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Diferentes alternativas para el tratamiento de un diente permanente con ápice abierto.

Different alternatives for the treatment of a permanent tooth with an open apex.
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La terapia de dientes permanentes con ápice abierto representa un 
gran reto para el profesional que debe analizar el nivel de inflama-
ción y viabilidad pulpar, buscando respetar o recuperar el tejido pul-
par e inducir la formación radicular. Es por eso que se formula esta 
revisión narrativa que consiste en conocer las terapéuticas que pue-
den contribuir a generar el éxito en el tratamiento de dientes con 
ápices abiertos. Teniendo en cuenta los hallazgos, los dientes tra-
tados con ápice abierto representan el 8.9%, con un porcentaje de 
éxito que varía entre el 85% para dientes vitales y el 77% para dien-
tes necróticos.  Entre las terapias se encuentra la apexogénesis, que 
busca mantener la vitalidad pulpar eliminando la pulpa inflamada y 
recubriendo la zona con un biomaterial. La apexificación está indica-
da cuando existe un diagnóstico de necrosis, donde a través de la 
eliminación del tejido necrótico y la desinfección se busca lograr el 
cierre apical mediante la formación de una barrera con un bioma-
terial. Finalmente, la revascularización, a diferencia de la apexificación, 
busca recuperar el complejo dentina pulpar, tomando los principios de 
la ingeniería de tejidos para reestablecer la viabilidad pulpar o un teji-
do similar a la pulpa. En conclusión, la apexogénesis se indica cuando 
existe vitalidad pulpar, buscando el desarrollo radicular y cierre apical; 
la apexificación se indica cuando existe necrosis, sin embargo, no exis-
te un desarrollo radicular evidente. Finalmente, la revascularización 
usada en dientes necróticos en condiciones ideales es posible que 
permita el desarrollo radicular.

Palabras claves: Apexificación, Apexogénesis, Ápice abierto, 
Regeneración pulpar.

RESUMEN

The therapy of permanent teeth with an open apex represents 
a great challenge for the professional who must analyze the 
level of inflammation and pulp viability, seeking to respect or 
recover the pulp tissue and induce root formation. That is why 
this narrative review is formulated, which consists of knowing 
the therapies that can contribute to generating success in the 
treatment of teeth with open apices. Taking into account the 
findings, teeth treated with open apex represent 8.9% with a 
success rate that varies between 85% for vital teeth and 77% 
for necrotic teeth. Among the therapies is apexogenesis, which 
seeks to maintain pulpal vitality by removing the inflamed pulp 
and covering the area with a biomaterial. Apexification is indi-
cated when there is a diagnosis of necrosis where, through the 
elimination of necrotic tissue and disinfection, the aim is to 
achieve apical closure, by forming a barrier with a biomaterial. 
Finally, revascularization, which, unlike apexification, seeks to re-
cover the pulpal dentin complex, taking the principles of tissue 
engineering to re-establish pulpal viability or a pulp-like tissue. 
In conclusion, apexogenesis is indicated when there is pulpal vi-
tality seeking root development and apical closure, apexification 
is indicated when there is necrosis, however, there is no evident 
root development, finally revascularization used in necrotic teeth, 
which in ideal conditions may allow root development.
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La formación y el completo desarrollo de los dientes es un pro-
ceso de larga duración, de aproximadamente 2 a 3 años, luego 
que el diente ha erupcionado. Cuando ya existe un desarrollo 
completo coronal, la raíz todavía no se ha desarrollado en su 
totalidad. En este momento el desarrollo radicular puede ser 
afectado en un 30% por traumatismos en dientes anteriores 
permanentes con desarrollo radicular incompleto, por el es-
tablecimiento de una lesión cariosa en dientes posteriores 
permanentes inmaduros, así como también el manejo clínico 
inadecuado de ambas situaciones mediante procedimientos 
adhesivos y restaurativos, trayendo como consecuencia dientes 
con ápices abiertos, que pueden presentar inflamación o necro-
sis pulpar en la mayoría de los casos que no son atendidos a 
tiempo (1–3). 

La terapéutica de dientes en los cuales el proceso de madura-
ción radicular ha sido interrumpido y presentan pulpa vital en 
estado inflamatorio, evidencian un alto porcentaje de éxito 
(85%), debido a que el tejido pulpar posee gran aporte sanguí-
neo, así como células mesenquimales indiferenciadas que tie-
nen gran capacidad de respuesta ante fenómenos de agresión 
y alto potencial de regeneración (4,5). Es por esto que en este 
prototipo de situaciones lo ideal es respetar la vitalidad del te-
jido pulpar  y,  a través de materiales de recubrimiento pulpar, 
crear un ambiente apropiado que permita originar un desarrollo 
fisiológico que induzca al cierre apical a expensas de la pulpa, lo 
que hace predecible el resultado de la apexogénesis (6). 

En caso de presentarse una inflamación pulpar en estado irre-
versible, en la cual al realizarse el abordaje clínico para realizar 
una terapia de apexogénesis, no se logre controlar la hemo-
rragia proveniente del canal, el tratamiento a seguir sería una 
apexificación, que comprende el uso de materiales intracanal 
que  actúen como barrera mecánica, proporcionen un buen selle 
y eviten la microfiltración bacteriana, y que a su vez tengan la 
capacidad de  estimular la formación de tejido mineralizado e 
induzcan el crecimiento radicular y el cierre apical (3).

Cuando los pacientes jóvenes acuden presentando ciertas ca-
racterísticas clínicas, como cambios de color en la corona y 
abscesos o fístulas, además de hallazgos radiográficos como la 
presencia de una zona radiolúcida apical que orientan al clínico 
a realizar un diagnóstico de necrosis pulpar en los dientes con 
desarrollo apical incompleto (7). El abordaje de éstos dientes 
representa una problemática y un desafío para el especialista, 
debido a que la muerte del tejido pulpar y su posterior conta-
minación bacteriana no van a permitir que se logre el proceso 

La terapia endodóntica se ha establecido en la odontología 
desde hace mucho tiempo, representando aproximadamente el 
2,05% de todos los procedimientos dentales, de este pequeño 
porcentaje aproximadamente 91% se presenta en ápices cerra-
dos y sólo el 8,9% en dientes con ápice abierto (13–15). Los es-
tudios muestran una tasa de éxito de aproximadamente 89% en 
ápices cerrados, pero dependiendo del diagnóstico pulpar esta 
puede variar. En dientes con diagnóstico de pulpa vital la tasa 
de éxito es de 96%, mientras que en dientes con diagnósticos 
de pulpa no vital el índice de éxito disminuye al 83%. A pesar 
que el éxito de la terapéutica se ve afectado por el diagnóstico, 
se encuentra dentro de los limites aceptados por la odontología 
basada en la evidencia (16–18). 
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fisiológico de cierre apical, ya que la pulpa es el órgano necesa-
rio para que se formen los tejidos mineralizados como dentina 
y cemento. Como consecuencia, la raíz va a presentar paredes 
delgadas y divergentes que se vuelven más finas al llegar a la 
porción apical, lo que imposibilita su desinfección por medio 
de la terapia endodóntica convencional debido a la ausencia de 
un tope apical (8–10). Para el logro de este tope en dientes ne-
cróticos se emplea de igual manera la terapia de apexificación, 
presentando un porcentaje de éxito de apenas 26%, en cuanto a 
la formación de una barrera mineralizada compuesta por un te-
jido hasta ahora desconocido, sin evidenciarse engrosamiento 
de las paredes dentinarias, ni crecimiento radicular en longitud, 
trayendo como consecuencia dientes con raíces muy débiles y 
susceptibles a la fractura (11).

Buscando solución a este problema, una tendencia más reciente 
plantea para el tratamiento de dientes con ápices abiertos ne-
cróticos  y con periodontitis apical, una terapia que promueva 
el desarrollo y la maduración radicular generando la suficiente 
estructura dentinaria para soportar las fuerzas masticatorias e 
injurias traumáticas. Esta terapia ha sido denominada como re-
vascularización y parte del principio de que la ausencia de bac-
terias es el factor clave para la regeneración de los tejidos y em-
plean una mezcla de antibióticos tópicos para la desinfección 
de canales, sin embargo esta terapia resulta ser relativamente 
impredecible a pesar que presenta unos altos índices de éxito en 
condiciones controladas (12)

El propósito de esta revisión narrativa de la literatura consiste en 
conocer las terapéuticas que pueden contribuir a generar el éxi-
to en el tratamiento de dientes con ápices abiertos que presenten 
pulpa vital o cuando el proceso fisiológico de formación radicular 
se ve alterado, debido a necrosis pulpar o fenómenos iatrogénicos.
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Además de hacer tratamiento de canales en dientes con desa-
rrollo radicular completo, el endodoncista también se ha encar-
gado de manejar dientes con ápices abiertos, cuyo tratamiento 
varia, así como el pronóstico y éxito. Al igual que los dientes con 
ápice cerrado, la terapéutica de los dientes con desarrollo radi-
cular incompleto se ve afectada si el diagnóstico es de pulpa no 
vital. En la literatura se reportan tasas de éxito de los tratamien-
tos para dientes con ápice abierto de 85% para pulpa vital, casos 
para los cuales la terapia indicada es la apexogénesis mientras 
que cuando se presenta una necrosis pulpar el éxito disminuye a 
77%, indicándose la apexificación y/o revascularización (4,5,11).

El diagnóstico pulpar se ve afectado dependiendo de la etiolo-
gía. Tanto en adultos como en niños las principales causas de 
afección pulpar son el trauma dento-alveolar, la caries dental y 
los procedimientos restaurativos. Siendo el trauma dentoalveo-
lar la principal causa presentada en pacientes jóvenes con una 
edad promedio de 9 a 11 años, cuyo proceso de maduración y 
desarrollo radicular se ve afectado en un 50%, el pronóstico de 
estos dientes va a depender del sitio y tipo de lesión, el tiempo 
transcurrido  entre el momento en que se produce la injuria y  el 
momento en que el paciente acude al especialista, así como del 
grado de  contaminación bacteriana, los cuales afectan de dis-
tinta manera la vitalidad del tejido pulpar y dan la pauta para la 
elección del tratamiento que se debe realizar (19–21). 

En los casos de fracturas complicadas de la corona, tienen expo-
sición pulpar al medio oral. Como se sabe, las bacterias son las 
principales causantes de la necrosis pulpar, luego de que ocurre 
una fractura. Estudios histológicos han demostrado que la infla-
mación y la invasión bacteriana se da en los 2mm superficiales 
donde se presente la exposición pulpar (22). Aproximadamente 
del 6% de los dientes con ápices inmaduros y fractura complica-
da de la corona, 59% necesitan como tratamiento una apexogé-
nesis y el 35% una apexificación (23).

Así como se especifica en la tabla1 los diferentes tipos de trau-
ma, la incidencia de cada uno, el porcentaje de necrosis pulpar 
y los tratamientos indicados.

Como refleja la tabla1 la incidencia de traumas que afecten la vitalidad 
del diente con ápice abierto es muy pequeña. Sin embargo, los dien-
tes traumatizados que sufren una interrupción del flujo sanguíneo, 
terminan en necrosis pulpar, siendo un diagnóstico que compromete 
el pronóstico del diente sobre todo cuando no ha culminado el desa-
rrollo radicular (22,43).Ya que, la necrosis pulpar genera un ambiente 
deseable para los microorganismos, en el cual estos pueden descar-
gar sus toxinas en el periápice, y así causar una reacción inflamatoria 
seguida de una lesión periapical. Esta lesión se forma debido a la res-
puesta inmune del huésped contra los microorganismos y sus produc-
tos; es por ello que el principio de la endodoncia es crear un ambiente 
totalmente libre de bacterias, en el cual se pueda dar el fenómeno de 
reparación cuando existe una lesión periapical. Además de crear un 
ambiente libre de microrganismos, el tratamiento endodóntico tiene 
el propósito de generar un selle apical hermético (22).

Otra enfermedad bucal de prevalencia en la población pediátrica, es 
la caries dental, presentándose en aproximadamente el 65% de los 
niños de 12 años en Latino América (44,45). Es por esto  que juega un 
papel determinante dentro de los factores que pueden  producir una 
necrosis pulpar y por lo tanto  interrumpir el proceso de formación 
de la raíz, en los casos de exposición pulpar por caries a los 8 días se 

Tabla 1. Incidencia de necrosis y terapéutica de los dientes con 
ápice abierto dependiendo del tipo de trauma dento-alveolar. 

Lesiones
Traumáticas

Incidencia 
en ápices 

abiertos (±)

Pulpa Vital 
en ápices 

abiertos(±)

Terapéutica
en ápices abiertos

Pulpa Necró-
tica en ápices 
abiertos (±)

Fractura No 
Complicada 
de la corona

Fractura 
Complicada 
de la corona

Concusión y 
Subluxación

Luxación 
Extrusiva

Luxación 
Intrusiva

Avulsión 

80%
(24)

6%
(26–28)

21%
(30,31)

9%
(32–34)

2%
(37–39)

6%
(17,22,23)

95%
(11)

59%
(20)

98%
(30,31)

91%
  (31,35)

35%
(6,7)

34%
(27,29)

1 al 8,5%
(11,25)

35%
(20)

1,5%
(30,31)

9%
(35)

65%
(40,41)

75%
(27,29)

Resina Coronal, 
pegar el Fragmen-
to, Apexificación

(11,24,25)

Apexogénesis
Apexificación

(20)

Ferulización
(30,31)

Reposición y
Ferulización

Apexificación
(31–36)

Re erupción (me-
nos de 3mm)

Re erupción o re-
posición ortodon-
tica (3mm-6mm)

Reposiciona-
miento quirúrgico 

(+6mm). Luego 
Apexificación.7,42)

Reposición y 
Ferulización

Apexificación
(17,22,23,27,29)
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Durante el desarrollo dental, la formación radicular toma lugar cuan-
do ha concluido la completa formación de la corona, donde a partir 
del órgano del esmalte ocurre una fusión entre el epitelio interno  y 
externo, dando origen a un nuevo epitelio bilaminar denominado 
vaina epitelial radicular de Hertwig’s (VERH) (1). Las células de este 
epitelio comienzan un proceso de proliferación y migración apical a 
través del ectomesénquima subyacente, dividiéndolo en dos estruc-
turas diferentes: la papila dental y el saco dental (56). La VERH es la 
responsable de determinar el número y la forma de las raíces, a me-
dida que comienza su proliferación apical, inicia la estimulación de la 
papila dental y en este momento toma lugar el desarrollo del órgano 
más importante del diente, que es la pulpa dental, dentro de ella se 
encuentran las células mesenquimales, que comienzan a recibir se-
ñales producidas por la familia de los TGF-β principalmente, cuando 
se combinan con heparina y fibronectina o asociados en diferentes 
combinaciones, para estimular a los pre-odontoblastos a iniciar la 
producción de predentina. A su vez el sinergismo entre TGF-β1, 3, 
BMP2, 4 y 6, folistatina, FGF1 y FGF2 participan en la diferenciación 
de odontoblastos maduros, los cuales adoptan una forma cuboidal, 
sufren un fenómeno de polarización y proceden a depositar dentina 
(57,58). Posteriormente se forman focos de mineralización en la ma-
triz colágena de la predentina y se inicia la formación de la dentina ra-
dicular. Mientras se van depositando capas incrementales de dentina 
el proceso odontoblástico queda dentro de los túbulos dentinarios y 
se va separando del cuerpo, el cual queda alojado dentro de la pulpa 
dental, esta asociación hace que estas dos estructuras estén íntima-
mente relacionadas y sean consideradas como un todo, denominado 
órgano dentino-pulpar (57,59,60). 

La actividad secretora de los odontoblastos lidera dos procesos prin-
cipales, el incremento en el grosor de las paredes de dentina adyacen-
tes al espacio pulpar y  el crecimiento radicular en longitud,  durante 
el inicio de este proceso la VERH comienza su desintegración, algunas 
células desaparecen y otras quedan incluidas en las proximidades de 
las raíces o en el ligamento periodontal (Restos epiteliales de Malas-
sez) (61,62). Del mismo modo las células del folículo dental migran 
y necesitan ponerse en contacto  con superficie dentinaria para dife-
renciarse en cementoblastos, que inicialmente en la parte cervical de 
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produce una necrosis localizada en la zona donde hubo la exposición 
(46). La caries dental es el resultado de la actividad bacteriana y sus 
productos, que destruyen la estructura dentaria crónicamente. Si este 
proceso no es detenido a tiempo puede progresar de tal forma, que 
llega a afectar la pulpa dental y hasta los tejidos periapicales (47,48).

Mientras el proceso cariogénico avanza las bacterias y sus ácidos van 
desintegrando la dentina, llegando a un punto donde la capa odon-
toblástica es estimulada para producir dentina terciaria reaccionaria, 
esta es una dentina atubular que se deposita perpendicular a la direc-
ción de los túbulos dentinarios, modificando la permeabilidad de la 
dentina (49). El propósito de la producción de dentina terciaria reac-
cionaria es proteger el tejido pulpar, pero si la caries no es eliminada 
el proceso sigue avanzando hasta causar un daño irreversible a la capa 
odontoblástica. Cuando los odontoblastos mueren no se pueden re-
generar, ya que son células postmitóticas. Debido a esto las células 
parecidas al odontoblasto se diferencian y producen dentina terciaria 
reparativa pero esto solo sucede si el estimulo nocivo es retirado (48). 
En caso de que el proceso carioso continúe, los ácidos y bacterias si-
guen avanzando hasta destruir la dentina atubular, primero llegan a la 
pulpa los productos bacterianos y luego llegan las bacterias, causando 
un proceso inflamatorio. La inflamación es una respuesta defensiva 
del huésped, el cual también puede tener efectos destructivos, sobre-
todo en el complejo dentino-pulpar donde las paredes dentinarias no 
le permiten a la pulpa inflamada expandirse, causando estrangula-
miento pulpar localizado que conforme no se retire el estimulo nocivo 
va a avanzar hasta causar un daño pulpar total, llegando a estados de 
necrosis pulpar  (32,38,50,51).

Otros factores que puede causar inflamación o necrosis pulpar en 
dientes con ápices abiertos y que podrían interrumpir el proceso de 
formación radicular, son los procedimientos restaurativos realizados 
por los odontólogos, como bien es sabido cualquier procedimiento 
que se realice en el diente, va a causar una respuesta por parte del 
tejido pulpar. Los dientes que reciben algún tipo de restauración es 
porque han presentado previamente una lesión cariosa o un trauma 
que la amerite,  ocasionando una afección pulpar previa , si además  
es necesario  restaurar este tipo de injurias con un material adhesivo, 
se puede causar un daño irreversible en la pulpa debido a que esto 
implica una serie de procesos que incluyen, la conformación de una 
cavidad, la eliminación de tejido mineralizado afectado y el acondicio-
namiento de la superficie que resultan en gran exposición de túbulos 
dentinarios (52,53).

Además, el grado de respuesta pulpar y de penetración bacteriana o 
de sus productos, va ser directamente proporcional al grosor del re-
manente dentinario entre la pared axial del diente y la pulpa (54,55), 
siendo necesaria la presencia de más de 2mm de remanente para que 
la pulpa no se vea afectada por estos procesos restaurativos. De igual 

manera, otros factores que influenciaran el grado de respuesta pulpar 
van a estar dados por el grado de formación radicular, la microfiltra-
ción apical y la inflamación previa que presente la pulpa al momento 
de realizar la restauración (54).

Para comprender como estos factores etiológicos influyen en el 
desarrollo radicular es necesario conocer y entender el proceso 
formación de la raíz.
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la raíz inician la deposición de cemento acelular, seguido de la depo-
sición de cemento celular que cubre la parte media, apical y la furca 
de las raíces, rodeando externamente la dentina en su totalidad, todo 
este proceso es mediado por enamelinas, factores de crecimiento, 
fibronectina, laminina e integrinas. En su porción apical (diafragma 
epitelial) la VERH rodea el espacio apical hacia la pulpa, originando el 
foramen apical (56,61). 

Una vez comprendido el proceso de desarrollo radicular, entendien-
do que la pulpa juega un papel primordial en el proceso de formación 
de dentina y cemento, se puede deducir que si alguno de los factores 
etiológicos descritos anteriormente causa un daño pulpar, es necesa-
rio proveer el ambiente adecuado para que el tejido continúe su de-
sarrollo fisiológico.

Bajo las condiciones ideales muchos de los tejidos del cuerpo humano 
tienen el potencial de regenerarse y formar por sí mismo nuevas par-
tes. La pulpa dental no está exenta de esta propiedad, principalmen-
te cuando se habla de dientes inmaduros con ápices abiertos, como 
bien se sabe los dientes con raíces en desarrollo tienen un abundante 
aporte sanguíneo y son estructuras ricas en células nuevas con un po-
tencial bastante alto para regenerarse ante un estímulo nocivo que lo 
esté afectando o haya causado un daño (6).

El mantenimiento de la vitalidad pulpar, va a permitir que el odonto-
blasto continúe produciendo dentina, para así completar la formación 
fisiológica de la raíz mediante el proceso anteriormente descrito (1). 
debido a que el odontoblasto es una célula postmitótica, cuando se 
produce la muerte de este luego de una exposición pulpar no puede 
volver a diferenciarse para seguir formando dentina (63). Sin embar-
go existen otras estructuras histológicas conocidas como células pa-
recidas al odontoblasto (originadas a partir de “fibroblastos”, “células 
de Holh” ó “pericitos”), que se encargan de formar dentina terciaria 
reparativa,  la cual es un tipo de dentina atubular con un contenido 
orgánico mucho mayor que la dentina primaria (10,59,63).

Hablar de vitalidad pulpar es el sueño de todo clínico, sobre todo 
cuando se enfrenta a un diente con ápice abierto, donde el ideal es 
mantener el remanente de tejido pulpar vivo, con el fin de permitir el 
desarrollo fisiológico y la formación radicular completa, terapia cono-
cida con el nombre de Apexogénesis (6).

Para realizar una correcta apexogénesis, se debe remover el tejido 
pulpar inflamado y recubrir el tejido aparentemente sano, con un ma-
terial que le proporcione un selle para lograr un ambiente apto donde 
ocurra la estimulación celular capaz de completar el desarrollo radicu-
lar. El propósito de la apexogénesis se define en: conservar la vitalidad 
pulpar, para permitir que los odontoblastos remanentes y la célula 

APEXOGÉNESIS

parecida al odontoblasto, formen dentina radicular, produciendo una 
raíz más gruesa y así disminuyendo el riesgo a la fractura. Al conser-
var la vitalidad pulpar se logra el mantenimiento de la VERH, para que 
esta continúe el desarrollo de la longitud radicular para conseguir una 
favorable proporción corona raíz, para lograr esto se necesita colo-
car un material que genere un puente dentinario en donde se hizo la 
pulpotomía. Entendiendo que la función de este puente dentinario es 
servir de selle para mantener la vitalidad pulpar, punto clave del pro-
cedimiento (1,5).

Este propósito se puede cumplir realizando distintas terapéuticas, 
que incluyen: recubrimiento pulpar directo, pulpotomía parcial, pul-
potomía cervical o total cameral, la decisión de que procedimien-
to realizar va a depender del grado de inflamación pulpar, el cual se 
determina en el momento de realizar el abordaje clínico mediante el 
control de la hemorragia, siendo este un factor clave debido a que la 
inflamación es un estado histológico de la pulpa  y no se puede deter-
minar visualmente (5,10,64). 

Independientemente del tipo de procedimiento realizado durante la 
apexogénesis, históricamente se han usado diferentes materiales en 
busca del material ideal, los más usados son: Hidróxido de Calcio, Mi-
neral Trióxido Agregado. 

Las propiedades ideales que se buscan en un material para realizar 
esta terapia son: proporcionar un buen selle que evite la micro-filtra-
ción bacteriana, estimular al tejido pulpar remanente para volver a su 
estado no inflamatorio y promover la formación de dentina (5,10). No 
existe el material ideal que cumpla con estas propiedades, sin embar-
go el hidróxido de calcio es un material que ha sido usado para promo-
ver la apexogénesis dental desde hace muchos años. Actualmente se 
sabe que este material al entrar en contacto con el tejido pulpar vital 
produce una necrosis superficial debido a su pH totalmente alcalino 
(pH de 12) (65). En búsqueda de un nuevo material, fue introducido el 
MTA en 1998, este nuevo material tiene características muy similares 
al hidróxido de calcio, presentando también un pH altamente alcalino 
(pH:12,5), por lo que también causa desnaturalización de las células 
adyacente, dando como resultado una necrosis superficial del tejido 
pulpar (66). Otro Material de uso actual es el Biodentine que dentro 
de sus capacidades clínicas presenta un sellado adecuado, resistencia 
a la compresión, porosidad reducida, bioactividad y una rápida for-
mación de hidróxido de calcio, permitiendo la biomineralización su 
función es similar a la del MTA (67) . 

Cuando el hidróxido de calcio entra en contacto con el tejido pulpar 
vivo, se producen 3 capas de necrosis, la primera capa es superficial, 
la segunda es intermedia y es donde se alojan los iones hidroxilos y 
son neutralizados, y por ultimo esta la capa más profunda ubicada en 
dirección apical, que es hacia donde ocurre una migración de células 
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inflamatorias y macrófagos, los cuales se encargan de remover el te-
jido necrótico. Luego ocurre una migración de fibroblastos y células 
endoteliales, quienes se disponen en la zona central de la pulpa, acto 
seguido los fibroblastos cambian y toman una forma cuboidal (células 
parecidas al odontoblasto). Se considera que la fibronectina es la in-
ductora de la diferenciación del fibroblasto, ya que ella es un ligando 
del Factor de Crecimiento Transformante β (TGF-β).  Los fibroblastos 
entonces sintetizan matriz orgánica que se mineraliza con iones deri-
vados del torrente sanguíneo (68,69).

Por su parte el MTA tiene la capacidad de promover la proliferación y 
la diferenciación odontogénica de las células pluripotenciales (70), de 
igual forma participa procesos angiogénicos  por la regulación positiva 
del marcador angiogénico VEGFA a 1 día de exposición (71), ofrece un 
substrato activo para la adherencia celular, además de estimular la pro-
ducción a altos niveles de fosfatasa alcalina, osteocalcina e interleuqui-
na-6 y 8, también ofrece un buen sellado previniendo la microfiltración 
bacteriana hacia la pulpa (2,5). Cuando el MTA es utilizado para una 
apexogénesis, tiene un efecto inicial en la superficie pulpar expuesta 
que es la formación de una capa superficial de estructuras cristalinas 
en la superficie pulpar del material. De igual forma, células columna-
res comienzan la polarización nuclear y del citoplasma mostrando un 
buen desarrollo, así como también organización citoplasmática para 
ubicarse a lo largo de estructuras cristalinas. Esta reacción a corto pla-
zo indica una estimulación de la actividad biosintética de las células 
pulpares por el recubrimiento, pero no puede ser caracterizado como 
una inducción directa de formación de dentina reparativa, en este mo-
mento. A la segunda semana se observa debajo del recubrimiento una 
nueva matriz atubular con inclusiones celulares y fibras de colágeno en 
contacto directo con la capa cristalina superficial. Las células encarga-
das de formar esta capa exhiben desarrollo y organización de distintas 
organelos dentro de todo su citoplasma, pero no está totalmente po-
larizada, tomando la forma y estructura de una célula muy parecida a 
un pre-odontoblasto. Estos datos sugieren la formación de una matriz 
fibrodentinaria, con un patrón parecido a la predentina en la interface 
MTA-pulpa. (63,72–74). Otro de los materiales usados es el Biodentine 
que comparte cierta similitud con el MTA con algunas diferencias, entre 
sus componente tiene silicato tricálcico que ayuda a controlar las poro-
sidades, además tiene la capacidad de precipitar hidroxiapatita, una de 
las diferencias frente al MTA es que contiene oxido de zirconio incorpo-
ra cloruro de calcio al liquido activador disminuyendo el tiempo de fra-
guado, su bioactividad se caracteriza porque permite la mineralización 
del tejido estimulando la liberación de TGF-b1 de las células pulpares 
por lo tanto contribuyendo a la recuperación del tejido induciendo la 
formación de dentina reparativa  (58,67,75).

La dentinogénesis reparativa es observada a la tercera semana luego 
del recubrimiento, en asociación con la matriz mineralizada. Se ob-
serva una zona rica en fibronectina a lo largo del lado pulpar del MTA, 

y las células parecidas al odontoblasto comienzan a formar una ma-
triz tubular dentro del patrón parecido a la predentina. Este proceso 
se lleva a cabo como parte de una respuesta  natural de reparación 
en donde el MTA y el Biodentine forma un ambiente apropiado en la 
pulpa, debido a su alta alcalinidad y buen selle, favoreciendo la expre-
sión de células pulpares con capacidad dentinogénica, en su mayoría 
fibroblastos, que representan más del 80%, también se encuentran 
neutrófilos polimorfonucleares en pequeña cantidad y rara vez ma-
crófagos y células gigantes (63,73,74,76,77). 

Ciertamente se observan respuestas similares generadas con el 
CaOH2 y el MTA, pero no se puede negar que la formación de tejido 
duro es más rápida con MTA que con CaOH2 a los 30 días. Sin embar-
go a los 60 días estos dos materiales presentan resultados similares. 
También se ha demostrado en diferentes estudios que el hidróxido de 
Calcio forma un puente dentinario con menor calidad que el forma-
do por el MTA, debido a que es poroso y que provee menor sellado, 
aumentando la filtración de microorganismos, y produciendo mayor 
inflamación (65,78,79). 

A pesar de que los materiales utilizados para la apexogénesis no cum-
plen con las propiedades ideales, el tejido pulpar es suficientemente 
capaz de reaccionar ante las agresiones, debido a que es un tejido jo-
ven con alta cantidad de células indiferenciadas y con un ápice abier-
to que provee mayor aporte sanguíneo, permitiendo que continúe el 
desarrollo radicular como fue explicada en el capítulo de embriología. 
Logrando así con la apexogénesis una tasa de éxito de aproximada-
mente el 60% usando Hidróxido de Calcio y  de 85% si se usa MTA.  
(4,5,78), Por el contrario la tasa de éxito disminuye cuando el diente 
no es vital. Ya que lograr el completo debridamiento y posterior desin-
fección y obturación de un canal radicular que se encuentra en condi-
ciones anatómicas limitadas debido a la poca formación y desarrollo 
de sus raíces, representa uno de los mayores retos para el especialista 
en endodoncia (1,80). 

Es por esto que en  casos de necrosis pulpar o periodontitis apical en 
dientes con ápices inmaduros las principales causas por las que no se 
puede realizar un tratamiento endodóntico convencional va a estar 
dado por la imposibilidad de instrumentar el canal radicular debido al 
riesgo de fractura por el poco espesor de la dentina y la ausencia de 
un tope apical (2,30). 

Es por estas razones que se debe realizar un tratamiento alternativo, 
en el cual se busque inducir la formación de una barrera mineralizada 
a expensas de un material externo a modo de tope apical, para que 
de esta manera se de la estimulación y preservación de la actividad 
inductora de tejido de granulación de las células que se encuentran en 
la zona apical para lograr así una posible reparación de los tejidos pe-
riapicales, este tratamiento es conocido como apexificación (81,82).
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Dentro de los criterios clínicos que han sido descritos para realizar una 
apexificación se encuentran dientes inmaduros con diagnóstico de 
necrosis pulpar, los cuales deben ser completamente restaurables, no 
debe haber presencia de fractura horizontal ni vertical, ni evidencia 
radiográfica de anquilosis (83). 

Según reportes de la literatura desde la década de los 60 ya se habla-
ba acerca del tratamiento para dientes necróticos con ápices abiertos. 
Con el pasar de los años diferentes técnicas para realizar la apexifica-
ción han sido utilizadas, así como también se han planteado diferen-
tes teorías acerca del fenómeno biológico de esta terapia (84). Éstas 
técnicas reportadas, se basan en el mismo principio en el cual se debe 
realizar una remoción completa del tejido necrótico, lo que no se ha 
concluido es la necesidad o no del uso de una material para inducir el 
cierre apical (1).  Esto se puede atribuir a la presencia de células odon-
togénicas en la porción apical de la pulpa que se mantienen viables a 
pesar de la necrosis, gracias al gran riego sanguíneo que presentan los 
dientes con ápices abiertos (64).

De igual manera, diversos materiales han sido utilizados para lograr la 
apexificación, siendo el Hidróxido de Calcio el más comúnmente uti-
lizado a través del tiempo, ultimaente el MTA ha sido utilizado como 
una nueva alternativa  la cual ha despertado el interés de muchos in-
vestigadores (85).

El uso del Hidróxido de Calcio fue reportado por primera vez en 1964 
como inductor para la formación de una barrera calcificada en dien-
tes con ápices inmaduros, gran cantidad de autores han tratado de 
describir el mecanismo de acción, pero hasta los momentos éste es 
incierto. Alguna de las teorías que han sido propuestas sugieren que 
el hidróxido de calcio estimula células mesenquimatosas indiferencia-
das a que se diferencien en cementoblastos, lo que va a fomentar ce-
mentogénesis a nivel del ápice (1,82). Otros autores consideran que la 
alcalinidad del Hidróxido de Calcio (pH 12,5) va a actuar favoreciendo 
la liberación de iones calcio, los cuales van a actuar como una matriz 
para lograr una futura calcificación (86,87). Pero en lo que si conver-
gen todas estas teorías es que para que se forme una barrera minera-
lizada (compuesta por osteocemento, osteodentina, hueso o alguna 
combinación de estos) en la zona apical del canal debe encontrarse 
libre de restos necróticos para que de esta manera haya disminución 
de microorganismos (1,88,89). A pesar que estas teorías no han sido 
completamente comprobadas si se ha podido verificar la presencia de 
un tejido denso, acelular, parecido al cemento rodeando a una masa 
central irregular y densa compuesta por fibrocolágeno, tejido conecti-
vo y áreas de calcificaciones distróficas altamente mineralizadas (90). 
Existe también gran controversia en relación a la cantidad de veces 
que debe ser recambiado el hidróxido de calcio, ciertos autores afir-
man que con una sola vez que sea colocado el Ca(OH)2 el efecto de 

APEXIFICACIÓN éste será suficiente siempre y cuando sea controlado clínica y radio-
gráficamente hasta que se evidencie la formación de una barrera cal-
cificada, la cual va a depender de cada paciente, del grado de trauma-
tismo sufrido y la presencia o no de imágenes apicales, pero el tiempo 
promedio que se maneja va 6 a 18 meses aproximadamente (1,91,92). 
Otros autores aseguran que es necesario realizar varios recambios del 
material, debido a que permitirá que se dé una constante liberación 
de iones hidroxilos que ayudará a mantener el pH de la zona eleva-
do, garantizando un ambiente libre de bacterias, ya que estos iones 
causan daño a la membrana citoplasmática, desnaturalización de las 
proteínas y rompimiento del ADN de las bacterias (93). Sin embargo 
el tiempo que debe durar el hidróxido de calcio sin ser cambiado, va a 
depender del vehículo con el cual se mezcle; estos pueden ser acuo-
sos, viscosos y aceitosos. Cuando el Ca(OH)2 es mezclado con vehí-
culos acuosos como agua destilada, solución salina, anestesia entre 
otros, le proporciona una alta solubilidad al ponerse en contacto con 
los tejidos y fluidos, razón por la cual al ser colocado dentro del ca-
nal este se solubiliza y el canal queda vacío en un corto período de 
tiempo retardando el proceso de desarrollo radicular, por otra parte 
cuando es mezclado con vehículos viscosos como el polietilenglicol, 
propilenglicol y glicerina, debido al alto peso molecular de estos vehí-
culos, el material permanece dentro del canal radicular por un período 
de tiempo mayor (2-4meses) y la liberación de iones tanto Ca+ como 
OH- se da de manera más lenta (94). Independientemente, se sugiere 
que se deben realizar constantes recambios del material para que el 
clínico pueda verificar entre cada cita la formación de la barrera calci-
ficada, esto se logra colocando una punta de papel y verificando que 
no haya presencia de sangre o exudado (1,91).				  
					   
Por su parte el MTA puede inducir a la liberación de citoquinas por 
medio de las células óseas, además permite la unión de osteoblas-
tos formando una monocapa. Sin embargo, varios estudios sugieren 
que tiene la propiedad de ser osteoconductivo, más no osteoinductor 
(95–97). A pesar de la gran cantidad de estudios que se han realizado 
a cerca del MTA, hasta los momentos ninguno  ha podido explicar con 
certeza el efecto biológico para lograr el cierre apical después de una 
necrosis pulpar, lo que se ha dicho es que se forma una capsula fibrosa 
y que causa menos inflamación en el tejido periapical que el Ca(OH)2. 
Relacionando este proceso con la embriología radicular, se puede 
interpretar que el selle dado por el MTA, así como su característica 
osteoinductora va a permitir que los restos epiteliales de malassez, se 
diferencien y desarrollen el tejido osteoide (la ausencia de tejido pul-
par, no permite que se forme ni dentina ni cemento) que va a formar 
la barrera calcificada en el ápice radicular (11,61,84,98). 

Por otra parte, el Biodentine al ser un material bioactivo puede indu-
cir la diferenciacion de celulas similares a odontoblastos y aumenta la 
proliferación y biomineralización, además, carece de citotoxicidad y 
es capaz de estimular fibras de colageno y fibroblastos, histológica-
mente muestra uan reaccion inflamatoria que no es sifinificativa, de 
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hecho al igual que el MTA permite la viabilidad de fibroblasto al en-
trar en contacto con la capa de este material. A traves de microscopia 
electronica de barrido se observa adhiriedose y esparciedose sobre la 
superficie del cemento en un lapso de 7 días en un estudio in vitro. 
Al entrar en contacto con celulas madre mesenquimales puede esti-
mular la difereciacion de estas estimulando su capacidad osteogenica 
(99). Su propiedad de sellado marginal se debe a su capacidad para 
producir CH durante la hidratacion que en contacto con fosfatos de 
los fluidos tisulares forman una fase de fosfato de calcio, debido a su 
efecto caustico alcalino que degrada parte de la dentina conduce a 
la formacion de una estrutura porosa que perimte la penetracion de 
altas concentracion de iones de Ca(2+), OH(-), y CO(3)(2-) aumentado 
las zonas de mineralización (100,101).

El  MTA y el Biodentine presentan una ventaja sobre el Hidróxido de 
Calcio ya que, no es necesario el recambio del material dentro del ca-
nal sino que una aplicación del mismo y la posterior restauración defi-
nitiva del diente será suficiente para lograr la formación de la barrera 
mineralizada (1,84,95). Además necesita un medio húmedo para su 
cristalización, propiedad importante en el caso  de dientes con necro-
sis pulpar con periodontitis apical, debido que frecuentemente pre-
sentan exudado en el ápice radicular (102).

A pesar que la terapia de apexificación ha sido altamente evaluada 
mostrando índices de éxito de más de 70%, hay estudios clínicos que 
demuestran que las posibles causas de fracasos están dadas por frac-
turas radiculares a causa del poco espesor de las paredes del canal, 
mostrando como índices de incidencia un 32%, de los cuales 85% ocu-
rren de manera espontánea o durante la realización de movimientos 
fisiológicos masticatorios (95,103). Estas pueden ser consecuencia del 
recambio continuo del Hidróxido de Calcio y a la exposición prolon-
gada a las paredes dentinales lo que las debilitará y las hará más sus-
ceptible a las fracturas, así como también una posible microfiltración 
debido a que la restauración provisional no provee el selle coronal ne-
cesario para prevenirla (6,83,92). Reportes de la literatura previos han 
demostrado que la tasa de éxito de una terapia apexificación con MTA 
logra la formación de una barrera apical en 26% de los casos, mientras 
que basando el criterio de éxito solo en la resolución de la lesión apical 
muestra 77% de éxito y 16% de fracaso (11).

Generalmente, como ya se ha descrito, ante la presencia de un diente 
con ápice inmaduro que presenta necrosis pulpar con patología pe-
riapical, la terapéutica a seguir sería una apexificación con Ca(OH)2 
como medicamento intracanal o formando una barrera mecánica con 
MTA para inducir la formación de una barrera mecánica que genere el 
cierre apical, de hecho el éxito depende del establecimiento de una 
barrera apical, que evita que las toxinas y las bacterias alcancen el te-
jido perirradicular, y la facilidad de colocación del material de obtura-
ción del conducto radicular (104). Se ha demostrado que el Ca(OH)2  

puede producir daños a las células de la VERH, reduciendo su capa-
cidad para inducir a las células indiferenciadas a que se conviertan en 
células parecidas al odontoblasto, además con el uso de esta terapia, 
independientemente del material usado, solo logra el cierre del ápice 
mas no permite el continuo desarrollo radicular ni en longitud ni en el 
ancho de las paredes, quedando la proporción corono-radicular des-
favorable (6,91,105)

La terapia de revascularización sugiere una nueva perspectiva para el 
tratamiento de dientes con ápices abiertos que además presentan pe-
riodontitis apical o tractos sinuosos, posterior a una avulsión (91,106).  
Algunos autores han empleado el término revascularización para defi-
nir la cicatrización de abscesos periapicales y promover el crecimiento 
radicular en dientes que presenten ápices abiertos y necrosis pulpar 
(81,107). Lo que se proponen con esta terapia, es estimular la regenera-
ción del complejo dentino-pulpar y ayudar a concluir el proceso de ma-
duración y desarrollo radicular, promoviendo la deposición fisiológica 
de tejidos mineralizados, lo que trae como consecuencia la formación 
de unas paredes dentinarias más fuertes y resistentes a la fractura (108), 
siguiendo la triada de la ingeniería de tejidos células madre, andamios 
biomiméticos y factores de crecimiento en el canal radicular (12).

El principio biológico de esta terapéutica pretende lograr un desarrollo 
radicular  a expensas de la inducción de un coágulo sanguíneo, median-
te la instrumentación más allá del ápice radicular para producir san-
grado dentro del canal  que sirva de matriz para que el muñón apical 
remanente  pueda proliferar y crecer sobre éste, hasta reemplazarlo por 
completo, y hacer la función de vía de migración de células como célu-
las osteogénicas, fibroblastos y macrófagos, debido a que en el tejido 
periapical, existen numerosos factores de crecimiento y diferenciación 
como el factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF) (109), factor 
de crecimiento tisular y factor de crecimiento epitelial derivado de las 
plaquetas, los cuales pueden estimular la angiogénesis, diferenciación, 
crecimiento y maduración de células. Es posible que las células, ante 
un estímulo puedan proliferar y crecer dentro del canal radicular y co-
menzar a depositar tejido mineralizado tanto a nivel del ápice radicular 
como a nivel de las paredes de radiculares  (91,105,106,109,110) 

En el año 2004, se  propuso el uso de 3 antibióticos, ciprofloxacina, me-
tronidazol y minociclina en una concentración de 20mg de cada uno, 
para la conformación de una pasta capaz de lograr la desinfección del 
canal radicular necrótico, esta debe equilibrar las acciones bacteriostá-
ticas y bactericidas de los antibióticos para permitir la disminución de la 
carga bacteriana y mantener la viabilidad celular (12,111). El metronida-
zol es un nitroimidazol de amplio espectro que posee actividad contra 
protozoarios y bacterias anaerobias (cocos y bacilos Gram-negativos y 
Gram-positivos), que son los habitantes comunes de lesiones periapica-
les, actúa uniéndose al ADN de las bacterias, rompiendo su estructura 

REVASCULARIZACIÓN
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y originando la muerte celular. Debido a que este antibiótico no tiene 
actividad contra microorganismos aerobios y  las infecciones odon-
togénicas son mixtas, se ha considerado necesario su asociación con 
otros medicamentos, como la minociclina, la cual es un derivado de la 
tetraciclina que tiene actividad sobre espiroquetas y bacterias anaero-
bias y anaerobias facultativas, inhibiendo la síntesis de proteínas y ha 
sido utilizada para el tratamiento de infecciones periodontales, la cipro-
floxacina por su parte es una fluoroquinolona sintética, que tiene acti-
vidad bactericida sobre  patógenos Gram-negativos (112). A estos tres 
antibióticos unidos es proporciones 1:1:1, han sido denominados como 
pasta triantibiótica y es la de elección para la desinfección del canal du-
rante la terapia de revascularización (113,114), sin embargo en algunos 
protocolos se ha reducido la pasta triantibiótica a biantibiótica elimi-
nando la minociclina debido a su capacidad de pigmentar la dentina y 
dificultar la supervivencia de las células madre de la papila apical. Se 
reemplaza por  ciprofloxacino y metronidazol ya que entre los dos po-
seen un bajo peso molecular, por lo tanto, estos antibióticos penetran 
más profundo en la dentina lo que resulta en enlaces más fuertes con la 
dentina, reduciendo la colonización bacteriana a un nivel lo suficiente-
mente bajo para no interferir con las células madre (115,116).

El protocolo a seguir para realizar este tipo de tratamiento se basa en 
realizar la apertura coronal y completo acceso a los canales radiculares, 
los cuales deben irrigarse copiosamente con NaOCl al 5,25%. Sin reali-
zar la instrumentación mecánica se procede a llevar dentro del canal la 
pasta triantibiótica y se sella el acceso coronal. Se realizan controles y 
luego de 3 semanas si ya se resolvieron los síntomas, vuelve a accederse 
dentro del canal, para remover la pasta antibiótica mediante una copio-
sa irrigación, luego con una lima K se irrita el tejido pulpar remanente 
apical, para estimular un sangrado que llegue hasta unión cemento-es-
malte, y origine la formación de un coágulo sanguíneo, se coloca MTA 
sobre el coágulo y se sella el acceso coronal. El crecimiento y desarrollo 
radicular  en caso de éxito en este tratamiento logrará verse dentro  un 
plazo de dos años (6) . 

Según lo antes descrito,  el éxito del tratamiento, depende de la viabi-
lidad de las células de VERH y de la papila apical, de la desinfección del 
sistema de canales radiculares, la presencia de un canal abierto con un 
diámetro mayor a 1,1mm. Cuando se intenta realizar la revascularización 
posterior a un trauma se debe considerar el tiempo transcurrido entre el 
momento en el que se sufrió el trauma además de lograr un buen selle 
coronal (81,105,117). Se ha demostrado que si el diente es reimplantado 
dentro de los 45 minutos después de sufrir una avulsión, el porcentaje de 
éxito del tratamiento de revascularización aumenta en un 18% (108).

La revascularización de un diente necrótico no se fundamenta en los 
principios biológicos descritos anteriormente, donde se explica el pro-
ceso de desarrollo radicular, comprendiendo que la pulpa es la estructu-
ra básica donde se lleva a cabo toda la señalización para la formación de 

dentina, si no que a través de la introducción de un coágulo de sangre o 
agregados plaquetario como el PRF. El coagulo de sangre actúa como 
un andamio biológico y una fuente de células madre de los tejidos pe-
riapicales, este permite la neoformación del tejido que se mantiene de-
bido a la presencia de factores de crecimiento sumado a las plaquetas 
presentes (105,115),   aunque al compararlo con el uso de otro tipo de 
andamios como los plasmas, presenta resultados tardíos, sin embargo, 
no requiere la extracción de sangre del paciente ni manipulación bio-
química de la sangre (118). Así mismo  algunos autores proponen otros 
andamios con la idea de optimizar el andamio de coágulo de sangre, 
como plasma rico en plaquetas (PRP), plasma rico en fibrina (PRF) es-
tos agregados plaquetarios presentan una ventaja básica, no presentan 
eritrocitos puesto que estos se necrosan afectando las características 
de la matriz y retardando el proceso regenerativo sin embargo ningu-
no es superior al coagulo sanguíneo (12) . Una vez creado un ambiente 
adecuado posterior a la desinfección y la colocación del andamio debe 
sellarse con un biomaterial que contribuya a la diferenciación celular y 
la mineralización entre los materiales usados se encuentra el MTA y el 
Biodentine que son capaces de ayudar con la angiogénesis  debido a 
la activación del factor angiogénico VEGFA a 1 día de exposición. MTA 
genera osteoconductividad por la expresión de fosfatasa alcalina (ALP) 
ARNm y proteína ALP (71),  el Biodentine  también contribuye a la an-
giogénesis ya que estimula el aumento de factores angiogénicos como 
el VEGF, FIGF y la expresión de citoquinas proinflamatorias (IL-1α, IL-1β, 
IL-6 , TNF-α),  se asocia con la activación de la vía NFKB, involucrada en 
la inducción de odontogénesis y osteogénesis interviniendo en el mejor 
de los casos en el aumento de la longitud radicular engrosamiento de 
paredes, reparación de lesión apical y cierre apical (119). En la literatura 
se reportan porcentajes de efectividad  para el aumento de longitud ra-
dicular que de varió 52,8% a 85,5%, el engrosamiento de las paredes de 
54,5% a 98,05% y la reparación de la lesión apical se observó en el 72,2% 
al 100%, mientras que el cierre apical estuvo presente en el 45,4% al 
100% de los casos a pesar de ello, sin embargo se debe considerar la 
variabilidad de las metodologías y protocolos reportados que explican 
los rango de los resultados (12).

El éxito en la terapéutica va a depender del estado  en que se encuentre 
la pulpa dental, al momento que el paciente llega a la consulta. En dien-
tes vitales la terapéutica a seguir va a ser una apexogénesis, y el pronós-
tico va a ser favorable si se logra mantener la vitalidad pulpar, debido a 
que se puede continuar el desarrollo radicular y promover el  posterior 
cierre apical, independientemente de los materiales que se utilicen.

Cuando existe necrosis pulpar,  la apexificación sería la terapia de elec-
ción, sin embargo, la tasa de éxito disminuye como consecuencia de la 
ausencia del órgano pulpar, y la necesidad del uso de materiales intra-
conducto que induzcan la formación de una barrera de tejido minera-
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