respuesta inferior. 

Conclusión: El empleo de solución salina como agente

hemostático antes del recubrimiento pulpar con Ca(OH)2

resultó de forma significativa en una respuesta histomor-

fológica mejor que la obtenida con el empleo de NaOCl

al 2,5% como agente hemostático antes del recubrimien-

to con Ca(OH)2. 

(Quintessenz Int. 2007;38(10):843-52)

Entre los procedimientos tradicionales empleados en el

tratamiento pulpar conservador, el recubrimiento pulpar

es particularmente importante y consiste en la adecuada

protección de la pulpa viva expuesta al ambiente oral

para preservar su vitalidad1. Generalmente se acepta que

la formación de un puente de tejido duro junto con la

ausencia de inflamación en el tejido subyacente supone

una reparación estable de las pulpas dentales expuestas.

Aunque este tejido duro, también denominado puente

dentinario, es perforado muy a menudo por túneles e in-

clusiones celulares2,3 su formación protege a la pulpa

frente a la penetración de bacterias, lo que no es posible

cuando no hay formación de tejido duro4,5.

Se han propuesto gran variedad de materiales como

candidatos para el recubrimiento pulpar, pero el hidróxi-

do de calcio [Ca(OH)2] y los compuestos de Ca(OH)2

siguen siendo la regla de oro con la que se comparan los

nuevos materiales, sobre todo en dientes humanos6-10. Sin

embargo, se han enumerado algunas desventajas relacio-

nadas con el uso de Ca(OH)2. Presencia de túneles en la

barrera dentinaria, formación extensa de dentina oblite-
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rando la cámara pulpar, solubilidad en los fluidos orales,

falta de adhesión, y degradación tras el grabado ácido

son algunas de las limitaciones reseñadas2,11,12. Parte

de estos problemas se atribuyen a la interposición de un

coágulo entre la cámara pulpar y el material de recubri-

miento que inhibe el contacto del Ca(OH)2 con la pulpa.

Esto conduce a una reacción inflamatoria crónica persis-

tente que dificulta la curación pulpar13.

Por esta razón, los agentes de recubrimiento pulpar no

deben colocarse nunca en contacto directo con una pul-

pa sangrante o un coágulo sanguíneo observado clínica-

mente, porque este procedimiento atrapa eritrocitos en

el tejido pulpar. Cuando esto ocurre, se necesitan macró-

fagos para hemolizar a los eritrocitos a hemosiderina, y

un exceso de ésta es perjudicial para la vitalidad pulpar.

La falta de hemostasia puede producir embolización y

transporte de partículas del agente de recubrimiento pul-

par, retrasando la curación pulpar13.

Basándose en esto, el recubrimiento pulpar con Ca(OH)2

puede considerarse una técnica sensible cuando no se

consigue del todo el control del sangrado11,12. Una de las

substancias más importantes empleadas para el control

de la hemorragia pulpar es la solución salina, aunque

esta solución podría no resultar efectiva en determinados

escenarios clínicos14. No existe consenso sobre los agen-

tes hemostáticos que deben emplearse para el control

del sangrado. Se han empleado varios agentes, como el

hipoclorito sódico (NaOCl) en diferentes concentraciones,

la clorhexidina, y las soluciones de Ca(OH)2
4,9-11,15,16. La

aplicación de NaOCl se ha considerado satisfactoria

cuando el recubrimiento pulpar se realiza con sistemas

adhesivos y se ha considerado biocompatible cuando se

usa como agente hemostático11,15-18. El NaOCl se ha usado

mucho por sus propiedades proteolíticas y bactericidas19-23.

El propósito de este estudio, por ello, fue evaluar la

respuesta de la pulpa humana al recubrimiento con Ca(OH)2

tras el control del sangrado con soluciones de suero sali-

no y NaOCl.

Método y materiales

Se seleccionaron cuarenta premolares humanos sanos

que habían sido citados para extracción por razones or-

todóncicas de pacientes con edades comprendidas entre

15 y 30 años. Todos los dientes fueron examinados clí-

nica y radiológicamente para asegurarse de la ausencia

de caries interproximales y lesiones periapicales. Los pa-

cientes y sus padres recibieron una extensa explicación

sobre los fundamentos experimentales, procedimientos

clínicos, y posibles riesgos. Se pidió a los padres y vo-

luntarios adultos que leyeran una hoja de consentimien-

to informado y la firmaran para dar permiso para el pro-

cedimiento clínico. Tanto el consentimiento informado

como el protocolo de investigación fueron redactados de

acuerdo con el Comité de Revisión de Seres Humanos

de la Universidad del Oeste de Santa Catarina, Santa

Catarina, Brasil.

Para las pruebas de temperatura, se aplicó el gas Endo-

Ice (Coltène/Whaledent) durante 5 segundos a la superfi-

cie vestibular de los dientes citados para tratamiento pulpar

y a los dientes adyacentes. Después de aplicar la aneste-

sia local (Citanest al 3%, Merrel, Lepetit), se colocó ais-

lamiento mediante dique de goma, y se limpió cada uno

de los dientes con copa de goma y pómez a baja veloci-

dad. Se prepararon cavidades oclusales con fresas de dia-

mante estériles (n.º 1.095, KG Sorensen) y turbina bajo

refrigeración con agua. Las dimensiones de las cavidades

fueron las siguientes: profundidad oclusal, 3,0 + 0,2 mm;

anchura mesiodistal, 4,0 + 0,5 mm; y anchura vestibulo-

lingual, 3,0 + 0,2 mm. Se expuso la pulpa en el centro

del suelo pulpar mediante una fresa redonda de diamante

y refrigeración con agua (n.º 1.014, diámetro, 1,2, KG

Sorensen). Se empleó una fresa para cada cavidad. Des-

pués los dientes fueron divididos en 4 grupos experimen-

tales (n = 10) como se muestra en la fig. 1.

Se logró el control del sangrado mediante solución sa-

lina (SS, Fórmula e Aç~ao) o NaOCl (HS, Fórmula e

Aç~ao). En los grupos 1 (SS30) y 3 (SS60), el sangrado

solo se controló mediante abundante irrigación con solu-

ción salina, seguida de aplicación de una bolita de algodón

seca saturada con solución salina y mantenida durante

un minuto. En los grupos 2 (HS30) y 4 (HS60), la he-

mostasia se consiguió mediante bolitas de algodón esté-

riles saturadas con solución de NaCl al 2,5%, que a su

vez fueron mantenidas durante 1 minuto. Después de ello,

la cavidad fue irrigada con solución salina. En todos los

grupos, se aplicó cemento de Ca(OH)2 (Life, Kerr) en el

suelo oclusal.

Después, se aplicó un adhesivo en tres fases de graba-

do y lavado Scotchbond Multi-Purpose Plus (3M ESPE).

Se acondicionaron el esmalte y la dentina con ácido fos-

fórico al 35% durante 20 segundos. Se lavó el agente áci-

do, y se secó suavemente la cavidad de manera que la

dentina quedara visiblemente húmeda con una superficie

brillante. Se aplicaron dos capas de primer y se secaron

con aire durante 20 segundos. A continuación se aplicó

el adhesivo y se fotopolimerizó durante 10 segundos. Se

emplearon capas de Z100 (3M ESPE) para restaurar las

cavidades. Cada capa (+ 2 mm) se fotopolimerizó du-

rante 40 segundos a 450 mW/cm2 (Ultralux Electronic,

Dabi Atlante). Se empleó un radiomedidor (Model 100P,

Demetron Research/Kerr) para comprobar la intensidad
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Figura 1. Diseño experimental.

Exposición pulpar

Grupos 1 y 3. Solución salina (SS) + cemento de hidróxido 
de calcio + grabado ácido + primer + adhesivo + composite

Grupos 2 y 4. NaOCl al 2,5% (HS) + cemento de hidróxido 
de calcio + grabado ácido + primer + adhesivo + composite

Grupo 1
30 días (SS30)

Grupo 3
60 días (SS60)

Grupo 2
30 días (HS30)

Grupo 4
60 días (HS60)

Tabla 1. Puntuaciones empleadas durante el examen

histológico del puente de tejido duro

Puntuación

Continuidad

1 Completa

2 Pequeña comunicación del material 

de recubrimiento con la pulpa dental

3 Sólo depósito lateral de tejido duro sobre 

las paredes de la cavidad de la exposición 

pulpar

4 Ausencia de puente de tejido duro y 

ausencia de depósito lateral de tejido duro

Morfología

1 Dentina o dentina asociada con tejido 

duro irregular

2 Sólo depósito irregular de tejido duro

3 Sólo una ligera capa de depósito de tejido 

duro

4 No depósito de tejido duro

Grosor*

1 Hasta 250 µm

2 150 a 249 µm

3 1 a 149 µm

4 Puente parcial o ausente

Localización

1 Cercano al área de la exposición pulpar 

sin invadir el espacio pulpar

2 Puente invadiendo el espacio pulpar cerca

de la pared dentinaria contraria

3 El puente alcanza la pared dentinaria 

contraria

4 No hay puente o sólo hay depósito 

de tejido duro sobre las paredes 

de la cavidad de exposición

*Evaluado con un ocular micrométrico en 3 puntos diferentes del puente.

Tabla 2. Puntuaciones empleadas durante el examen

histológico de la pulpa dental

Intensidad 1 Ausente o se observan muy 

de la reacción pocas células

inflamatoriaa 2 Leve: promedio inferior 

a 10 células

3 Moderada: promedio entre 

10 y 25 células

4 Grave: promedio mayor 

de 25 células

Extensión 1 Ausente

de la reacción 2 Leve: células inflamatorias sólo 

inflamatoriab cerca del puente dentinario 

o área de la exposición pulpar

3 Moderada: se observan células 

inflamatorias en parte de la pulpa 

coronal

4 Grave: toda la pulpa coronal está 

infiltrada o es necrótica

Estado general 1 No hay reacción inflamatoria

de la pulpa 2 Con reacción inflamatoria

3 Absceso

4 Necrosis

Células gigantes 1 Ausentes

2 Pocas

3 Moderadas

4 Necrosis pulpar

Partículas de los 1 Ausentes

materiales de 2 Pocas

recubrimiento 3 Moderadas

4 Numerosas

Presencia de 1 Ausentes

microorganismos 2 Presentes

aProcesos agudos y crónicos. Evaluado en diferentes áreas con 400 X.
bProcesos agudos y crónicos.



de la luz inmediatamente antes de cada visita clínica.

Cuando fue necesario, se eliminó el exceso de material

empleando una fresa ultrafina de diamante y turbina con

refrigeración de agua (KG Sorensen).

Los dientes de los grupos SS30 y HS30 fueron extraí-

dos después de 30 días, mientras que los dientes de los

grupos SS60 y HS60 a los 60 días. Se preguntó a los pa-

cientes sobre la presencia de sensibilidad postoperatoria

durante el estudio. La extracción se realizó con anestesia

local, y se seccionaron los últimos 5 mm de las raíces

para facilitar la fijación en solución tamponada de for-

malina al 10% durante 72 horas. Los dientes fueron de-

calcificados en solución de ácido fórmico-citrato sódico

durante 6 a 8 semanas, preparada de acuerdo con las téc-

nicas histológicas habituales, y embebidos en parafina.

Se prepararon cortes de 6 micras mediante un micro-

tomo paralelo al eje vertical principal del diente. Los

cortes, montados en portas, se tiñeron con hematoxilina-

eosina. Se empleó la técnica de Brown y Brenn para evi-

denciar bacterias. Los cortes fueron evaluados a ciegas

por un anatomo-patólogo experimentado de acuerdo con

los criterios descritos en las tablas 1 y 21. Cada hallazgo

histomorfológico fue evaluado de acuerdo con un siste-

ma de puntuación de 1 a 4, siendo 1 el mejor resultado

posible y 4 el peor. Los múltiples cortes fueron emplea-

dos para conseguir una valoración global de cada diente.

Por lo tanto, en cada condición experimental había 10

unidades experimentales (n = 10).

Las puntuaciones atribuidas a cada grupo fueron so-

metidas al análisis no paramétrico de Kruskal-Wallis.

Esta prueba se realizó de forma separada a cada exa-

men histológico (puente de tejido duro, respuesta infla-

matoria de la pulpa dental, y estado general de la pulpa

y otros hallazgos pulpares) (ver tablas 1 y 2). Las com-

paraciones pareadas se realizaron comparando los ran-

gos con valores críticos adecuadamente computarizados

(α = 0,05). La prueba empleada fue la prueba U de

Mann-Whitney, que se considera muy potente para va-

rias muestras independientes.

Resultados

En las tablas 3 a 5 se muestran los porcentajes de puntua-

ciones observados en cada grupo. Los hallazgos histopa-

tológicos globales del grupo HS60 fueron inferiores a los

observados en el grupo SS60 respecto a la formación de

puente dentinario y otros criterios relacionados con la

pulpa (ver tablas 3 y 5) (p < 0,05). El grupo HS60 mos-

tró una respuesta inflamatoria inferior comparada con la

del grupo HS30 (p < 0,05); (ver tabla 4).

El grupo HS30 en términos generales fue similar a los

grupos tratados con solución salina (SS30 y SS60) en

los tres criterios. Sin embargo, tras una evaluación de

60 días, el grupo tratado con NaOCl (HS60) mostró una

tendencia a pulpas con menor respuesta.

Hallazgos histomorfológicos

Grupo SS30. El sesenta por ciento de los especímenes

exhibieron formación de puente dentinario total (20%) o

parcial (40%) (fig. 2). No se observó ninguna formación

de puente dentinario en el 40% de los casos (fig. 3a). En

estos casos, se observó un infiltrado inflamatorio cróni-

co en el tejido pulpar cercano al material de recubri-

miento o un puente de tejido duro (fig. 3b). En el 70%

de los casos, se encontraron pequeñas partículas negras
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Figura 2 (izquierda). Ca(OH)2, solución salina, 30 días. Se observa tejido duro parcial (flecha blanca) y partículas del
material de recubrimiento (*) en el área local en la que no existe puente de tejido duro (hematoxilina-eosina; 100 × au-
mentos).

Figura 3a (centro). Ca(OH)2, solución salina, 30 días. La sección seriada no mostró puentes de tejido duro (flechas blan-
cas) (hematoxilina-eosina; 40 × aumentos).

Figura 3b (derecha). Mayor aumento de la fig. 3a. No hay formación de puentes de tejido duro (flechas blancas), pero
puede observarse una pequeña respuesta inflamatoria crónica (por encima de las flechas) (hematoxilina-eosina; 200 ×
aumentos).
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Tabla 3. Porcentaje (%) de puntuaciones atribuidas a cada grupo en cada uno de los criterios para puente de tejido duro

y comparaciones múltiples

SS30 SS60 HS30 HS60

Continuidad

1 20 60 10 0

2 40 10 70 30

3 0 20 0 50

4 40 10 20 20

Mediaa 2,6 1,8 2,3 2,9

Morfología

1 60 60 60 10

2 0 10 20 10

3 0 0 0 20

4 40 30 20 60

Mediaa 2,2 2,0 1,8 3,3

Grosor

1 0 20 0 0

2 0 0 20 0

3 60 50 60 30

4 40 30 20 70

Mediaa 3,4 2,9 3,0 3,7

Localización

1 60 40 80 30

2 0 30 0 0

3 0 0 0 0

4 40 30 20 70

Mediaa 2,2 2,2 1,6 3,1

Media globalb 2,6cd 2,2c 2,2cd 3,3d

Ver tabla 1 para definiciones de las puntuaciones.
aPuntuación media para cada grupo en cada subítem de los criterios de puente de tejido duro.
bPuntuaciones medias globales para los criterios. Las letras diferentes indican diferencias significativas (p < 0,05).

Figura 4 (izquierda). Ca(OH)2, solución salina, 60 días.
Se observa un puente de tejido duro completo, regular, y
más alto (flechas blancas) (hematoxilina-eosina; 40 × au-
mentos). 

Figura 5 (derecha). Ca(OH)2, solución salina, 60 días. Se
muestra un puente de tejido duro parcial (flechas blancas).
Obsérvense las partículas del material de recubrimiento en
el interior del tejido pulpar, casi siempre asociadas a ma-
crófagos (*). En la zona lateral derecha, no se observan
odontoblastos cerca de los materiales de recubrimiento
(flechas negras) (hematoxilina-eosina; 100 X aumentos).



de Ca(OH)2 (ver fig. 2) rodeadas de macrófagos. En el

10% de los especímenes, se observaron microorganis-

mos gram negativos. En estos casos, no se produjo for-

mación de puente duro, y había un infiltrado inflamato-

rio agudo y crónico.

Grupo SS60. Un sesenta por ciento de los especíme-

nes exhibieron puentes completos de tejido duro (fig. 4),

mientras que en un 30% de los casos, la formación de

los puentes de tejido duro era parcial (fig. 5). En sólo un

10% de los casos no se produjo formación de puente de

tejido duro. El puente de tejido duro generalmente era

fino y cercano al punto de la exposición, asemejando

una pulpa normal (ver fig. 5). En un 60% de los especí-

menes, se observó un infiltrado inflamatorio crónico, mien-

tras que en un 40% de la muestra, no se observó ningún

infiltrado inflamatorio. La presencia del material de re-

cubrimiento asociado con macrófagos se observó en un

60% de los especímenes (ver fig. 5). En un 10% de los
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Tabla 4. Porcentaje (%) de puntuaciones atribuidas a cada grupo en cada criterio para pulpa dental (inflamación 

y estado general de la pulpa) y comparaciones múltiples

SS30 SS60 HS30 HS60

Intensidad de la inflamación aguda

1 80 80 100 90

2 10 10 0 0

3 10 10 0 10

4 0 0 0 0

Mediaa 1,3 1,3 1,0 1,2

Extensión

1 80 80 100 90

2 20 20 0 0

3 0 0 0 10

4 0 0 0 0

Mediaa 1,2 1,2 1,0 1,2

Intensidad de la inflamación crónica

1 10 10 20 0

2 60 60 40 40

3 20 20 40 20

4 10 10 0 40

Mediaa 2,2 2,3 2,2 3,0

Extensión

1 10 10 20 0

2 60 60 70 40

3 20 20 10 10

4 10 10 0 50

Mediaa 2,3 2,3 1,9 3,1

Estado general de la pulpa

1 10 40 20 0

2 90 60 80 100

3 0 0 0 0

4 0 0 0 0

Mediaa 1,9 1,6 1,8 2,0

Media globalb 1,8cd 1,81cd 1,6c 2,1d

Ver tabla 2 para las definiciones de las puntuaciones.
aPuntuación media para cada grupo en cada subítem de los criterios.
bMedias globales para los criterios. Letras diferentes indican diferencias significativas (p < 0,05).



casos se encontraron células gigantes, y en este grupo

no se encontraron microorganismos.

Grupo HS30. Un diez por ciento de los especímenes

exhibieron puentes completos de tejido duro (fig. 6a), y

en un 70% de los casos, los puentes de tejido duro eran

parciales y finos. Sólo en un 10% de los casos no se ob-

servó ningún puente de tejido duro. En un 80% de los

especímenes, se observó un infiltrado inflamatorio cró-

nico con diferentes intensidades y extensiones (figs. 6a

y 6b), y en sólo un 20% no se observó ningún infiltrado

inflamatorio. Se observó la presencia de partículas ne-

gras del material de recubrimiento en un 90% de los es-

pecímenes (fig. 6b). En estos grupos no se encontraron

células gigantes ni microorganismos.

Grupo HS60. Un setenta por ciento de los especímenes

no exhibieron puentes de tejido duro, y, en un 30% de los

especímenes, los puentes de tejido duro eran parciales, y

el material de recubrimiento comunicaba con el tejido

pulpar (figs. 7a y 7b). Sólo en un 10% de los especímenes

no se observó ningún puente de tejido duro. El puente de

tejido duro normalmente era grueso y cercano al punto de

la exposición. En un 90% de los especímenes, se observó

un infiltrado inflamatorio crónico (ver figs. 7a y 7b). La

presencia del material de recubrimiento asociado a ma-

crófagos fue un hallazgo común en todos los especímenes.

En un 10% de los especímenes se observaron microorga-

nismos gram negativos sin ninguna formación de puente

duro y un infiltrado inflamatorio agudo.

Discusión

Si se considera la formación completa o parcial de

puente de tejido duro con poca o ninguna comunicación

entre el material de recubrimiento y la pulpa dental

como éxito clínico del recubrimiento pulpar, entonces

todos los grupos de este estudio consiguieron la cura-

ción pulpar. De forma similar, el estado general de las

pulpas mostró poca reacción inflamatoria, fundamental-

mente en forma de respuesta crónica. Este hallazgo fue

similar a los resultados previos reseñados en la literatu-

ra cuando se emplean agentes hemostáticos sobre la

pulpa antes del recubrimiento pulpar11,15-18.
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Tabla 5. Porcentaje (%) de puntuaciones atribuidas para cada grupo en cada criterio para otros hallazgos pulpares (células

gigantes, partículas de los materiales de recubrimiento, y presencia de microorganismos) y comparaciones múltiples

SS30 SS60 HS30 HS60

Células gigantes

1 90 90 100 100

2 10 10 0 0

3 0 0 0 0

4 0 0 0 0

Mediaa 1,1 1,1 1,0 1,0

Partículas de los materiales 

de recubrimiento

1 30 40 10 0

2 50 50 60 40

3 10 10 30 30

4 10 0 0 30

Mediaa 2,0 1,7 2,2 2,9

Presencia de microorganismos

1 90 100 100 90

4 10 0 0 10

Media 1,3 1,0 1,0 1,3

Media globalb 1,5cd 1,2c 1,5cd 1,7d

Ver tabla 1 para definiciones de las puntuaciones.
aPuntuación media para cada grupo en cada subítem de los criterios.
bPuntuaciones medias globales para los criterios. Las letras diferentes indican diferencias significativas (p < 0,05).



El éxito relativo de la curación pulpar puede atribuirse

a la capacidad del Ca(OH)2 de estimular la formación

de dentina reparadora, junto a su efecto antibacteriano.

El Ca(OH)2 promueve la inducción y regulación positi-

va de la diferenciación celular de las células tipo odon-

toblasto para la aposición de una nueva matriz mediante

su efecto solubilizante de los factores de crecimiento a

partir de la matriz dentinaria24.

Sin embargo, en la literatura se presentan algunos re-

sultados controvertidos. Silva y col.17 reseñaron una ele-

vada tasa (100%) de curación de pulpa humana tras 30 y

90 días cuando se colocó cemento de Ca(OH)2 tras con-

trol de la hemorragia con NaOCl. Por otro lado, Acco-

rinte y col.10 y otros autores4,8 no observaron procesos

reparativos en pulpas humanas recubiertas con adhesivo

tras el control del sangrado.

La principal diferencia entre los dos estudios antes

mencionados está en relación con el material de recubri-

miento colocado sobre la pulpa. Silva y col.17 recubren

las pulpas con Ca(OH)2 , mientras que Accorinte y col.10

emplearon un sistema adhesivo para el recubrimiento

pulpar. Por lo tanto, la falta de curación pulpar en el es-

tudio de Accorinte y col.5 podría atribuirse a la aplica-

ción de componentes citotóxicos, del adhesivo, sobre el

tejido pulpar, como también demostraron los estudios de

Pameijer y Stanley4 y Horsted-Bindslev y col.9.

El NaOCl es un agente proteolítico inespecífico bien

conocido capaz de eliminar material orgánico19,23. Ade-

más esta solución tiene una actividad antimicrobiana

elevada20-22. Esto permite el control hemostático inme-

diato y reduce también el número de microorganismos

viables cerca de la pulpa. Pueden usarse soluciones di-

luidas de NaOCl (0,5 al 6%) como antiséptico para irri-

gación de la herida20-22. Heggers y col.25 describieron

una concentración «terapéutica» (0,025%) en la que la

solución de NaOCl retiene sus propiedades bactericidas

sin ningún efecto tóxico sobre los tejidos humanos. A

esta concentración, esta solución es eficaz desde el pun-

to de vista terapéutico como cura líquida. Sin embargo,

este estudio intentó evaluar el NaOCl en una concentra-

ción del 2,5% porque es la concentración más empleada

reseñada por los investigadores10,11,15,16

Cuando se aplica NaOCl al 2,5% mediante bolitas de

algodón estériles y se mantienen durante un minuto, su

difusión a la pulpa humana queda limitada porque la di-

solución tisular que produce esta concentración es direc-

tamente proporcional a su concentración y el tiempo de

contacto con el tejido pulpar25-27. Por ejemplo, Costa y

col.28 han observado que la adición de 20 ml de NaOCl

al 6% a 980 ml de un medio de cultivo fresco proporcio-

na una concentración final de NaOCl de aproximada-

mente el 0,12%.

Aunque los hallazgos anteriores aportan alguna evi-

dencia de que el contacto restringido del NaOCl al 2,5%

no causaría efectos perjudiciales sobre la curación pul-

par, después de 60 días, se observó una respuesta pulpar
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Figura 6a (izquierda). Ca(OH)2, NaOCl al 2,5%, 30 días.
Puente de tejido duro completo e irregular (flechas blan-
cas). Obsérvese el tejido duro arropando fragmentos de
los materiales de recubrimiento (flecha negra) e infiltrado
inflamatorio crónico con diferente intensidad y extensión
(*) (hematoxilina-eosina; 40 × aumentos).

Figura 6b (derecha). Mayor aumento de la fig. 6a. Puen-
te de tejido duro (flechas blancas) y partículas de mate-
riales de recubrimiento afectando al tejido duro (flecha
negra). Obsérvese la nueva capa de odontoblastos en
contacto con el Ca(OH)2, (flecha blanca derecha). Pue-
de verse un infiltrado inflamatorio crónico con diferente
intensidad y extensión alrededor del puente de tejido
duro (*) (hematoxilina-eosina; 100 × aumentos).



mejor en las pulpas en las que se consiguió control del

sangrado con solución salina. Existe una gran cantidad

de evidencia sobre los efectos perjudiciales del NaOCl.

Esta solución puede producir corrosión de las membra-

nas mucosas, perforaciones esofágicas o gástricas, y

edema laríngeo cuando se ingiere. La inhalación de Na-

OCl produce irritación bronquial y edema pulmonar se-

veros29, sobre todo cuando se usa en concentraciones al-

tas. Sin embargo, cuando se diluye, los efectos irritantes

del NaOCl se reducen25-27.

Se observaron la citotoxicidad in vitro y los efectos

nocivos in vivo del NaOCl a una concentración del 2,5%,

considerando también el efecto de dilución mencionado

antes10,28. Los resultados sugirieron que la aplicación de

NaOCl podría considerarse agresiva para la pulpa. Este

hecho, junto con el trauma de la exposición pulpar, la

presencia de microorganismos, y el efecto caústico del

Ca(OH)2 han podido comprometer la curación de los gru-

pos tratados con NaOCl.

Costa y col.28 concluyeron que la solución de NaOCl

al 6%, peróxido de hidrógeno al 3%, o el agente adhe-

sivo Syntac Sprint (Ivoclar Vivadent, Schaan, Liech-

tenstein) son mucho más agresivos para la pulpa que el

Ca(OH)2, solución salina [5 gr de Ca(OH)2 en 10 ml de

agua destilada estéril] o solución salina tamponada con

fosfato. Las substancias anteriores han demostrado indu-

cir cambios dramáticos en la morfología celular y tam-

bién disminución de la respuesta enzimática mitocon-

drial del 97,7%, 97,3%, y 95,0%, respectivamente. Los

mismos autores demostraron que la solución de Ca(OH)2

sólo disminuía la actividad metabólica de las células un

5% y que tanto la solución de Ca(OH)2 como la solución

salina tamponada con fosfato no causaban ninguna alte-

ración dramática de la morfología celular28.

Silva y col.17 evaluaron el efecto de la solución salina

al 0,9%, NaOCl al 5,25%, y digluconato de clorhexidina

al 2% sobre pulpas dentales humanas recubiertas con

cemento de Ca(OH)2 después de 7, 30, y 90 días. Los

autores demostraron que no había diferencias en la res-

puesta pulpar después de 30 y 90 días. Las diferencias

metodológicas, tales como el período de evaluación y

los criterios histológicos empleados, podrían explicar

los diferentes resultados entre la presente investigación

y el estudio reseñado17.

Cuando no se consigue controlar bien la hemorragia

deben tenerse en cuenta dos problemas. Uno es el trans-

porte de partículas de los agentes de recubrimiento pul-

par hacia el interior de la pulpa13. Podría esperarse que un

buen agente hemostático evitaría el transporte de los agen-

tes de recubrimiento hacia la pulpa. La tabla 5 muestra

que en los grupos tratados con NaOCl se detectaron una

mayor cantidad de partículas del agente de recubrimien-

to en el interior de la pulpa. Este hallazgo sugiere que la

acción proteolítica del NaOCl puede disolver tejido or-

gánico y facilitar la penetración de partículas de recubri-

miento pulpar30, lo que a su vez, pudo comprometer la

curación pulpar.

No se encontraron diferencias en el número de mi-

croorganismos entre los grupos, siendo este número muy

bajo. Esto significa que la acción bacteriostática del

Ca(OH)2  per se31 fue suficiente para reducir el número

de bacterias viables cerca de la exposición pulpar. Por
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Figura 7a (izquierda). Ca(OH)2, NaOCl al 2,5%, 60 días.
Puente de tejido duro incompleto (flecha negra) e irregu-
lar (flechas blancas). Se observan gran cantidad de
fragmentos de dentina en el tejido pulpar (*) (hematoxili-
na-eosina; 100 × aumentos).

Figura 7b (derecha). Mayor aumento de la fig. 7a. Puen-
te de tejido duro (flechas blancas) con algunas áreas de
comunicación entre el material de recubrimiento y el teji-
do pulpar (flechas negras). Obsérvese una reacción in-
flamatoria intensa y crónica cerca del tejido duro (*) (he-
matoxilina-eosina; 200 × aumentos).



otro lado, la baja sensibilidad de la técnica de tinción

histoquímica para la detección de bacterias hace difícil

su identificación, sobre todo cuando el número de estos

microorganismos es reducido13. Además, durante la pre-

paración histológica las bacterias son fácilmente elimi-

nadas del tejido dental32,33.

Hay que subrayar que este estudio fue llevado a cabo

sobre dientes sanos. En la mayor parte de las situaciones

clínicas, la exposición pulpar se produce con mucha fre-

cuencia por culpa de un proceso de caries en el que el

nivel de inflamación es mucho más elevado. Si se hubie-

ran recubierto pulpas inflamadas, los resultados de este

estudio hubieron podido ser diferentes.

Conclusiones

1. A los 30 días, el empleo de solución salina o solución

de NaOCl al 2,5% como agentes hemostáticos antes del

recubrimiento pulpar con Ca(OH)2  arrojó respuestas his-

tomorfológicas similares.

2. A los 60 días, el empleo de solución salina como agen-

te hemostático, antes del recubrimiento con Ca(OH)2  re-

sultó en respuestas histomorfológicas significativamente

mejores que las obtenidas empleando como agente he-

mostático antes del recubrimiento con Ca(OH)2, NaOCl

al 2,5%.

3. Sería necesario realizar más estudios sobre pulpas hu-

manas infectadas.
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