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Llegó la Hora: 
¡Bienvenidos Amigos de todo el mundo!

Después de tanto tiempo y expectativa, ha llegado la hora. Chile será el centro de la en-
dodoncia mundial, con el Congreso Mundial de Endodoncia 2022, del 9 al 12 de noviembre. 
Le damos la más cordial Bienvenida a todos nuestros amigos endodoncistas que llegan  a 
nuestro Chile desde todos los continentes.  Aquí tendrán su casa por algunos días. Nuestro 
cariño y nuestros paisajes están a su disposición para que sea una estadía inolvidable.

Hemos trabajado intensamente como sociedad científica, con el apoyo de nuestros so-
cios, en conjunto con la Federación Internacional de Asociaciones de Endodoncia (IFEA), 
para hacer de este Congreso un punto de encuentro cara a cara, después de tantos me-
ses de contacto preferentemente digital.  Gracias al desarrollo tecnológico somos una 
aldea global, como adelantó en 1962 Marshall McLuhan (canadiense, sociólogo de las 
comunicaciones). Estamos a un click de distancia unos de otros. Pero la experiencia de 
compartir, dialogar, trabajar e investigar unos junto a otros es incomparable.

Este Congreso Mundial nos llama a experimentar la riqueza del encuentro personal en 
procura del desarrollo de nuestra especialidad para el mejor servicio de nuestros pacien-
tes. En un mundo post-pandemia, emergencia sanitaria que ha sido tan difícil superar, 
debemos retornar a la convivencia social, al encuentro más allá de las diferencias, y a com-
partir conocimientos para el progreso de todos.   Los profesionales del cuidado de la salud, 
los endodoncistas en particular, estamos llamados al alivio del dolor humano para mejo-
rar su calidad de vida. Cada paciente merece nuestro más profesional y empático servicio 
como respuesta a sus padecimientos. En todos los lugares del planeta donde estemos 
trabajando, estaremos ayudando a construir un futuro más seguro, confortable y sano. 

Desde Aristóteles, se plantea que hay una trilogía de condiciones para hacer de cada co-
nocimiento un arte:
Episteme: conocimiento teórico- científico, cuyos resultados se exponen actualmente en 
congresos, simposios, reuniones científicas,  libros, lecturas y artículos.
Techno: habilidad para realizar ciertas acciones; saber cómo y porqué; trasmitir el conoci-
miento  por medio del acto de hacer y de utilizar debidamente instrumental y tecnología.
Phronesis: Capacidad pensar e innovar acerca de materias prácticas; es una combi-
nación de entendimiento y experiencia para actuar con sabiduría.

Destacamos que Canal Abierto es una publicación científica con una vasta audien-
cia y que cuenta entre sus colaboradores habituales a endodoncistas de toda nuestra 
América Latina. En esta edición publicamos trabajos que hemos recibido y seleccio-
nado de distintos países, y de colegas que participarán en IFEA 2022, como el Dr. Ri-
cardo Portigliatti, de la Universidad de Buenos Aires, Argentina; el Dr. Jorge Basilaki 
de la Universidad Kennedy de Buenos Aires, Argentina y el Dr. Javier Caviedes, de la 
Pontificia Universidad Javeriana de Bogotá, Colombia. Nos honra como editores de 
Canal Abierto recibir trabajos de tantos lugares y estamos seguros que para sus auto-
res es también un orgullo participar en nuestras ediciones. Es por esto que llamamos 
a los especialistas de todas Latinoamérica a participar en nuestras futuras ediciones. 
Después de este primer Congreso Mundial de Endodoncia realizado en América La-
tina, esperamos que nuestras fronteras editoriales se extiendan aún mucho más allá.

El desafío para todos los participantes en este encuentro global es llevar un mensaje 
renovado para reencantarnos con la especialidad, para que cada paciente reciba lo 
mejor de nuestra ciencia, técnica y experiencia. Nuestra profesión alcanzará así su 
genuino y más alto valor, como artífices del bienestar y de la buena vida.

Dr. Jaime Abarca Reveco 
Director  Revista Canal Abierto
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ARTÍCULOS CIENTÍFICOS

La endodoncia regenerativa está fundamentada en los principios de 
ingeniería tisular: células madres, factores de crecimiento y anda-
mios. Estos últimos cumplen la función de soporte para las células. 
Siendo el más utilizado para este fin un andamiaje endógeno en 
forma de coágulo de sangre del mismo paciente con resultados fa-
vorables, pero con limitaciones. Se han propuesto varios materiales 
como andamios en regeneración endodóntica, sin determinar aún 
cual es el biomaterial ideal. En la literatura actual se estudia un ma-
terial a base de nanopartículas de quitosano. Este presenta resulta-
dos in vitro prometedores por su capacidad antimicrobiana y cuando 
se usa combinado existe la posibilidad de una liberación “controla-
da” del elemento, que está cargada a la nanopartícula. Si se adaptan 
estos aspectos, la regeneración endodóntica podría mejorar su tasa 
de predictibilidad. Ante esta posibilidad, es imprescindible describir 
el rol del quitosano y combinaciones que tenga con otros materiales 
en los procedimientos de regeneración endodóntica. Para realizar 
la revisión narrativa con búsqueda estructurada, se utilizó las bases 
de datos de Pubmed y Scopus. La escasa literatura indica que, en 
estudios in vivo, no existe diferencia entre la utilización del quitosa-
no como andamio y el coágulo del paciente. El quitosano por sí solo 
no mejora los resultados en endodoncia regenerativa en dientes no 
vitales. Esta situación cambia cuando se asocia a un factor de creci-
miento u otra biomolécula (solo evaluado en estudios in vitro). Ante 
esta situación, es imperante seguir realizando estudios con fórmulas 
mejoradas.

Palabras clave: Endodoncia regenerativa, Nanopartículas, Quitosano.

Regenerative endodontics is based on the principles of tissue engi-
neering: stem cells, growth factors and scaffolds. The most used for 
this purpose is an endogenous scaffold in the form of a blood clot 
from the same patient with favorable results, but with limitations. 
Several materials have been proposed as scaffolds in endodontic 
regeneration without determining which is the ideal biomaterial. 
In the current literature, a material based on chitosan nanoparti-
cles is studied. This presents promising in vitro results for its an-
timicrobial capacity and when used in combination there is the 
possibility of a "controlled" release of the element, which is loaded 
onto the nanoparticle. By adapting these aspects, the endodontic 
regeneration could improve success rate. Faced with this possibi-
lity, it is essential to describe the role of chitosan and its combina-
tions with other materials in endodontic regeneration procedures 
as scaffold. To perform the review with structured search, PubMed 
and Scopus databases were used. The limited literature indicates 
that in in vivo studies, there is no difference between the use of 
chitosan as a scaffold and the patient's clot. Chitosan alone does 
not improve the results in regenerative endodontics in non-vital 
teeth. This situation changes when it is associated with a growth 
factor or another biomolecule. Faced with this situation, it is im-
perative to continue conducting studies with improved formulas.

Key Words: Chitosan, Nanoparticles, Regenerative endodontics. 

RESUMEN ABSTRACT

Leal Jaime1         Herrera Jose1           Vera Arlette2 

1 Licenciado Odontología, Universidad de Talca.
2 Docente, Unidad de Endodoncia , Facultad de Odontología, Universidad de Talca.

El rol del quitosano en el futuro de la endodoncia regenerativa. Una revisión narrativa.

The role of chitosan in the future of regenerative endodontics. Una narrative review.
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El gran desafío impuesto en los estudios de endodoncia regenerativa se 
remonta a los años 60, cuando se publican los primeros artículos sobre 
este tópico. La endodoncia regenerativa pretende conseguir que la pul-
pa, a pesar de haber sufrido una noxa, se regenere, preservando la vitali-
dad pulpar y la salud de los tejidos apicales, garantizando así que el diente 
se mantenga funcional de forma óptima en el tiempo. [1]

Los fundamentos de la endodoncia regenerativa se basan en los principios 
de ingeniería de tejidos. Estos son: células madre indiferenciadas, que se 
transforman en células que permiten la regeneración; factores de creci-
miento, los cuales cumplen la función de atracción y diferenciación celular 
y andamios, que otorgan el soporte estructural y un medio favorable para 
la proliferación de las células madre, permitiendo la regeneración [2,3]

La regeneración endodóntica puede ocurrir en dos situaciones: en dien-
tes con pulpa vital y dientes con pulpa no vital. La primera es conserva-
dora y menos invasiva. En ésta se incluyen los procedimientos de terapia 
pulpar vital: recubrimiento Indirecto, recubrimiento directo, pulpotomía 
parcial (pulpotomía de Cvek) y pulpotomía completa (cameral). Depen-
diendo del tipo de terapia, es posible lograr desde la formación de un 
puente dentinario hasta a la formación radicular completa en dientes 
permanentes inmaduros (apexogénesis).

La segunda situación se refiere a la regeneración endodóntica que se 
realiza en dientes con pulpa no vital. La terapia más conocida es la re-
vascularización endodóntica, la cual para poder ser llevada a cabo, re-
quiere de un canal en condiciones asépticas y adecuadas para que ocu-
rra la revitalización. Para lograr estas condiciones, se propone utilizar 
diversos materiales para la desinfección, entre ellos: el hipoclorito de 
sodio, cuya función es irrigar y desinfectar el canal durante la realiza-
ción del procedimiento. El EDTA tiene por objetivo eliminar el material 
inorgánico contaminado, liberar factores de crecimiento y moléculas 
pro regenerativas que se pudieran encontrar en la dentina, además 
se ha demostrado que puede aumentar significativamente la capaci-
dad de supervivencia, diferenciación de las células de la papila apical 
(SCAP) y la expresión de las sialofosfoproteínas de la dentina (DSPP). 
El hidróxido de calcio y la pasta medicamentosa tri- antibiótica ((TAP): 
Ciprofloxacino, Metronidazol y Minociclina) o Bi- antibiótica ((DAP): 
Ciprofloxacino y Metronidazol), que son usadas intra-canal entre sesio-
nes. Estos materiales, usados con protocolos preestablecidos, logran 
generar un ambiente propicio en el canal, lo cual es básico para que 
ocurra la regeneración endodóntica, dejando un ambiente en equilibrio 
entre desinfección y acción de la triada de la ingeniería tisular. En estas 
terapias regenerativas en dientes no vitales, el andamio más usado el 
coágulo sanguíneo, inducido a través de una punción transapical; este 
coágulo sirve de soporte para las células madres y factores de creci-
miento. [4]

INTRODUCCIÓN

El rol del quitosano en el futuro de la endodoncia regenerativa. Una revisión narrativa.
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Los andamios se clasifican, según su origen y composición, en materia-
les sintéticos o naturales. [5] En el caso del coágulo sanguíneo, según 
los autores, no clasifica como como andamio, debido a que no posee las 
características de un andamio ideal, como ser: propiedades biomecáni-
cas adecuadas, biodegradación controlable e integración de factores de 
crecimiento [6]. Otra limitante del coágulo es que no siempre se logra un 
buen sangrado para su formación.

El andamio juega un rol importante en la triada de la ingeniería tisular, pro-
vee una correcta posición espacial de la localización de las células y regula 
su diferenciación, proliferación y metabolismo mientras promueve el in-
tercambio de nutrientes y gases. Específicamente en el caso del procedi-
miento de regeneración endodóntica, es la estructura que puede contener 
factores de crecimiento. [7, 8] Actualmente se está trabajando en nuevas 
formulaciones para generar un andamio ideal y que entre sus característi-
cas tenga la posibilidad de controlar mejor la liberación de los factores de 
crecimiento, a través de la misma degradación del andamio. En las inves-
tigaciones actuales, encontramos andamios con composición basada en 
nanopartículas como, por ejemplo, quitosano (Chitosan). [9,10]

El quitosano es un derivado del proceso de desacetilación de la quitina; es 
el segundo biopolímero natural más abundante que proviene del capara-
zón de crustáceos. [9] Su presentación es en distintas formas: polvo, cáp-
sula, andamios (scaffold) en forma de nanopartículas, entre otros. [11].
En un principio, el quitosano era asociado a soluciones desinfectantes 
para conductos, por su capacidad antifúngica, antibacteriana y antiviral 
que se sustenta en el mecanismo de acción que posee, esto basado en 
el principio de interacción electrostática que induce una alteración en la 
membrana celular. [5,11,12]

El quitosano es un compuesto que podría ser un potencial andamio, por 
ello nuestro principal objetivo es revisar la literatura para conocer sus 
propiedades, características y cuál es su comportamiento al usarlo en en-
dodoncia regenerativa.

MÉTODOLOGÍA

Para esta revisión narrativa con búsqueda estructurada, se realizó una 
búsqueda en las siguientes bases de datos Pubmed (día 2/4/21) (29 re-
sultados) con el Algoritmo de búsqueda: "Chitosan" AND ("Endodontics" 
OR "Endodontics"[Mesh]) AND ("Regenerative" OR "Clinical treatment" 
OR "tissue regeneration"), Scopus (día 2/4/21) (31 resultados) Algoritmo 
de búsqueda: ( TITLE-ABS-KEY ( "Chitosan" ) AND TITLE-ABS-KEY ( 
"Endodontics" ) AND ALL ( ( "Regenerative" OR "Clinical treatment" OR 
"tissue regeneration" ) ) ). No existió Límite de tiempo, Sin restricción de 
alguna clase en la búsqueda.

Los documentos fueron ingresados para su trabajo y selección a la plata-
forma “RAYYAN rqci” en la modalidad “blind on”.
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Para la selección de artículos se consideró lo siguiente: Estudios in vitro 
e in vivo. Este debería contener información sobre el uso de quitosa-
no y que además esté incluido como componente en algún producto 
necesario para alguna fase de la regeneración endodóntica. Si algún 
documento habla de forma parcial del quitosano, también fue incluido. 

Como criterios de exclusión: Se descartó todo documento sobre otro 
nanomaterial que no sea el quitosano.

RESULTADOS

De un total de 60 artículos, 7 fueron eliminados por ser artículos dupli-
cados; 53 artículos ingresaron para la selección por título y abstract; de 
estos 51, solo 38 artículos fueron incluidos para la selección de lectura de 
artículo completo; de ellos 7 artículos no fueron recuperables; de los 31 
artículos recuperados (en texto completo), se seleccionaron 14 artículos 
que muestran experimentación in vivo o in vitro. Se evaluaron los 14 es-
tudios experimentales, 4 de ellos no fueron seleccionados, por no tener 
adecuados controles positivos y/o negativos.(Fig 1) Por lo que en el estu-
dio se integraron 10 artículos a la tabla. (Tabla 1)

Elaboración propia. 

Tabla 1. Tabla de resultados de los  factores de resistencia del Enterococcus faecalis.

Título del estudio Tipo de 
estudio RefEfecto evaluado del Quitosano en la Regeneración endodóntica.

In vivo

In vitro

In vitro

In vitro

In vitro

In vitro

In vitro

In vitro

In vitro

Histopathological evaluation of different regenerative protocols 
using Chitosan-based formulations for management of immature 
non-vital teeth with apical periodontitis: In vivo study

Antimicrobial Activity and Biocompatibility of Antibiotic-Loaded 
Chitosan Hydrogels as a Potential Scaffold in Regenerative En-
dodontic Treatment

Biological Analysis of Simvastatin-releasing Chitosan Scaffold as a 
Cell-free System for Pulp-dentin Regeneration

Odontogenic differentiation potential of human dental pulp cells 
cultured on a calcium-aluminate enriched chitosan-collagen 
scaffold

Effects of a Bioactive Scaffold Containing a Sustained Transfor-
ming Growth Factor-β1–releasing Nanoparticle System on the 
Migration and Differentiation of Stem Cells from the Apical Papilla

Glycol Chitin–based Thermoresponsive Hydrogel Scaffold Supple-
mented with Enamel Matrix Derivative Promotes Odontogenic 
Differentiation of Human Dental Pulp Cells.

Efficacy of bioactive nanoparticles on tissue-endotoxin induced sup-
pression of stem cell viability, migration and differentiation.

Histologic Evaluation of Regenerative Endodontic Procedures with 
the Use of Chitosan Scaffolds in Immature Dog Teeth with Apical 
Periodontitis.
Dentin Conditioning with Bioactive Molecule Releasing Nanoparticle 
System Enhances Adherence, Viability, and Differentiation of Stem 
Cells from Apical Papilla

Temporal-controlled Release of Bovine Serum Albumin from Chitosan 
Nanoparticles: Effect on the Regulation of Alkaline Phosphatase 
Activity in Stem Cells from Apical Papilla

Disminuye la cantidad de inflamación y elementos proinflamatorios cuando se acompaña el 
quitosano con Dexametazona.

Indica que DAP con andamio de quitosano, es la mejor combinación antimicrobiana con 
una adecuada viabilidad celular.
Los autores indicaron que el uso de andamios en forma de Hidrogel es más apropiado a 
nivel pulpar vital.

La integración de simvastatina de baja cantidad (0.1 mmol/L), presenta un potencial qui-
miotáctico para las células madre y estimula que presenten un fenotipo odontoblástico.
El potencial odontoblástico, generaría la expresión de factores del crecimiento que 
estimulará la regeneración de la dentina. Con las limitaciones del estudio no se puede 
comparar con una regeneración endodóntica libre de células (vía coágulo sanguíneo).

La integración de aluminato de calcio demostró que juega un rol significativo en el po-
tencial regenerativo de las células madre, con un aumento en la expresión de marcado-
res de odontoblastos y en la mineralización de la matriz.

La integración de sistema de liberación a través de nanopartículas de quitosano permitió que 
el TGF-b1 estuviera presente durante un mayor tiempo y esto impactó significativamente en 
la migración de las SCAP durante el tiempo, comparado con los otros sistemas, se evaluó una 
migración elevada de SCAP durante los primeros días, pero que decreció a los 7 días.

El uso de la forma de hidrogel tiene una ventaja en la forma de poder inyectar el hidrogel 
y que, por condiciones del sector, cambie su forma a la requerida. Con el uso de este 
andamio, se observó un aumento significativo en la mineralización. Evaluación de la 
viabilidad celular no existe diferencia significativa con el grupo de control y existió un au-
mento en el nivel de DMP1 y DSPP vs. el control y una mayor expresión de DSPP, DMP1 
y Osteopontina, pero no de Osteonectina.

Tanto en el grupo de nanopartículas de quitosano con y sin Dexametazona, en relación a 
las SCAP, se evaluó que no disminuyó la viabilidad celular, en adherencia mantuvo simi-
lares características, en bio mineralización y diferenciación celular presentaron mejoras 
(El grupo con Dexametazona, fue el más alto en estos puntos), en la migración celular 
presentaron mayor cantidad de migración celular (el grupo sin Dexametazona, presentó 
mayor cantidad) comparados con el grupo control y, para el caso de la inflamación, el 
grupo de nanopartículas sin quitosano presentó menor cantidad de elementos pro infla-
matorios (por alguna razón el grupo con Dexametazona, presentó una elevada cantidad 
de elementos proinflamatorios).

No existió diferencia significativa en los distintos grupos en los puntos de resolución 
de la lesión apical (periodontitis apical), tampoco la integración de chitosan mejoró la 
formación de nuevos tejidos mineralizados.
Se demostró que los grupos con nanopartículas indistinto del tipo o la forma de libera-
ción, pueden contrarrestar los efectos del NaCL que deterioran en las células madre, en 
parámetros como viabilidad celular, adherencia en la dentina en los procesos regenera-
tivos, además demostró que controlando la concentración de la Dexametazona permite 
mejorar la diferenciación del SCAP.

La técnica de adsorción mostró una mayor actividad en la fosfatasa alcalina, que en la 
técnica de encapsulación en células madre, como también una liberación controlada 
permitirá la disponibilidad de concentraciones específicas durante un tiempo determina-
do, lo que permitiría la capacidad de diferenciación de células madre.

[13]

[14]

[15]

[15]

[16]

[18]

[19]

[20]

[21]
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DISCUSIÓN

Encontrar un andamio apropiado es lo ideal para el desarrollo de los 
procedimientos regenerativos. Dentro del sistema de conductos ra-
diculares, el andamiaje ideal debería adherirse a las paredes de la 
dentina y ser lentamente biodegradable, entre otras propiedades. 
El quitosano como andamio natural, es un material con propieda-
des adhesivas, que en un futuro próximo podría lograr cumplir con 
el prospecto ideal para el proceso de regeneración endodóntica. En 
forma de nanopartícula, combinado con biomoléculas, permite la 
liberación sostenida y prolongada en el tiempo de la biomolécula 
con el cual ha sido cargado. [13;15-21]. Punto importante es la capa-
cidad de poder “regular” la liberación de biomoléculas, tales como 
antiinflamatorios (Dexametasona) [17], antibióticos y liberación de 
agentes bioactivos, como el Factor de crecimiento transformante 
β1; éste ha demostrado mejorar la viabilidad, la migración y dife-
renciación de las células de la papila apical. Estos biomateriales no 
pueden ser liberados de una vez al medio, ya que con grandes nive-
les de concentración pueden ser tóxicos para el ambiente pulpar y 
solo actuarían en un tiempo muy limitado, por lo que su liberación 
debe ser controlada (liberando cantidades pequeñas, pero de forma 
constante), algo que es posible gracias a la forma de nanopartícula 
del quitosano. [11][17]

La infección persistente es la responsable de un alto porcentaje de 
los casos fallidos de endodoncia regenerativa. Los hidrogeles de 
quitosano, cargados con antibióticos, se han estudiado previamente 
como un andamio antibacteriano, en el ámbito médico, con resulta-
dos prometedores.

Figura 1. Diagrama de flujo
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El quitosano por sí sólo usado como andamio, posibilita el control 
infeccioso por sus propiedades antivirales, antifúngicas y antibac-
terianas, el cual puede ser potenciado con la integración de an-
timicrobianos como el DAP, a nivel de pulpa no vital, es la mejor 
combinación con quitosano. Esta combinación otorga una mayor 
desinfección y viabilidad celular, comparado con TAP. [14] También 
permite una interacción entre canal radicular y la papila apical por 
la porosidad que tiene el mismo material [22]. Algunos estudios in-
dican que el quitosano en forma de nanopartículas, si se le compara 
con el hidróxido de calcio, presenta mayor reducción de Enterococ-
cus faecalis, bacteria que generalmente está asociada a fracasos de 
tratamientos endodónticos [7] [23].

En estudios in vivo, donde se compara la acción del quitosano como 
andamio, sin biomoléculas asociadas versus el coágulo sanguíneo 
en terapias regenerativas, no presenta diferencias estadísticamen-
te significativas entre ambos. Sin embargo, no ocurre lo mismo al 
acompañar al quitosano con biomoléculas (por ejemplo, Dexameta-
zona), donde sí se presentan diferencias, comparado con el coágulo 
sanguíneo. (El quitosano con dexametazona, tiene menor cantidad 
de elementos proinflamatorios) [13]. Por lo que sugiere un efecto 
potenciado al combinar las biomoléculas con el andamio de quito-
sano. En estudios in vitro, con controles negativos (representan los 
casos sin patología o condición) y positivos (representan los casos 
con patología o condición), se logra determinar un efecto del qui-
tosano como andamio, donde demuestra un efecto antibacteriano, 
sin la necesidad de estar acompañado de un biomaterial, el cual es 
necesario para crear un microambiente ideal para la regeneración 
endodóntica [6]. 

Akasel H, en un estudio del año 2020, manifiesta que el quitosano es 
más beneficioso a nivel de pulpa vital (a nivel de cameral pulpar), ya 
que la complejidad a nivel apical podría dificultar la acción del qui-
tosano como andamio en endodoncia regenerativa, esto en parte 
explicaría porqué los estudios in vivo no tienen los resultados espe-
rados como los proponen los estudios in vitro. [14]

 La evidencia es controversial, ya que algunos autores promueven 
el quitosano como andamio, por su acción dual al estar combina-
do con otras biomoléculas, y otros que sugieren que su uso es reco-
mendable en otras condiciones pulpares. Los estudios se enfocan 
en combinaciones de un solo tipo de biomolécula y no en múltiples 
biomoléculas, (por ejemplo, factores de crecimiento y antimicrobia-
nos, en el mismo andamio), no sabemos el efecto de un andamio 
con múltiples biomoléculas.



8

Canal Abierto 2022; 46; 4-8

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS

1. Zein N, Harmouch E, Lutz J, Fernandez De Grado G, Kuchler-Bopp S, Clauss F et al. Po-
lymer-Based Instructive Scaffolds for Endodontic Regeneration. Materials (Basel). 2019 
Jul 24;12(15):2347.
2. Palma P, Ramos J, Martins J, Diogenes A, Figueiredo M, Ferreira P et al. Histologic Eva-
luation of Regenerative Endodontic Procedures with the Use of Chitosan Scaffolds in Im-
mature Dog Teeth with Apical Periodontitis. J Endod.  2017 Aug;43(8):1279-87
3. Murray P, Garcia-Godoy F, Hargreaves K. Regenerative Endodontics: A Review of Cu-
rrent Status and a Call for Action. J Endod. 2007 Apr;33(4):377-90. 
4. Lin L, Huang G, Sigurdsson A, Kahler B. Clinical cell-based versus cell-free regenerative 
endodontics: clarification of concept and term. Int. Endod. J. 2021 Jun; 54(6):887-901.
5. Raura N, Garg A, Arora A, Roma M. et al Nanoparticle technology and its implications in  
endodontics:  a  review.  Biomater Res. 2020 Dec; 24, 21 
6. Galler K, D’Souza R, Hartgerink J, Schmalz G. Scaffolds for Dental Pulp Tissue Enginee-
ring. Adv Dent Res. 2011 Jul;23(3):333-9. 
7. Ravindran S, George A. Multifunctional ECM proteins in bone and teeth. Exp Cell Res. 
2014 Jul;325(2):148-54. 
8. Ravindran S, Huang C, George A. Extracellular matrix of dental pulp stem cells: appli-
cations in pulp tissue engineering using somatic MSCs. Front Physiol. 2014 Jan 6;4:395. 
9. Virlan M, Miricescu D, Radulescu R, Sabliov C, Totan A, Calenic B et al. Organic Nano-
materials and Their Applications in the Treatment of Oral Diseases. Molecules. 2016 Feb 
9;21(2):207. 
10. Shrestha S, Diogenes A, Kishen A. Temporal-controlled Dexamethasone Releasing 
Chitosan Nanoparticle System Enhances Odontogenic Differentiation of Stem Cells 
from Apical Papilla. J Endod. 2015 Aug;41(8):1253-8. 
11. Shrestha A, Kishen A. Antibacterial Nanoparticles in Endodontics: A Review. J Endod. 
2016 Oct;42(10):1417-26. 
12. Ribeiro J, Münchow E, Ferreira Bordini E, de Oliveira da Rosa W, Bottino M. Antimi-
crobial Therapeutics in Regenerative Endodontics: A Scoping Review. J Endod. 2020 
Sep;46(9):S115-S127. 
13. Abbas K, Tawfik H, Hashem A, Ahmed H, Abu-Seida A, Refai H. Histopathological eva-
luation of different regenerative protocols using Chitosan-based formulations for mana-
gement of immature non-vital teeth with apical periodontitis: In vivo study. Aust Endod 
J. 2020 Dec;46(3):405-414. 
14. Aksel H, Mahjour F, Bosaid F, Calamak S, Azim A. Antimicrobial Activity and Biocom-
patibility of Antibiotic-Loaded Chitosan Hydrogels as a Potential Scaffold in Regenerative 
Endodontic Treatment. J  Endod. 2020 Dec;46(12):1867-1875. 
15. Soares D, Anovazzi G, Bordini E, Zuta U, Silva Leite M, Basso F et al. Biological Analysis 
of Simvastatin-releasing Chitosan Scaffold as a Cell-free System for Pulp-dentin Regene-
ration. J Endod. 2018 Jun;44(6):971-976.e1. 

CONCLUSIÓN

En este estudio podemos concluir que, el uso de quitosano por sí 
solo como andamio en endodoncia regenerativa, al parecer, no 
existe diferencia si se le compara con el coágulo sanguíneo, sin 
embargo, el quitosano combinado con una biomolécula, le confie-
re una acción dual, lo que potenciaría su acción. Aun así, se requie-
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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.

Caviedes Bucheli, Javier1             González, María Cristina1             Irazábal, Valentina1             Martínez, María Alexandra1 

Muñoz, Hernán Darío2             José Francisco Gómez-Sosa3             Hugo Roberto Muñoz Roldán4

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.

Keywords: Apexification, apexogenesis, pulp regeneration.
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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). 

INTRODUCCIÓN

ETIOLOGÍA

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

Introducción: La microbiota en la terapia endodóntica es considerada una 
de las causas fundamentales de infecciones microbiológicas. Enterococcus 
faecalis, microorganismo esencial, tiene la capacidad de sobrevivir en me-
dios adversos dentro de los túbulos dentinarios; sus mecanismos de resis-
tencia, virulencia y patogenicidad son factores relevantes para asociarlo a 
lesiones periapicales persistentes post- tratamiento evidentes en fracasos. 
Objetivo: El objetivo de esta revisión bibliográfica es conocer los factores 
de resistencia bacteriana que presenta Enterococcus faecalis asociado a los 
fracasos endodónticos reportados en la literatura a nivel mundial. Metodo-
logía: Se realizó una búsqueda en portales como: PubMed, Google Acadé-
mico, Scielo, Scopus, donde se recopiló información documentada de artí-
culos que dan a conocer los factores de resistencia de Enterococcus faecalis, 
realizados estos en diferentes países en los últimos veinte años. Resulta-
dos: La mayoría de los artículos reportan que los principales factores de re-
sistencia bacteriana de Enterococcus faecalis son la producción de distintas 
sustancias, tales como la sustancia de agregación (Cas), producción de pro-
teínas específicas como la proteína de superficie (Esp), gelatinasa, citolisina, 
la producción de superóxido extracelular y, como mecanismo de acción, la 
función de la bomba de protones y la producción de beta-lactamasa. Con-
clusión: Se conoció la complejidad etiológica y los factores de resistencia 
de la microbiota presente en los canales radiculares, tales como: producción 
de proteínas de superficie, presencia de enzimas específicas como citolisina, 
hemolisina, muramidasas, gelatinasa, la función de la bomba de protones, 
la sustancia de agregación y, como estructura principal bacteriana, su pared 
celular; se destaca la prevalencia de Enterococcus faecalis, principal causal 
de infección secundaria. Sus habilidades de prevalecer en ambientes extre-
mos, modificar sus capacidades y sus complejos factores de resistencia lleva 
a esta bacteria a ser un microorganismo potenciado.

Palabras claves: Enterococcus Faecalis, Factores de resistencia, Fracaso 
endodóntico, Proteína de superficie extracelular, Proteínas de unión al co-
lágeno, Sustancia de agregación.

RESUMEN

Introduction: The microbiota in endodontic therapy is considered one 
of the fundamental causes of microbiological infections. The essential 
microorganism Enterococcus faecalis has the ability to survive in ad-
verse environments within the dentinal tubules; its resistance mecha-
nisms, virulence and pathogenicity are relevant factors to associate 
post-treatment persistent periapical lesions evident in failures. Objec-
tive: The objective of this bibliographic review is to know the bacterial 
resistance factors presented by Enterococcus faecalis associated with 
endodontic failures reported in the literature worldwide. Methodology: 
A search was carried out in portals such as: PubMed, Google Scholar, 
Scielo, Scopus, where documented information was collected from ar-
ticles that disclose the resistance factors of Enterococcus faecalis, these 
carried out in different countries in the last twenty years. Results: Most 
of the articles report that the main factors of bacterial resistance of En-
terococcus fecalis are the production of different substances such as the 
aggregation substance (Cas), production of specific proteins such as the 
surface protein (Esp), Gelatinase, cytolysin, the production of extrace-
llular superoxide, and as a mechanism of action the function of the pro-
ton pump and the production of beta-lactamase. Conclusion: The etio-
logical complexity and the resistance factors of the microbiota present 
in the root canals were known, such as: production of surface proteins, 
presence of specific enzymes such as cytolysin, hemolysin, muramida-
ses, gelatinase, the function of the protons, the aggregation substance 
and as the main bacterial structure, its cell wall; the prevalence of Ente-
rococcus faecalis, the main cause of secondary infection, stands out. Its 
abilities to prevail in extreme environments, its modifying capabilities, 
and its complex resistance factors lead this bacterium to be an enhan-
ced microorganism.

Keywords: Aggregation substance, Collagen binding proteins, En-
dodontic failure, Enterococcus faecalis, Extracellular surface protein, 
Resistance factor .

ABSTRACT

Factores de resistencia microbiana de Enterococcus faecalis asociado a los fracasos endodónticos.
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En la práctica clínica, el odontólogo general tanto como el especialista 
en endodoncia enfrenta una serie de retos al realizar un tratamien-
to de canales, por lo que una problemática frecuente es el fracaso 
al tratamiento endodóntico. Las causales son muchas, pero se tiene 
como factor principal la persistencia de microorganismos resistentes 
a nivel del sistema de canales radiculares. Tanto así que en 1892 R.H. 
Hofheinz manifestó: “Que al intentar  atribuir el éxito o el fracaso del 
tratamiento de un diente enfermo a una determinada causa, a me-
nudo se ignora algunos factores de importancia crucial  y se achacan  
los resultados a algunos agentes que pueden ser totalmente irrele-
vantes. Uno de esos factores, que contribuyen la misma base de un 
tratamiento de canales radiculares satisfactorio, es el modo en que se 
lleva  a  cabo  la limpieza mecánica del canal”.(1)

A pesar de la gran cantidad de estudios, la prevalencia de fracasos en-
dodónticos asociado a presencia bacteriana sigue siendo alta. El gé-
nero Enterococcus engloba un conjunto de especies morfológicamen-
te semejantes a los estreptococos. Las más frecuentemente aisladas 
en clínica endodóntica son Enterococcus faecalis (80-90%) y Entero-
coccus faecium (5-10%). Incluyen factores microbianos, que compren-
den infecciones extrarradiculares y / o intrarradiculares, y factores no 
microbianos intrínsecos o extrínsecos (2).

Sin embargo, se debe considerar que en la mayor parte de los casos, 
el fracaso endodóntico se debe a la presencia específicamente de la 
bacteria Enterococcus faecalis. Es de gran importancia como patóge-
no oportunista principal, que causa infecciones nosocomiales (Arias y 
Murray 2012) o que contribuye a su relevancia como patógeno opor-
tunista por el hecho que el Enterococcus faecalis es intrínsecamente 
resistente a varios antibióticos y puede albergar diferentes rasgos de 
resistencia adquiridos.(3)

Siendo este un tema de  mucho interés en el área de endodoncia, ya 
que no hay investigaciones referentes al tema en mi región, por ello 
el presente estudio tiene por objetivo realizar un abordaje sobre co-
nocer los  factores de resistencia bacteriana de Enterococcus faecalis 
asociados a  fracasos endodónticos. 

El presente trabajo de investigación es una revisión narrativa, un 
tipo de revisión bibliográfica, bajo un enfoque de tipo cuantitativo, 
que consiste en la lectura y contraste de diferentes fuentes, exclusi-
vamente teóricas. Presenta resúmenes claros y de forma estructura-
da sobre toda la información disponible en base de datos digitales, 

Se seleccionó 62 artículos en el inicio de la búsqueda de informa-
ción; estos artículos fueron encontrados y analizados entre los me-
ses de septiembre y diciembre de 2021. Se seleccionaron 47 artícu-
los, de los cuales se descargaron a texto completo para volver a ser 
examinados a detalle y confirmar si cumplen con todos los criterios 
de inclusión: fueron excluidos 29 artículos por presentar ausencia de 
las características requeridas, encontrándose finalmente 17 artícu-
los incluidos en la revisión. La búsqueda de artículos fue, pero no se 
pudo encontrar mucha información referente al tema específico de 
investigación. (Figura 1) 

INTRODUCCIÓN

MATERIALES Y MÉTODOS

RESULTADOS

Factores de resistencia microbiana de Enterococcus faecalis asociado a los fracasos endodónticos.
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encontrándose orientada en responder una pregunta específica: 
¿Cuáles son los factores de resistencia microbiana del Enterococcus 
faecalis asociado a los fracasos endodónticos?. 

Se elaborará resúmenes de toda la evidencia científica disponible en 
relación a los factores de resistencia microbiana del Enterococcus 
faecalis asociado a los fracasos endodónticos.

Según la temporalidad, el estudio es de tipo retrospectivo, ya que 
son estudios realizados en años previos al 2021. Así también es de 
tipo transversal, por ser una investigación observacional que analiza 
datos de variables recopiladas en un periodo de tiempo sobre una 
población muestra predefinida.

La búsqueda de evidencia científica se efectuó desde el mes sep-
tiembre de 2021 a diciembre de 2021, con el objetivo de brindar 
información precisa y actualizada sobre el tema a estudiar. Tipo de 
publicaciones seleccionadas fueron artículos de revistas científicas 
de fuentes documentales tales como: PubMed, Scielo, Google  Aca-
démico, Cochrane, bajo los siguientes criterios de inclusión y exclu-
sión.

Criterios de inclusión: 
• Ensayos clínicos, casos clínicos, revisiones sistemáticas, tesis de 
postgrado y doctorado.
• Artículos con diseño de investigación descriptivo.
• Artículos en inglés y español.
• Artículos que analicen los factores de resistencia bacteriana del 
Enterococcus faecalis.
• Antigüedad de revisiones no más de 20 años.
Criterios de  exclusión:
• Artículo de revistas no indexadas.
• Artículos con baja calidad metodológica.
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Figura 1. Diagrama de flujo

El Origen de los artículos analizados en esta revisión fueron: 1 de Lituania, 
1 de Iraq, 1 de Venezuela, 2 de China, 2 de Brasil, 1 de Turquía, 9 de EEUU, 
de los cuales 15 se encontraban publicadas en inglés y 1 en español.

Los diseños de estudios considerados fueron ensayos clínicos aleatoriza-
dos y reportes de casos de tipo: cualitativos, descriptivos, longitudinales, 
prospectivos y retrospectivos, con el objetivo de dar respuesta a la pre-
gunta de investigación.

Como resultado de la revisión sistemática de la literatura se obtuvo que 
los factores principales de resistencia microbiana de Enterococcus faeca-
lis asociado a los fracasos endodónticos corresponde en primera instan-
cia a la síntesis de proteínas tales como: proteína de superficie extracelu-
lar (SPE),  proteínas de unión al colágeno (Ace), las cuales ayudan a unirse 
a la dentina e invadir túbulos dentinarios; cuando el huésped responde al  
mecanismo, éstas son capaces de suprimir la respuesta de los linfocitos, 
el cual conlleva a la falla endodóntica.(6) Así también producen enzimas 
que modifican los animo glucósidos enterococócicos. Éstas juegan un 
rol fundamental a nivel de la pared celular bacteriana,  que junto con los 
ácidos lipoteicoicos actúan como reguladores de la actividad autolítica 
de las enzimas muramidasas (peptidoglucano, encargado de proteger a 
la bacteria de una ruptura osmótica en ambientes acuáticos, da forma a 
la bacteria), participando así  en la renovación de la pared celular; tiene 
propiedades antigénicas y es capaz de estimular la respuesta inmune.(7)
De igual manera, otro factor importante es la sustancia de agregación, 
que junto con la citolisina, aumentan la virulencia bacteriana, activan el 

modo de detección del quórum y esto causa daño tisular en invasión pro-
funda bacteriana al huésped. 

Así también otro factor de resistencia se da por el mecanismo de la bom-
ba de protones, el cual tiene la capacidad de producir protones al inte-
rior de la célula bacteriana, de esta forma logra acidificar el citoplasma 
bacteriano, y así adquirir la capacidad de poder sobrevivir en ambientes 
extremos con pH muy alcalinos por periodos de tiempo prolongados.(8) 
Por otro lado, la producción de enzimas líticas como la gelatinasa (gelE), 
que proporciona nutrientes peptídicos a la bacteria, degradando el tejido 
del huésped, e interviene de alguna manera en la formación de biofilm y 
la hemolisina, que coadyuva en la lisis de células eritrocitarias, polimorfo 
nucleares, macrófagos, logrando así la disminución de la fagocitosis bac-
teriana, confiere propiedades β- Hemolíticas y tiene efecto bactericida 
contra otras bacterias.(9) Por último, y no menos importante, el supero-
xido extracelular producido por los ácidos lipoteicoicos con la función de 
modular la reacción inflamatoria. (tabla 1). 

Tabla 1. Tabla de resultados de los  factores de resistencia del 
Enterococcus faecalis.

Elaboración propia. 

FACTORES BACTERIA
ACTIVIDADES 

OBSERVADAS Y 
SISTEMAS MODELO 

UTILIZADOS

CITOLISINA

PROTEÍNA DE 
SUPERFICIE (ESP)

PROTEASA
(GELATINASA)

BOMBA DE
PROTONES

SUSTANCIA

ÁCIDO
LIPOTEICOICO

SUPERÓXIDO 
EXTRACELULAR

Enterococcus 
faecalis

Enterococcus 
faecalis

Enterococcus 
faecalis

Enterococcus 
faecalis

Enterococcus 
faecalis

Enterococcus 
faecalis

Enterococcus 
faecalis

Hemolisina: lisis de 
eritrocitos, polimorfo 
nucleares, macrófagos.
Disminuye fagocitosis

Adhesión a superficies
y matriz extracelular

Proporciona nutrientes 
peptídicos a la bacteria
Metaloendopeptidasa

Capacidad de produc-
ción de protones al 
interior de la célula, aci-
dificando el citoplasma.

• Adhesina: media 
contacto de célula a célula 
mediante plásmidos.
• Diseminación de plásmi-
dos codificados(resistencia 
antibiótica)
• Inactiva leucocitos
Causa daño tisular e 
invasión profunda

Estimulación de la produc-
ción de citoquinas mono-
citos humanos cultivados; 
ligando de unión para la 
sustancia de agregación 
en la respuesta de aparea-
miento de feromonas

Respuesta del huésped 
mediada por el comple-
mento.
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Factores de resistencia microbiana de Enterococcus faecalis asociado a los fracasos endodónticos.
Revisión de literatura

Al culminar esta investigación sobre los factores de resistencia 
microbiana de Enterococcus faecalis asociado a los fracasos endo-
dónticos, se encontró, como factor predominante, la síntesis de 
proteínas, tales  como la proteína de superficie (Esp), la proteína 
de unión (Ace) y la sustancia de agregación (Cas), coadyuvantes en 
la adhesión bacteriana a la dentina,  que coinciden con  los siguien-
tes estudios realizados por Portenier et al., Díaz et al., y Gómez  
et al.(9-11). Así también se mencionó la síntesis de enzimas, tales 
como los ácidos lipoteicóicos  y la gelatinasa, que son fundamen-
tales para la supervivencia bacteriana, estimulando la respuesta 
inmune, coincidiendo con el estudio realizado por Najafi et al.(8). 
Por otro lado, De León et al., indican que la producción de dichas 
enzimas tiene gran relevancia para la producción de citolisina, la 
cual agrega un potencial de mayor virulencia sobre el  huésped.(12) 
Todo este mecanismo bacteriano otorga al patógeno un potencial 
de virulencia muy alto, siendo muy dificultosa su erradicación. La 
producción de superóxido extracelular es un factor determinante 
de la resistencia bacteriana, ya que confiere al Enterococcus fae-
calis la capacidad de suprimir la acción de los linfocitos, logrando 
de esta forma modular la reacción inflamatoria, contribuyendo po-
tencialmente al fracaso endodóntico, coincidiendo con el estudio 
de Kayaoglu et al., que indican que el superóxido extracelular anu-
la la respuesta inmune de la huésped mediada por los linfocitos, 
macrófagos y polimorfonucleares.(6) Así también el mecanismo 
de la bomba de protones bacteriana tiene la  función de acidificar 
el citoplasma bacteriano, otorgando la capacidad a la bacteria de 
sobrevivir en medios extremos con pH muy alcalinos, coincidiendo 
con el estudio realizado por Anderson et al.(13), Indicando que, se 
introducen protones al interior de  la célula  bacteriana, de  esta 
forma se logra acidificar el citoplasma, brindándole a la bacteria la 
capacidad de supervivencia en ambientes  extremos.

En esta investigación se pudo determinar que el comportamiento 
de Enterococcus faecalis dentro  del sistema de canales radiculares 
fue la interacción con otras bacterias, comunicándose entre sí me-
diante plásmidos codificados, intercambiando información, la cual 
confiere la capacidad de resistir a sustancias antibióticas del grupo 
de los Beta-lactámicos. La investigación de Ximenes Lins et al. y 
Portenier et al. coincide que los plásmidos conjugados comparten 
información de las características propias del Enterococcus faeca-
lis con otros tipos bacterianos, aumentando la virulencia bacteria-
na y de esta forma tener una resistencia a los antibióticos aún más 
potente.(9,14) Al igual que el trabajo de Calero et al., coinciden en 
que la capacidad de resistencia antibiótica bacteriana está relacio-
nada con el intercambio de información bacteriana mediada por 
plásmidos codificados.(4)

Se determinó que  los factores de resistencia microbiana de Entero-
coccus faecalis son los siguientes:
• Síntesis de proteínas, tales como: proteína de superficie extracelu-
lar (SPE), proteínas de unión al colágeno (Ace), sustancia de agrega-
ción (Cas), coadyuvando con la adhesión a paredes dentinaria.
• Producción de enzimas que modifican los animoglucósidos ente-
rococócicos, reguladores de actividad autolítica a nivel de la pared 
celular.
• Formación de  ácidos lipoteicoicos y enzimas muramidasas, prote-
giendo a la bacteria de ruptura osmótica.
• Sustancia de agregación que junto con la citolisina aumentan la 
virulencia bacteriana.
• Función de la bomba de protones, acidificando el citoplasma, lo-
grando así la supervivencia bacteria en ambientes extremos con pH 
altamente  alcalino.
• Producción de enzimas como la gelatinasa, hemolisina, proporcio-
nando nutrientes peptídicos a la bacteria.
• Propiedades B hemolíticas, brindando resistencia a los antibióti-
cos.
• Formación de superóxido extracelular,  modulando acción antiin-
flamatoria.

El Enterococcus faecalis es parte de la flora normal humana y un 
patógeno importante en infecciones oportunistas. Gracias al descu-
brimiento de nuevos métodos moleculares de detección e identifi-
cación de la microbiota endodóntica, se ha podido evidenciar múlti-
ples microorganismos patógenos.(15-17) 

El conocimiento sobre los factores patogénicos exactos es incom-
pleto y escaso. El desarrollo de la inmunización contra los factores 
de virulencia de Enterococcus faecalis podría ser una de las herra-
mientas profilácticas efectivas para prevenir infecciones crónicas en 
la boca.

DISCUSIÓN

CONCLUSIONES

En este estudio también se pudo conocer el mecanismo de defen-
sa y resistencia que presenta el Enterococcus faecalis, el cual fue 
que dicha bacteria tiene una pared celular compuesta por carbohi-
dratos con antígenos del grupo D, el cual es un ácido lipoteicoico 
(LTA), que se asocia a la membrana citoplasmática bacteriana. Este 
antígeno contiene péptidoglicanos (ácidos teicóicos), otorgándole 
un escudo protector a la bacteria. Los estudios de Anderson et al., 
coinciden ya que en su investigación indican que la pared celular 
bacteriana contiene elementos específicos que otorgan protección 
al Enterococcus faecalis.(13)
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ARTÍCULOS CIENTÍFICOS

Introducción: El objetivo de este trabajo fue determinar el número 
de canales radiculares en incisivos mandibulares mediante tomo-
grafía computarizada de haz cónico en una población chilena.

Metodología: Se realizó un estudio descriptivo a través del análi-
sis de imágenes de tomografía computarizada de haz cónico para 
determinar la presencia de uno o dos canales en incisivos mandi-
bulares, centrales y laterales.

Resultados: Se analizaron 712 incisivos mandibulares, 461 co-
rrespondientes a mujeres y 251 a hombres. La frecuencia de dos 
canales fue de 12,39% en incisivos centrales y 17,80% en latera-
les, siendo estadísticamente significativas (p = 0,044).

Conclusiones: La presencia de  dos canales en incisivos mandibu-
lares fue de 12,39% en los centrales y de 17,80% en los laterales. 

Palabras clave: Incisivos mandibulares, Morfología canal radicu-
lar, Tomografía computarizada de haz cónico.

RESUMEN

Introduction: The aim of this work was to determine the number 
and morphology of the root canals in mandibular incisors by cone 
beam computed tomography in a Chilean population.

Methodology: A descriptive study was carried out through the 
analysis of radiographic images of cone beam computed tomo-
graphy to determine the presence of one or two root canals in 
mandibular incisors, central and lateral.

Results: It was analyzed 712 mandibular incisors, 461 correspon-
ding to women and 251 to men, between 15 and 95 years. We 
found a frequency of two root canals 12.39% in central incisors 
and 17.80% in laterals, with significant differences (p = 0.044).

Conclusions: The frequency of two channels in central mandibu-
lar incisors was 12,39% and 17,80% in laterals.

Keywords: Cone beam computed tomography, Mandibular inci-
sors, Root canal morphology.
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Frequency of root canals in mandibular incisors using TCHC.
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Frecuencia de canales radiculares en incisivos mandibulares mediante uso de TCHC. El éxito del tratamiento endodóntico está en relación con una 
exhaustiva limpieza, correcta conformación y prolija obturación 
del sistema de canales radiculares. Para lograr esto, se necesi-
ta de un detallado conocimiento de la morfología del sistema de 
canales radiculares, pues ignorar Ios estudios morfológicos y de 
frecuencia de los canales radiculares limita su búsqueda, su des-
infección y conduce a un posible fracaso, del tratamiento debido 
a un canal no tratado.(1)

Para estudiar la anatomía externa e interna de los dientes se han 
utilizado muchos métodos, pero clínicamente, la manera de de-
terminar el número y la configuración de los canales radiculares 
es mediante el uso de imagenología, ya sea mediante radiogra-
fías convencionales o por medio de la tomografía computarizada 
de haz cónico (THCH). En el caso de los incisivos mandibulares, 
se han reportado frecuencias de dos canales radiculares entre 
41,4% mediante radiografías retroalveolares y alrededor de 30% 
en estudios realizados con TCHC(2,3).

El presente estudio busca determinar el número de canales radi-
culares en incisivos mandibulares mediante TCHC en una pobla-
ción chilena.

Se realizó un estudio descriptivo de corte transversal, previa 
evaluación del Comité de Ética de la Universidad San Sebastián 
(Resolución N°201823) en una muestra de 1500  TCHC tomadas 
entre los años 2012 y 2017 en el Centro Radiológico Oral y Máxilo 
Facial ORTEX de Santiago de Chile. Se incluyeron TCHC que pre-
sentaron incisivos mandibulares centrales y laterales con ápices 
cerrados, imágenes con buena calidad sin ruido; se excluyeron 
dientes con reabsorción radicular externa y/o interna, restaura-
ciones extensas que no permitían la observación y dientes con 
terapia endodóntica previa.

Los exámenes fueron tomados como parte del diagnóstico y pla-
nificación de tratamientos odontológicos, distinto al propósito 
de este trabajo. Los nombres de los pacientes fueron codificados 
en una planilla específicamente diseñada, con el fin de cautelar 
la identidad de éstos, tal como establece el acuerdo de Helsinki. 
(World Medical Association. Declaration of Helsinki Ethical Prin-
ciples for Medical Research involving human subjects; 2013)

Previo a la observación de las TCHC, dos observadores se some-
tieron a un proceso de calibración, que consistió en dos etapas; 
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MATERIALES Y MÉTODO
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una teórica, donde tomaron acuerdo de los protocolos y crite-
rios de observación, y una etapa práctica, donde se evaluaron 20 
TCHC seleccionados de en forma aleatoria, registrando los datos 
y repitiendo el ejercicio a los 15 días. Con los datos obtenidos, 
se calculó la concordancia intraobservador e interobservador a 
través del Índice de Kappa de Cohen con el software Epidat 2.0, 
obteniéndose un valor de 0,725 para ambas concordancias.

Para la observación de los TCHC, se ocupó el programa Planmeca 
Romexis® (Helsinki, Finland), con un  tamaño del voxel fue de 100 
– 150 µm, un grosor de corte de 0,3 mm y el tamaño de la ventana 
es de 5x5, en una pantalla LED 14.0” Samsung RF411- S02CL.

Las imágenes se ordenaron por un número identificador, se anali-
zaron 10 TCHC por día. Las imágenes de los TCHC se ampliaron en 
un 200% para facilitar su observación. Los dientes observados se 
axializaron y se identificaron las raíces. Cada examinador obser-
vó los cortes axial, sagital y coronal para analizar la morfología 
de los canales radiculares de incisivos mandibulares de cada una 
de las respectivas TCHC. La observación se realizó en dirección 
corono apical en el sentido axial, en busca de canales laterales o 
secundarios y número de canales. (Fig. 1).

Se utilizó el test de Fisher y chi cuadrado para determinar si exis-
te diferencia en cuanto a la frecuencia de dos canales y la presen-
cia de estos en un incisivo central o lateral, el género, y la edad, 
utilizando el software estadístico Stata V 15.1.

Figura 1. Corte transversal de TCHC que 
muestra dos canales en el tercio medio radicular                                                      

en incisivos centrales mandibulares. 
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RESULTADOS DISCUSIÓN

Se evaluaron 1500 TCHC, de estas cumplieron con los criterios de se-
lección 712 incisivos mandibulares permanentes de  los que 461 co-
rresponden a mujeres y 251 a hombres, con edades desde los 15 hasta 
los 95 años, con un promedio de 50,86 años y una desviación estándar 
de 20,4 años.

La frecuencia de uno o dos canales radiculares en los incisivos mandi-
bulares centrales y laterales se observa en la Tabla 1, donde se pudo 
encontrar diferencias estadísticamente significativas (p = 0,044). 

Una variedad de técnicas se han utilizado para estudiar la morfología 
de los canales radiculares, evaluación radiográfica, seccionamiento 
radicular, microscopía clínica, técnica de tinción y clareamiento y eva-
luación mediante TCHC, micro-CT y pQCT, arrojando diferencias en 
los resultados, lo que podría estar relacionado con las limitaciones de 
cada método y la variación anatómica de los canales radiculares(4). 

En este estudio se utilizó TCHC, por ser un método clínico que permite 
en la mayoría de los casos la detección y la determinación de la morfo-
logía de los canales radiculares(5), a pesar que micro-CT proporciona 
imágenes tridimensionales y detalladas del diente sin la necesidad de 
seccionar, preparar o destruir las muestras, siendo una técnica no in-
vasiva, reproducible y tridimensional de los canales radiculares, cuya 
gran limitación es que no sirve para uso clínico(6).

Los resultados obtenidos - 15,16% de dientes con dos canales - se en-
cuentran dentro del rango de frecuencias de dos canales en incisivos 
mandibulares de acuerdo con estudios previos, como los de Saati(7) 
en 2018 en una población iraní, que determinó un porcentaje de 15,5% 
de incisivos centrales mandibulares con dos canales y un 21,8% para 
el incisivo lateral; el estudio de Han(8) en 2014 en una población china 
con frecuencias de dos canales de 15,71% para incisivos centrales y 
27,36% para laterales; el de Lin(1) en 2014 también en una población 
china en que informó 18,2% de incisivos mandibulares con dos cana-
les; y el de Kayaoglu(9) en 2015, que determinó porcentajes de 14,9% 
para centrales y 17,2% para laterales, todas investigaciones realizadas 
mediante TCHC.

Pero también hay reportes que no son coincidentes con los resultados 
del presente estudio, a pesar que la metodología utilizada es similar, 
tales como el trabajo de Assadian(5) en 2016 en una población iraní, 
en donde reportó 43,3% de frecuencia de raíces con dos canales; el de 
Martins(3) en 2017 en una población caucásica con una frecuencia de 
30% de presencia de dos canales; el trabajo de Arslan(10) en 2014 en 
una población turca, que mostró una frecuencia de incisivos mandibu-
lares de 47,6%; el estudio de Kamtane(11) en 2016 en una población 
india con 36% de frecuencia de dos canales; y el de Verma(12) en 2017, 
en otra población india que reportó valores de 30% a 36,5% de fre-
cuencia de la modalidad dos canales. 

Asimismo, hay estudios que reportan porcentajes menores de presen-
cia de dos canales en incisivos mandibulares, como el de Chellammal13 
en 2017, que encontró solo 8,34% en centrales y 10,45% en laterales.

Otras investigaciones han reportado frecuencias de dos canales en los 
incisivos mandibulares en 18%, como el de Nogueira en una población 
brasileña14, todos estudios realizados con tinción y clareamiento o 

La Tabla 2 se observa la distribución por género, donde los incisivos co-
rrespondientes a mujeres (n = 461) 66 presentaron dos canales, mientras 
que para  los incisivos correspondientes a hombres (n = 251) 42 presenta-
ron dos canales, sin evidenciar diferencias significativas (p> 0,005).

La Tabla 3 muestra la distribución de porcentajes de frecuencia de uno 
o dos canales según grupos etarios, donde no se encontraron diferen-
cias significativas por grupo de edad, ni en incisivos centrales ni late-
rales, analizados por medio de Chi cuadrado.

Tabla 1. Frecuencia de uno o dos canales en Incisivos 
mandibulares centrales y laterales

347  365  712

Incisivos Centrales Incisivos Laterales Total

n % n % n %

304 87,61* 300 82,2* 604 84,84*

43 12,39* 65 17,80* 108 15,16*

1 canal
2 canales

Incisivos Centrales Incisivos Laterales Total 
Mujeres

Total
Hombres

Mujeres          Hombres          Mujeres          Hombres          n         %         n  %

88,27%               86,33%           83,12%              81,6%             395   85,68  209 83,27

11,73%                  13,67%              16,88%             18,40%           66     14,32    42     16,73

100%                       100%                100%                   100%            461     100      251     100

1 canal
2 canales

Tabla 2. Frecuencia de uno o dos canales en Incisivos 
mandibulares centrales y laterales por sexo.

Tabla 3. Frecuencia de uno o dos canales en Incisivos 
mandibulares centrales y laterales por grupo etario.

Incisivos Centrales Incisivos Laterales

% %

19,60 16,98

12,50 16,09

19,64 18,66

15-30 años

31-50 años

51 y > años
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diafanización, que arrojan datos diferentes al haber intervención de 
las muestras.

Del total de 712 incisivos observados, 347 correspondieron a incisivos 
centrales, de los cuales 43 (12,39%) presentaron dos canales, y 365 
dientes eran incisivos laterales, de los cuales 65 (17,80%) presentaron 
dos canales, que es algo diferente con lo observado por Lin(1) en una 
población china, 10,9% en incisivos centrales y 25,5% en laterales, 
ocupando metodología similar. 

Los resultados obtenidos son muy similares para hombres y mujeres, 
con una frecuencia de dos canales de 16,73% y 14,31% respectivamen-
te, valores cercanos a los reportados por Lin(1) en una población chi-
na, que asegura que la frecuencia de dos canales es más frecuente en 
hombres que en mujeres, con un 21,3% y un 15, 5%, respectivamente; 
al igual que Arslan(10), que señala que la presencia de un segundo ca-
nal es más frecuente en hombres en una población turca, así como 
Chellammal(12) en 2017, a pesar de encontrar valores de presentación 
bastante menores, 10% en los hombres y 5% en mujeres, en una po-
blación india. 

En contraste con nuestros resultados, estudios como el de Verma(12) 
en 2017 en una población india, determinan que la frecuencia de pre-
sentación de dos canales es mayor en mujeres, 20,4 %, que en hom-
bres, 15,2%, o el de Kamtane(11) en 2016, también en una población 
india, que informó que un segundo canal es un poco más frecuente en 
mujeres que en hombres.  

En cuanto a la relación de la presencia de uno o dos canales en los di-
ferentes grupos etarios, un estudio de Lin(1) en 2014 en una población 
china reportó valores similares a los obtenidos en el presente trabajo, 
sin embargo no hace diferencia entre incisivos centrales y laterales 
mandibulares, lo que impide comparar ambos resultados. 

Los resultados obtenidos permiten concluir para la muestra utilizada, 
que la presencia de un segundo canal radicular se observa con mayor 
frecuencia en Incisivos laterales mandibulares, sin diferencias significa-
tivas, lo que constituye valores de gran relevancia en la práctica clínica 
al momento de garantizar el éxito de un tratamiento endodóntico.
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ARTÍCULOS CIENTÍFICOS

En los últimos años se ha tomado conocimiento de un evento adverso 
ante tratamientos con medicamentos como ser:  drogas Antirresor-
tivas, Antiangiogénicas e Inmuno moduladores: patología conocida 
como Osteonecrosis Maxilar asociada a Medicación y generalmente 
asociada a la realización de procedimientos quirúrgicos odontológicos.

En nuestra práctica asistencial, es muy frecuente recibir un paciente 
al que ya se le ha realizado o a quien se plantea realizar algún proce-
dimiento que involucre manipulación ósea maxilar, al mismo tiempo, 
necesita iniciar o está recibiendo un tratamiento con dichos Medica-
mentos por alguna patología metabólica ósea (pacientes oncológicos 
metastásicos o pacientes osteoporóticos).

Ninguna medicación al respecto, puede ser suspendida, ni espaciada sin 
autorización médica, dado que no es de competencia del odontólogo.

El diagnóstico presuntivo de Osteonecrosis Maxilar asociada a Medica-
ción debe ser confirmado clínicamente por un odontólogo, quien soli-
citará imágenes radiológicas para establecer el estadio de la lesión. La 
anamnesis correcta permite establecer un diagnóstico diferencial entre 
Osteonecrosis Maxilar asociada a Medicación, Osteomielitis y Osteorra-
dionecrosis. El trabajo conjunto del médico y el odontólogo puede pre-
venir la aparición de la ONMM, un evento infrecuente, pero que puede 
generar elevada morbi- mortalidad en los pacientes. La comunicación 
fluida entre profesionales tenderá a evitar no solo la incertidumbre y des-
confianza de los pacientes, sino también que se produzcan lesiones con 
la consecuente necesidad de tratamientos de mayor complejidad.

Palabras claves: Antiangiogénicos, Antirresortivos, Inmuno Modula-
dores, Manipulación ósea, Osteonecrosis.

RESUMEN

In recent years, an adverse event has been reported in response 
to treatment with Antiresorptive, Antiangiogenic drugs or Inmu-
no modulators, pathology known as:  Medication Related Osteo-
necrosis of the Jaw and generally associated with dental surgical 
procedures.

In our healthcare practice it is very common to receive a patient 
who has already undergone or who is planning to perform a pro-
cedure involving maxillary bone manipulation, at the same time, 
needs to start or is receiving Medication treatment for some 
pathology bone metabolism (metastatic cancer patients or osteo-
porotic patients).

No medication can be suspended or spaced without medical 
authorization. Dentists should not take decisions about medica-
tion prescription. The presumptive diagnosis of Medication rela-
ted Osteonecrosis of the Jaw must be clinically confirmed by a 
dentist, who will order radiological studies to establish the stage 
of the injury. The correct anamnesis helps differentiate Medica-
tion related Osteonecrosis of the Jaw from Osteomyelitis and 
Osteoradionecrosis. The collaboration between physician and 
dentist can prevent the appearance of Medication Related Osteo-
necrosis of the Jaw, that is an infrequent event, but can generate 
high morbidity in patients. Fluid communication between profes-
sionals will tend to avoid, not only the uncertainty and distrust 
of patients, but also the occurrence of injuries needing complex 
treatments.

Key words: Antiangiogenic, Antiresorptive, Bone manipulation,Inmuno 
Modulator, Osteonecrosis. 

ABSTRACT

Silvana Noemi Picardo1,2,3       Gustavo Horacio Lopreite4       Sergio Armando Rodriguez Genta1,2,3       Eduardo Rey2,4,5      Jorge Mario Basilaki4

1 AAOMM ( Asociación Argentina de Osteología y Metabolismo Mineral )
2 Especialidad Cirugía Maxilo Facial Facultad de Odontología Universidad Maimónides
3 Ciencias Biomédicas , Facultad de Medicina UCA.
4 Universidad Kennedy
5 Especialidad Cirugía Maxilo Facial Facultad de Odontología UNNE.

Osteonecrosis Maxilar asociada a Medicación:
como interactuar con los médicos tratantes y entre colegas.

Medication related Osteonecrosis of the Jaw interacting with physicians and dentists.

Canal Abierto 2022; 46; 35-39



36

Es sabido, que las drogas antirresortivas: Bifosfonatos (BP) y Anti-
cuerpos Monoclonales: Denosumab (DS) suprimen la actividad osteo-
clástica en forma irreversible en el caso de los BP y reversible en el 
caso del DS [1-2]. Las drogas antiangiogénicas son útiles para evitar 
la proliferación vascular y progresión del cáncer, pero también inhi-
ben la vascularización, por lo tanto, la reparación de la zona maxilar 
afectada. Se ha demostrado también un efecto antiangiogénico tran-
sitorio, con los BP tanto a alta o baja concentración, vale aclarar, que 
las potencias relativas de los BP a alta concentración, tendrían mayor 
potencial antiangiogénico [4-5].   Los BP son compuestos sintéticos 
anticatabólicos, con un mecanismo de acción irreversible, utilizados 
por la Medicina hace más de tres décadas para el tratamiento de des-
órdenes esqueletales: Osteoporosis, Enfermedad de Paget, Hipercal-
cemia asociada a Mieloma Múltiple y metástasis óseas, Osteogénesis 
Imperfecta y Displasia Fibrosa [6].

Los BP nitrogenados aparte de actuar como análogos de tóxicos de 
ATP, se comportan como diana molecular de FPP-sintetasa; esto 
implica la inhibición de la síntesis de colesterol, la vía mevalonato, 
consecuentemente la bomba de GTPasa y las resultantes Proteína 
G, Ras, Rho, Rac, afectando la organización del citoesqueleto, tráfico 
de vesículas como transporte intracelular, formación del borde en ce-
pillo osteoclástico y proliferación celular con la resultante apoptosis 
del osteoclasto [6].   Estos fármacos producen, además, la suspensión 
de la angiogénesis ya que inhiben el factor de crecimiento angiogé-
nico (VEGF) [7]. Tanto los BP como el DS comparten el mecanismo 
de acción reversible afectando la expresión del RANKL (Receptor de 
Activación Nuclear Kappa β ligando), que corresponde a un factor de 
diferenciación osteoblástico y que es secretado por dichas células 
siendo responsable de la inducción a la reabsorción por parte de os-
teoclastos al unirse con RANK que se halla expresado en la membrana 
de dicho macrófago [8]. El mecanismo de acción compromete tanto 
a la funcionalidad farmacológica del BP y principal mecanismo de ac-
ción reversible del DS [9].

Se conoce que las drogas antirresortivas BP y DS pueden, bajo ciertas 
circunstancias, inducir el desarrollo de Osteonecrosis Maxilar asocia-
da a Medicación (ONMM) [10]. Si bien la ONMM se asocian como una 
secuela del tratamiento BP de última generación administrados por 
vía endovenosa, la ONMM inducida por BP suministrado por vía oral 
existe, aunque es menos frecuente; al igual que las desarrolladas por 
DS.  Por este motivo se deberían implementar las medidas preventi-
vas que incluyen la consulta odontológica antes de iniciar una terapia 
con drogas antirresortivas y el control post quirúrgico de intervencio-
nes orales que involucren tejido óseo, si existiera una cicatrización 
ósea tórpida, en el intervalo donde el paciente se encuentre bajo tra-
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tamiento con BP o DS con diagnóstico de ONMM, tratando de evitar 
la manipulación ósea con motivo de prevenir  la evolución a estadíos 
clínicos de ONMM con mayor morbilidad y consecuentes evoluciones 
desfavorables [11].   La American Surgery of Bone Mineral Research 
(ASBMR) en el año 2007   definió a ONMM como “área ósea necrótica 
expuesta al medio bucal con más de ocho semanas de permanencia, 
en presencia de tratamiento crónico con BP, en ausencia de radiote-
rapia en cabeza y cuello” [12].  En el año 2014  American Association 
of Oral and Maxillofacial Surgeons (AAOMS)  dividió a la MRONJ: Me-
dication related Osteonecrosis of the jaw, en 4 estadios del 0 al 3, de 
acuerdo al aspecto clínico y radiológico de la lesión osteonecrótica: 
estadío 0: Lesión osteonecrótica sin evidencia signo-patognomónica 
de osteonecrosis: estadío 1: Lesión osteonecrótica con signos clínicos 
y ausencia de sintomatología clínica; estadío 2: Lesión osteonecrótica 
con signo y sintomatología clínica evidente; estadío 3: Lesión osteo-
necrótica con signo y sintomatología evidente que compromete a es-
tructuras nobles: fracturas patológicas, anestesia del nervio dentario 
inferior, comunicación buco-nasal, comunicación buco-sinusal, fístu-
las cutáneas [10]. y en el año 2022 la AAOMS incorporó a las drogas In-
muno Moduladoras como medicación posiblemente desencadenante 
de ONMM [1]. 

Cabe destacar que dichas lesiones óseas ONMM sólo tienen compe-
tencia en los huesos maxilares, situación que se desprende del origen 
ectomesenquimático de los mismos, ante la presencia de piezas den-
tarias que están involucradas en la función masticatoria (tolerando 
fuerzas oclusales) y manteniendo un equilibrio dinámico con la mi-
crobiota indígena de la cavidad bucal sobrecontaminada en pacientes 
con patología infecciosa prexistente [13].  Se conoce además que las 
ONMM presentan un patrón distintivo anatomopatológico que las 
caracteriza, tanto en pacientes prescriptos con BP o con DS: “patrón 
histológico similar al hueso pagetoide, con signos de remodelación y 
aspecto trabecular en mosaico, áreas de necrosis y colonias bacteria-
nas en superficie y entre espacios medulares” [14].   Es sabido además 
que no todos los pacientes bajo tratamiento con drogas antirresorti-
vas desencadenan cuadros de ONMM, sino que existe una incidencia 
entre 0.8% y 12% en pacientes oncológicos y entre 0,01 a 0,04% en 
pacientes osteoporóticos [10].

Se estudió además la relación de ONMM con la biomarcación genó-
mica de ciertas secuencias no acreditando resultados estadística-
mente significativos. En el año 2015 se realizó el estudio GENVABO 
(study-genetic variants as biomarkers of jaw osteonecrosis associated 
with bisphosphonates) concluyéndo la existencia de la posibilidad de 
la biomarcación genética diferencial en osteoclastos, describiendo 
variables genómicas comunes presentes en pacientes con ONMM 
diagnosticada [15].
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Las recomendaciones clínicas actuales para la evaluación médico-
odontológica en pacientes bajo tratamientos con drogas antirresor-
tivas y/o antiangiogénicas son: antes de iniciar un tratamiento anti-
rresortivo a baja o alta concentración, algunos autores recomiendan 
realizar interconsulta con el odontólogo para evaluar potenciales 
necesidades quirúrgicas ya que el trabajo interdisciplinario en estos 
tratamientos es indispensable [4-16]. Algunos autores aconsejan a 
quienes reciben antirresortivos y/o drogas antiangiogénicas, realicen 
controles orales periódicos (semestrales), siendo la evaluación odon-
tológica previa al comienzo de la utilización de estas drogas, la prio-
ridad del seguimiento de los pacientes sometidos a dicha prescrip-
ción y que ante cualquier síntoma compatible con una fase precoz de 
ONMM el paciente solicite una consulta con su odontólogo tratante 
[17]. Se ha estudiado que ante el diagnóstico de ONMM en todos sus 
estadíos (0, 1, 2, 3), cualquier maniobra odontológica quirúrgica que 
implique manipulación ósea, posiblemente amplíe volumétricamente 
el lecho necrótico por las características farmacocinéticas de los anti-
rresortivos y antiangiogénicos.  

  Es preciso realizar diagnóstico diferencial acerca de distintas patolo-
gías infecciosas que involucran el tejido óseo con respecto a su etio-
logía, ya que desde el punto de vista clínico radiológico las patologías 
que se describen a continuación presentan similares características 
[16].   Es sabido, que en el caso de osteomielitis su causa es micro-
biológica, por ende: con el cultivo pertinente del cual se desprende 
el antibiograma, realizando la maniobra de resección correcta, la 
evolución es favorable, ya que el acoplamiento celular osteoblasto-
osteoclasto no está comprometido en la cicatrización ósea.  En el caso 
de la osteoradionecrosis, su factor etiológico es físico, la cual produce 
un daño al material genético celular, tanto del osteoblasto como del 
osteoclasto de manera temporaria acorde al potencial de la radiación, 
pero, aun así, cuando transcurre el tiempo, la resolución terapéutica 
es idéntica al tratamiento de las osteomielitis [17].

 Con respeto a la terapéutica conservadora, dependiendo de la con-
centración intraósea acumulada de drogas prescriptas: tiempo de-
pendiente, los focos necróticos evolucionan exfoliándose espon-
táneamente, luego de clivarse en el límite entre tejido óseo sano y 
necrótico, debiéndose a las microfracturas producidas histológica-
mente ante la falta de vascularización, proceso que puede demorar 
entre un lapso de 6 meses a 14 años bajo tratamiento con técnica 
conservadora de ONMM, teniendo en cuenta que el ojo clínico del 
operador, debe esta adiestrado    El diagnóstico clínico de ONMM 
se lleva a cabo bajo los parámetros establecidos por AAOMS [18]. 
Pacientes que se hallen bajo tratamiento farmacológico con drogas 
antirresortivas con consumo > a 3 años de BP vía oral o 6 meses con 
intravenosa o luego de 3 años de DS y pacientes oncológicos desde el 
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inicio de tratamiento con AR y/o AG.  La necesidad quirúrgica en ésta 
oportunidad del tratamiento antirresortivo o antiangiogénico deberá 
ser evaluada con el médico tratante en forma interdisciplinaria ante 
la posible diseminación a planos profundos que comprometan la vida 
del paciente (infecciones con diseminación a mediastino o a menin-
ges).  No se aconseja la planificación quirúrgica que comprometa la 
manipulación de tejido óseo. Se deriva oportunamente al odontólogo 
tratante del paciente con motivo de abordaje odontológico con res-
pecto a terapias que no implican dicha manipulación, para lograr la 
rehabilitación de su sistema estomatognático mediante prótesis fija 
o removible [11].   Se debe llevar a cabo una inspección radiológica 
mediante Rx panorámica, Tomografía Axial computada y/o Tomogra-
fía Cone Beam en el caso que la situación clínica lo requiera.  El se-
guimiento de los pacientes es semestral con la finalidad de evaluar la 
secuestrectomía espontánea (si el paciente fuera diagnosticado con 
ONMM), así mismo si el paciente, ante la morbilidad de su patología 
requiriera de atención odontológica oportuna, se extenderá dicha ac-
cesibilidad. para que no existan exposiciones óseas bucales en estos 
pacientes [11-14-18].

 No se considera necesaria la prescripción de profilaxis antibiótica en pa-
cientes consumidores de antirresortivos y/o drogas antiangiogénicas, 
ya que según la American Heart Association no existe riesgo alguno de 
generar endocarditis bacteriana. El criterio de prescripción de antibió-
ticos debe ser evaluado en conjunto de acuerdo a las características del 
caso clínico [19]. Las terapéuticas odontológicas aconsejadas por los 
autores constan de: remoción de caries con la consecuente operatoria 
dental; destartraje supragingival en periodoncia; prótesis fija y removi-
ble (aliviada en la zona del secuestro óseo); endodoncia: cumpliendo un 
rol fundamental en la patología asociada, especialmente en los restos 
radiculares debido a la imposibilidad de realizar exodoncias. En todos 
estos pacientes las exodoncias deben ser realizadas como último recur-
so y previa evaluación [20].   La toma de muestra ósea biópsica in vivo 
estará indicada sólo en los casos que junto con el oncólogo tratante, se 
decida realizar diagnóstico diferencial con metástasis ósea o sarcoma-
tización (situación de muy baja incidencia), de manera contraria no se 
aconseja la toma de muestra in vivo en pacientes que consumen anti-
rresortivos a baja concentración [21].   El estudio anatomopatológico de 
la muestra, una vez exfoliado el tejido óseo necrótico, se realizará bajo 
técnica de desmineralización. [14].

Es sabido que el cultivo microbiológico en medio anaerobio, se reali-
zará cuando la antibióticoterapia empírica no sea efectiva, decisión a 
tomar junto con el infectólogo tratante. Los antibiogramas general-
mente, no son aplicables para determinar el correcto tratamiento de 
las ONMM ya que la microbiota hallada al realizar el cultivo microbio-
lógico, en su gran mayoría corresponde a la microbiota indígena bucal 
en condiciones de enfermedad periodontal: Phorphyromona gingiva-
lis y Actinomyces actino-mycetemcomitans [22].     Se recomienda 
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En el caso de la patología ONMM, su característica fundamental, se 
posiciona en la particularidad bioquímica de expresión farmacociné-
tica de las drogas antirresortivas y antiangiogénicas, inhibiendo de 
forma reversible (DS) o irreversible (BP) la funcionalidad del osteo-
clasto.  De ello se desprende entonces, la consideración de evitar in-
vadir el tejido óseo y realizar terapéuticas resectivas en los casos de 
diseminación infecciosa sistémica, ya que su resolución a largo plazo 
no sería efectiva debido a que la droga (BP) presenta franca acumu-
lación a distancia, característica utilizada por los médicos tratantes y 
no tendría relevancia clínica sugerir su suspensión [13]. Si evaluamos 
el mecanismo de acción reversible de DS en el estudio FREEDOM, el 
abordaje odontológico sería aconsejable debido a su reversibilidad, 
pero debemos tener presente la problemática osteopática asociada 
a la suspensión abrupta de los tratamientos con dicha medicación: 
fracturas espontáneas, pérdida abrupta de masa ósea, etc. referidos 
en el Post Hoc [1].     Desde este punto de vista, no sería una opción re-
comendable solicitar la suspensión de DS bajo ningún concepto, si el 
médico requiere de su acción.  Menos aún en pacientes oncológicos, 
los cuales dependen de los antirresortivos y/o antiangiogénicos para 
no propagar sus metástasis óseas [18].  

Finalmente, resulta indispensable actuar en forma interdisciplinaria 
con el médico tratante, condición indispensable para abordar el trata-
miento sistémico integral de nuestros pacientes, a fin de proporcionar 
tanto su contención física como psíquica controlando condiciones de 
morbi-mortalidad.

CONCLUSIONES
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además que el paciente realice antisepsia de la lesión mediante buches 
o irrigaciones (en el caso que existiera fístula mucosa) periódicamen-
te con clorhexidina 0.12%, yodo povidona, cloruro de cetilpiridinio + 
bencidamina, rifampicina 0,05%, a razón de 3 veces/día, rotándolo 
el antiséptico cada 15 (quince) días [23-24-25] y también Enzimas de 
lactosuero bovino (Bioluxor Med ®), utilizándolos en conjunto en to-
das sus prescripciones: pasta dental, spray, colutorio, gel; con motivo 
de optimizar la efectividad del producto. En caso de sintomatología 
dolorosa, la bibliografía recomienda utilizar tratamiento analgésico, 
de preferencia AINES (Ibuprofeno, Naproxeno, Flurbiprofeno, Diclo-
fenac, etc.), dependiendo de la tolerancia gástrica del paciente.  De 
ser necesario se prescribiría habitualmente algún protector gástrico 
como: Omeprazol con el fin de inhibir la bomba de protones a nivel es-
tomacal [26].    La antibióticoterapia está indicada sólo en momentos 
clínicos de reagudización inflamatoria de la lesión.  Los antibióticos 
β-lactámicos se utilizan de preferencia, ya que presentan el espectro 
empírico adecuado para tratar necrosis (microbiota anaerobia gramh 
negativa): Aminopenicilina combinada con inhibidores de las β Lac-
tamasas: Amoxicilina 500 mg + Ácido clavulánico 125 mg cada 8 hs 
durante 7-10 días, Nitroimidazoles: Metronidazol 500 mg cada 8 hs 
durante 7-10 días, Fluorquinolona: Lefloxacina 500 mg cada 8 o 12 hs 
dependiendo la conmorbilidad de la infección, durante 7-10 días. El 
antibiótico de elección dependerá de la gravedad del cuadro clínico 
o de las características anafilácticas del paciente siendo siempre con-
sensuada con el médico tratante [27].

Respecto al tratamiento de ONMM la AAOMS ofrece una postura qui-
rúrgica en el caso de pacientes en estadío 3, proponiendo diferentes 
intervenciones: resección y colocación de fijación rígida; resección con 
colocación demorada de fijación rígida; resección con o sin fijación rí-
gida con reemplazo de tejidos blandos mediante colgajos; resección 
y reemplazo de tejidos necróticos con colgajos de tejido blando: este 
tema es muy controversial dado que la experiencia muestra que no 
siempre los resultados son positivos y las consecuencias suelen ser 
negativas [18].     Algunos autores, preconizan para el tratamiento la 
utilización de Cámara Hiperbárica (HBO2), ya que establece un gra-
diente de oxígeno propio [28].   Otros autores proponen la utilización 
de ozono-terapia o plasma rico en plaquetas (PRP) o plasma rico en fi-
brina (PRF) [29-30]. En Italia existe una técnica terapéutica conserva-
dora para eliminar el tejido óseo necrótico como método alternativo 
de resección quirúrgica de las ONMM, que utiliza luz de baja potencia 
láser.  (Er: Yag laser y LLLT, Low-level laser theraphy). El Er: Yag, emite 
radiación de 2,94 nm. el cual genera la reabsorción de hidroxiapatita y 
agua, produciendo ablación mecánica provocando micro-explosiones 
por vapor de agua.  El LLLT se utiliza para desbridar tejido duro: hue-
so, esmalte y dentina [30-31-32]. Otra posibilidad terapéutica de tipo 
atraumática llevada a cabo en el departamento de Fisiología Clínica, 
Facultad de Odontología, Turín, Italia consiste en la utilización de un 
aparato piezoeléctrico ultrasónico quirúrgico [33]. Otros presentaron 

la prescripción de teriparatide o combinación de pentoxifilina + vita-
mina E [34].  En el presente, respecto a las propuestas enunciadas, 
no se han registrado éxitos terapéuticos demostrados en forma pros-
pectiva, aleatoria, randomizada en una población estadísticamente 
significativa a doble o triple ciego con controles postoperatorios a 
distancia, a pesar de ser una alternativa a tener en cuenta, la imple-
mentación terapéutica sugerida es clínicamente engorrosa.
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CASOS CLÍNICOS

La fractura de instrumentos que bloquean los canales radicula-
res es una de las complicaciones más frecuentes y complejas de 
resolver en los tratamientos de endodoncia. En la toma de deci-
siones clínicas, una de las posibilidades es intentar el retiro del 
fragmento, para lo cual existen diferentes opciones técnicas. La 
selección de la técnica depende de varias circunstancias, tales 
como la ubicación en el canal, la causa de fractura y la longitud 
del instrumento a retirar.

El caso que se presenta en este artículo es de un paciente que 
presentaba cuatro instrumentos en diferentes canales, y aceptó 
el desafío clínico de intentar el retratamiento.

En la primera cita clínica, durante la etapa de diagnóstico, se de-
cidió comenzar con la remoción de los instrumentos, y se logró la 
recanalización de los canales. Debido a las particularidades del 
caso, se optó por la remoción con empleo de puntas ultrasónicas.
Posteriormente, se citó al paciente para finalizar la terapia endo-
dóntica y se lo controló hasta después de la restauración. 

Palabras claves: Causas de fractura de instrumentos, Retrata-
miento de Endodoncia, Técnicas de remoción de instrumentos, 
Toma de decisiones clínicas.

RESUMEN

Fracture of endodontic instruments is a frequent and difficult 
to solve accident that can happen during endodontic therapy. 
In clinical decision making, one of the possibilities is to try to 
remove the fragment, through the use of different technical 
options. The selection of the technique depends on several cir-
cumstances, such as the location in the canal, the cause of the 
fracture, and the length of the instrument to be removed.

The case presented in this article is a clinical case that presents 
four instruments in different canals. The patient agreed to the 
clinical challenge of attempting retreatment.

In the first appointment, during clinical diagnosis, the removal 
of the instruments was performed and the recanalization of the 
canals was achieved. Due to the particularities of the case, the 
technique chosen for removal was the use of ultrasonic tips.

Later, the patient was called to finish endodontic therapy and 
post-restoration controls were performed.

Keywords: Causes of instrument fracture, Clinical decision ma-
king,  Endodontic Retreatment, Instrument removal techniques. 
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Extracción de Cuatro Instrumentos Fracturados en un Molar Inferior.

Removal of Four Fractured Instruments on a Lower Molar.

Ricardo Portigliatti 1  Pablo Rodríguez1*

1 Cátedra de Endodoncia. Facultad de Odontología. Universidad de Buenos Aires. Argentina.
* Profesor Titular.

Canal Abierto 2022; 46; 41-46



42

Una de las complicaciones que pueden ocurrir durante los trata-
mientos de endodoncia es la fractura de instrumentos dentro de los 
canales radiculares. Ya sea que este accidente ocurra durante el tra-
tamiento, o bien exista un instrumento fracturado (IF) previamente 
a la realización de una reintervención, el endodoncista se enfrenta 
con uno de los desafíos más complejos en cuanto a la toma de deci-
siones clínicas. La conducta a seguir puede ser intentar el retiro del 
fragmento, pasarlo lateralmente (bypass), dejarlo donde se encuen-
tra, o bien recurrir a una cirugía (1–3). 

Mientras algunos autores proponen conductas expectantes, con-
siderando que dejar el IF no empeora el pronóstico (4), existe un 
consenso acerca de la necesidad de su remoción cuando los dientes 
presentan patología periapical. Este retiro puede realizarse por vía 
otrógrada o quirúrgica (1). Sin embargo, antes de recurrir a una téc-
nica de remoción, deben evaluarse los riesgos inherentes al proce-
dimiento, el entrenamiento del operador y los recursos disponibles, 
para evitar generar un daño mayor. La remoción de un IF demanda 
la visualización correcta de su extremo cervical, para lo cual es im-
prescindible contar con magnificación. Por otra parte, el acceso a 
este extremo del fragmento debe ser en línea recta, y con suficiente 
espacio para permitir la acción de los dispositivos elegidos de acuer-
do a la técnica a emplear. Uno de los desafíos actuales es evitar la 
eliminación excesiva de dentina en este acceso, lo que debilitará la 
raíz a tratar y acortará su vida útil.

El diagnóstico inicial es clínico y radiográfico, para identificar la exis-
tencia y ubicación del IF. Las radiografías muestran por lo general 
una imagen clara que permite discriminar entre diferentes elemen-
tos radioopacos. Las tomografías de haz cónico, por otra parte, per-
miten visualizar la anatomía del diente que contiene el IF y su entor-
no de tejidos blandos y mineralizados, por lo que permite planear o 
descartar estrategias en función de las posibilidades clínicas (5,6).

El primer paso para evaluar la conducta a seguir es realizar un diag-
nóstico del problema que generó la separación de la lima. Las prin-
cipales causas de fractura de instrumentos metálicos son la fatiga 
flexural y el estrés por torsión (7–9). Sin embargo, en la mayoría de 
los casos ocurre una combinación de causas, y es importante enten-
der cuál de ellas fue la de mayor incidencia en la fractura (10).
En cuanto al procedimiento clínico, también se relaciona la inciden-
cia de fracturas a la falta de conocimiento de la anatomía del canal y 
su negociación durante la conformación (11).
Cuando el instrumento se fractura por fatiga flexural, suele ser más 
largo y menos ajustado a las paredes del canal que lo aloja. Contra-
riamente, cuando la causa fue el estrés por torsión, la punta del IF 
suele estar firmemente trabada en las paredes de dentina, siendo su 
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longitud variable. Estos factores son de gran importancia para pla-
near las estrategias de retiro, y evaluar posibles complicaciones de 
las maniobras necesarias.

Técnicas de Remoción
La selección de la técnica a emplear depende del diagnóstico de la 
fractura y la longitud del fragmento. El planeamiento incluye la esti-
mación del tiempo clínico necesario, y la información al paciente. El 
tiempo demandado para la extracción del IF es considerado el recur-
so más valioso e incide en el éxito del procedimiento (12).
Las técnicas de remoción pueden clasificarse en aplicación de ener-
gía ultrasónica y técnicas de captura.

1- Técnicas de vibración ultrasónica
Están indicadas cuando el fragmento es corto y puede movilizarse 
con solo liberar su ajuste a las paredes de dentina, o bien cuando 
la causa fue puramente fatiga flexural. En éste último caso, el IF se 
encuentra suelto en el canal, sin haber generado un efecto de ator-
nillamiento en las paredes de dentina del mismo. 

Sin embargo, estos procedimientos no están indicados cuando el 
fragmento es largo (más de 3 mm) y su extremo se encuentra tra-
bado mecánicamente en el canal. Aquí el sitio de ajuste a la dentina 
suele ser en la porción apical del mismo, y la vibración será aplicada 
al extremo cervical. En estos casos, la energía recibida se concentra 
en su porción libre de ajuste, y suele ocurrir una segmentación del IF, 
denominada fractura secundaria (13).

2- Técnicas de captura
Estas técnicas se basan en la liberación de los dos milímetros cervica-
les para tomar el IF con un sistema que permita extraerlo por prensión. 

Las técnicas de captura se clasifican en tres grupos: micropinzas, lazos 
y tubos (Fig 1 C-D-E). Cada una de ellas tiene ventajas y desventajas.

Figura 1. 
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Figura 2.

Figura 3. 

Figura 4. 

2.a - micropinzas:
Las pinzas ultradelgadas (microtwizers) son dispositivos palmares que 
tienen mordientes muy pequeños para tomar el fragmento una vez 
generado el espacio a su alrededor. Son fabricadas especialmente para 
este objetivo y su ventaja es la facilidad de manipulación (MT Zumax, 
Zumax Medical Co., Ltd., Jiangsu, China;  Endo Removal System, Sta-
lowa Wola, Poland) (14). Su desventaja es la falta de fuerza prensil, lo 
que dificulta su uso cuando el instrumento está muy trabado en el canal.

2.b - lazos:
Estos dispositivos terminan en alambres delgados que forman un ojo 
que rodea al fragmento (15). Cuando el operador acciona el sistema 
de gatillo, aprisionan el IF para permitir su remoción. Existen siste-
mas comerciales que desarrollaron esta idea (Terauchi File Retrieval 
Kit, Dental Eng Lab, Santa Barbara, CA, USA) y también dispositivos 
artesanales. La fortaleza de estos sistemas reside en el poco espacio 
que demanda el alambre, lo que no exige un excesivo desgaste. Sin 
embargo, al igual que las micropinzas, carecen de fuerza de tracción 
cuando el instrumento está muy ajustado.

2.c – tubos:
Son cánulas que se introducen alrededor del fragmento, y conducen 
por su interior un pistón espiralado para trabarlo en su espacio inte-
rior. Existen desarrollos comerciales (IRS, San Diego Swiss Machining, 
Inc, USA) y también alternativas que emplean diferentes agujas por 
las que se introducen limas de endodoncia, generalmente Hedstroem.

Canal Abierto 2022; 46; 41-46
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Paciente mayor de edad, sexo femenino, referido a interconsulta por 
un especialista en endodoncia que no podía desobturar los canales del 
diente 3,6 (Fig. 2). Para intentar la desobturación realizó accesos con 
fresas de Gates Glidden, y buscó permeabilizar con instrumentos ma-
nuales de acero, Xilol y EDTA.

Para completar el diagnóstico se aisló la pieza y se inspeccionó con mi-
croscopio (Fig. 4). Debido a los grandes accesos realizados, pudieron 
observarse de manera directa instrumentos en el canal MV y D. 

Diagnóstico Periodontitis apical asintomática en diente con terapia 
previamente realizada.

En la consulta de evaluación se realizó un nuevo examen radiográfico, 
en el que se detectaron múltiples restos de instrumentos y un acceso 
radicular excesivamente ampliado. Se contaron cuatro IF en las tres 
raíces: uno en la distal (D), uno en el canal mesio lingual (ML) y dos en 
el canal mesio vestibular (MV) formando una imagen característica de 
Y (Fig. 3). Esta imagen evidenciaba la presencia de dos limas trabadas 
mecánicamente entre sí. Es un hallazgo comúnmente encontrado en 
casos donde el clínico busca realizar un bypass de un IF, y en la acción 
sufre la rotura de una segunda lima.
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Figura 6.

Figura 8.

Figura 7. 

Figura 9. Radiografía de control final.

Figura 5. 

Durante todo el procedimiento se bloquearon los canales que no 
estaban siendo intervenidos, para evitar el deslizamiento acci-
dental de un fragmento removido al interior de alguno de ellos.
En el canal MV se encontraron dos instrumentos rotos, uno acu-
ñado sobre el otro, en coincidencia con la imagen radiográfica 
obtenida en el diagnóstico.

En este canal se accionó con ultrasonido convencional con inser-
to E18 istmo (Helse ultrasonic, Brasil) para destrabar las limas 
acuñadas entre sí. Se aplicó el inserto a mínima potencia, y se 
alternaron ciclos de irrigación activada con ultrasonido de baja 
potencia con ciclos de acción sin irrigación, para poder visualizar 
los fragmentos mientras se trabajaba (Fig. 6). Después de quitar 
el primer fragmento, se hizo una toma radiográfica de compro-
bación (Fig. 7) y se retiró el segundo fragmento (Fig. 8). De esta 
manera se logró desbloquear y permeabilizar el canal MV (Fig 9).

Canal Abierto 2022; 46; 41-46

Tratamiento Retratamiento no quirurgico 
En la primera cita en la raíz distal se observó un canaloval, con un frag-
mento de lima manual en la pared lingual. También se advirtió guta-
percha, lo que indicaba que el instrumento no bloqueaba la totalidad 
del canal. Esta lima, por lo tanto, se removió directamente con punta 
ultrasónica de baja potencia Eighteeth UltraX silver (Changzhou Sifary 
Med Tech, China) (Fig. 5). 
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El canal mesio lingual presentaba una lima que también fue eliminada 
de similar modo (Fig. 10).

Una vez obtenida la permeabilidad en los canales, se refirió a la pa-
ciente a una segunda cita para terminar el tratamiento. Los motivos 
por los cuales no se finalizó en esa sesión fue la falta de tiempo, y el 
cansancio del paciente.

En la siguiente consulta se completó el tratamiento y se refirió para 
su reconstrucción. 

La rehabilitación del diente fue realizada con build up con fibras de 
vidrio y resinas fluidas de alto contenido cerámico, y posteriormente 
incrustación cerámica (Fig. 11, Rx de control cortesía del Dr. Marcelo 
Damianoff).

DISCUSIÓN

En el caso expuesto era necesario resolver la presencia de canales 
contaminados, por lo que no era de elección la opción de reconstruir 
la pieza sin quitar los IF.

Uno de los factores limitantes a la hora de abordar un caso como 
el presentado es el tiempo clínico que demandará la resolución del 
caso. Por otra parte, es difícil calcular la demanda de tiempo de cada 
caso, y exponerlo al paciente. Por esta ecuación de difícil solución 
es que muchos dientes en estas condiciones suelen ser extraídos, 
en especial cuando se compara la menor demanda de tiempo que 
requiere un implante dental.

La toma de decisiones, por lo tanto, obedece al criterio del profe-
sional, y también a la decisión del paciente, que debe ser informado 
sobre la situación. Estas explicaciones al paciente son parte de la 
relación que se entabla con el plantel profesional que lo atiende, en 
especial cuando ha recibido diferentes tratamientos de manera no 
coordinada. 

Antes de iniciar el retiro de IF es siempre de elección la navegación 
de una tomografía de haz cónico de alta resolución (5,6). En este 
caso, el paciente concurrió a la consulta para evaluar las posibili-
dades de tratamiento, y en esa misma cita se logró retirar la tota-
lidad de los IF, por lo que el estudio no fue solicitado. Sin embargo, 
la CBCT hubiera aportado información útil que podría incluso haber 
cambiado los procedimientos a realizar.

La técnica empleada fue la aplicación selectiva de energía ultrasóni-
ca, debido a que todos los IF eran cortos, y presumiblemente fractu-
rados por estrés torsional. En este caso, el acceso visual e instrumen-
tal a los mismos se vio facilitado por el trabajo del colega que inició 
el retratamiento. Sin embargo, debe destacarse que los tallados de 
acceso, si bien favorecieron el trabajo de remoción, generaron un 
debilitamiento estructural del diente tratado. Por este motivo, era 
imprescindible reconstruir el molar empleando materiales que sus-
tituyan los tejidos perdidos, tales como las resinas de core build up 
suplementadas con fibras de vidrio.

Finalmente, es importante destacar que, aún cuando exista expe-
riencia en el manejo de este tipo de situación clínica, la demanda de 
tiempo clínico será el recurso más difícil de evaluar.
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Figura 10. 

Falta

Figura 11. 
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CASOS CLÍNICOS

Los dentistas deberíamos preguntarnos con frecuencia si nues-
tras decisiones realmente están resolviendo los problemas orales 
de nuestros pacientes o incluso los empeoramos con protocolos 
clásicos centrados en tratar sólo la lesión, sin atención en los te-
jidos periodontales o, como ocurre en la actualidad, con obse-
siva preocupación por lo estético. Ya que pareciera que nuestro 
enfoque tradicional generalmente no proporciona un método 
eficaz para controlar o atenuar el “ciclo restaurativo”. Más bien, 
el tratamiento restaurador invasivo macro mecánico estándar sin 
enfoque biológico-preventivo ni énfasis en la preservación del 
sustrato y capital biológico a menudo crea problemas adiciona-
les al comprometer estructuralmente o sobre-rigidizar el diente 
endodónticamente tratado. El objetivo de este artículo es, a tra-
vés de la exposición de dos casos clínicos, presentar un enfoque 
biomimético conservador no tradicional de dientes endodóntica-
mente tratados con severo compromiso estructural y que, bajo 
estándares rehabilitadores clásicos, serían razonablemente con-
siderados como “sin esperanza” o no tratables.

Palabras claves: Biomimética, Ciclo Restaurativo, Crack, Com-
promiso Estructural, Diente Fisurado, Endodoncia.

RESUMEN

We dentists should frequently ask ourselves if our decisions are 
really solving the oral problems of our patients or even worse-
ning them with classic protocols focused on treating only the 
lesion, without attention to the periodontal tissues or, as is cu-
rrently the case, with obsessive concern for the aesthetic. Since 
it seems that our traditional approach generally does not provi-
de an effective method to control or attenuate the “restorative 
cycle”. Rather, standard micromechanical invasive restorative 
treatment without a biological-preventive approach or empha-
sis on preservation of the substrate and biological capital often 
creates additional problems by structurally compromising or 
over-stiffening the endodontically treated tooth. The objective 
of this article is, through the presentation of two clinical cases, 
to present a non-traditional conservative biomimetic approach 
to endodontically treated teeth with severe structural compro-
mise and that under classical rehabilitative standards would re-
asonably be considered "hopeless" or untreatable.

Keywords: Biomimetics, Crack, Cracked Tooth, Endodontic 
Treatment, Restorative Cycle, Structural Compromise.

ABSTRACT

Enfoque Perio-Mimético de Diente Endodónticamente Tratado con Severo Compromiso Estructural. 
Reporte de 2 casos.

Perio-Mimetic Approach of Endodontically Treated Tooth with Severe Structural Compromise. Report of 2 cases.
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El diente íntegro posee un perfecto equilibrio morfológico, estructural 
y funcional entre los diferentes tejidos o sustratos que lo conforman [1, 
2]. Con la pérdida de esmalte el diente se desrigidiza y, dependiendo del 
nivel de sustracción de tejido, puede llegar a perder 10 ó más veces su rigi-
dez natural [3], incrementando significativamente su deformación flexu-
ral, riesgo de generación de cracks y de fractura patológica [1, 2, 4-6].

La cavitación dentaria genera alteraciones estructurales y desconexión 
cuspídea [5] que el diente no restaurado adhesivamente o sobre-rigi-
dizado con metal y/o postes [7-10] de una u otra forma debe atenuar, 
compensar o subsidiar, ya sea a expensas del aumento del estrés com-
presivo en dentina, propagación de cracks por aumento del estrés tensil 
[11], mayor deformación flexural inter cuspídea [3], fractura parcial o, 
en casos severos, falla catastrófica irreparable [7-10].

Los tratamientos dentales invasivos estándar que se proporcionan co-
múnmente no abordan la necesidad de sellar, reconectar, reforzar y 
reconstruir el diente cavitado, procurando imitar un comportamiento 
lo más cercano posible al del diente íntegro [12]. De hecho, estos trata-
mientos generan y perpetúan frecuentemente una cadena de eventos 
totalmente inaceptables: El Ciclo Restaurativo [13].

En palabras de Elderton R. J. (2003): Ha llegado el momento de corregir 
esta iniquidad. La caries dental y las enfermedades periodontales son 
condiciones dinámicas que necesitan ser “manejadas” con protocolos 
conservadores y rigor en lo preventivo [13]. El objetivo de este reporte 
es, a través de la exposición de dos casos clínicos, presentar un enfoque 
biomimético conservador no tradicional de dientes endodónticamente 
tratados con severo compromiso estructural y que, bajo estándares re-
habilitadores clásicos, serían razonablemente considerados como “sin 
esperanza” o no tratables.

Paciente sexo femenino, 54 años de edad ASA 1 y de profesión dentis-
ta que en junio de 2019 comienza a experimentar en el primer molar 
superior derecho (1.6) dolor episódico de mediana intensidad durante 
la función masticatoria y ante cambios de temperatura.

Al examen tomográfico, el molar que fue obturado con una amalga-
ma oclusal a los 9 años de edad, evidenció un rasgo de fractura en 
el piso cavitario a nivel de cúspide mesio-vestibular proyectado hacia 
la zona de furcación (fig. 1). Al realizar el retiro de la amalgama, se 
confirmó la presencia de un crack de extensión mesial-distal (fig. 2), 
optando el tratante por una resina directa como alternativa conser-
vadora y poder controlar la evolución de la sintomatología dolorosa 
durante el post-operatorio inmediato.

A los dos días, el molar fue trepanado de urgencia por presentar una 
pulpitis aguda de carácter irreversible. Tres especialistas declinaron 
realizar el tratamiento endodóntico, sugiriendo la exodoncia y poste-
rior reemplazo por un implante osteointegrado.

Un cuarto endodoncista accedió con reparos (y sólo por razones de 
amistad y de cercanía laboral con la paciente) realizar la endodoncia y 
posterior obturación con ionómero de vidrio.

En mayo de 2022, el molar experimentó la fractura de la cúspide me-
sio-palatina.

Todos los colegas consultados indicaron como único tratamiento po-
sible la extracción dental. Sin embargo, la paciente decide trasladarse 
más de 2000 kms desde su lugar de residencia a la ciudad de Antofa-
gasta en busca de una última opinión conservadora bajo un protocolo 
periodontal-biomimético.

INTRODUCCIÓN

CASO 1
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Figura 1. Imagen tomográfica 2019. Se observa rasgo de 
fractura en piso de cámara próximo a zona de furcación raíz 

mesio-vestibular.

Figura 2. Imagen clínica 2019 (fotografía proporcionada por 
la paciente). Se observa crack mesio distal en piso pulpar.
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Se determinó la presencia de una fractura longitudinal total de 
la raíz palatina con una extensa pérdida ósea para-radicular. 
Después de discutir detalles intra-operatorios y opciones con la 
paciente, se decidió realizar la radectomía palatina, técnica de 
regeneración (fig. 4) y posterior reconstrucción con protocolo 
adhesivo biomimético con énfasis en maximización de fuerza 
adhesiva, control de estrés de contracción de polimerización y 
protección oclusal [12, 14-17].

Después de la limpieza, preparación y activación del sustrato 
dentario (esmalte y dentina), se eligió como sistema adhesivo y 
de sellado dentinario Optibond FL de Kerr-U.S.A., junto con fibras 
continuas Ribbond-U.S.A., para la protección de interfase adhe-
siva y reconexión de sustrato; junto con atenuar la generación de 
micro movimiento y evitar o, en su defecto, desviar la propaga-
ción de cracks (fig. 6). Para la elevación de márgenes profundos 
se utilizó resina de esmalte ENA HRI Biofunction de Micerium-
Italy, con sistema de banda matriz Slick Band Garrison U.S.A. 
(fig. 7); en el reemplazo del núcleo dentinario, para favorecer la 
recuperación de tenacidad, se optó por la resina reforzada con 
fibras discontinuas EverX posterior de GC. Se finalizó con resina 
empacable Clearfil AP-X de Kuraray-Japón, a modo de blindaje 
final de la biobase (fig. 8). Como reemplazo indirecto de esmalte 
se utilizó una cerámica de Disilicato de Litio Emax Dentsply Siro-
na Alemania, en protocolo CEREC chairside y conexión adhesiva 
con resina ENA HRI Biofunction de Micerium termo plastificada 
en horno Calset de AdDent-U.S.A. (fig. 9)

Inmediatamente después del procedimiento quirúrgico, se aisló y 
retiró el resto de la restauración, quedando en evidencia el crack 
mesio-distal diagnosticado el año 2019 (fig. 5). 

Figura 3. Imagen clínica 2019 (fotografía proporcionada por 
la paciente). Se observa crack mesio distal en piso pulpar.

Figura 4. Secuencia de remoción fragmento coronario, 
radectomía palatina y preservación alveolar.

Figura 5. Crack mesiodistal.

Figura 6. Técnica adhesiva, protección interfase, sellado y 
reconexión.

El autor del presente artículo, al realizar el examen clínico observó 
que además de  la fractura ya descrita, la zona presentaba un absceso 
y un sondaje periodontal palatinos de más de 15mm de profundidad 
(fig.3). Junto con retirar el fragmento fracturado, se decidió levantar 
un colgajo exploratorio muco-perióstico para mejorar el acceso y visi-
bilidad,  facilitando procedimientos de preservación alveolar ante una 
posible extracción.
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Nota: Al momento del envío del presente artículo para revi-
sión y publicación, se cumplieron cuatro meses desde el alta 
inicial. Durante este tiempo la paciente informó ausencia to-
tal de sintomatología dolorosa u otro tipo de incomodidad o 
alteración funcional (A los 6 meses se solicitará cone beam 
de control).

Figura 8. Biobase.

Figura 10. Corte tomográfico inicial (marzo 2022).

Figura 9. Conexión adhesiva.

Figura 7. Elevación de margen profundo con sistema de 
matriz SlickBands de Garrison.

Paciente sexo femenino 80 años de edad ASA 2 (HTA controlada) 
es derivada en marzo de 2022 por su hija de profesión dentista. El 
motivo de consulta fue dolor espontáneo episódico de moderada 
intensidad en segundo molar superior derecho (1.7). Al examen 
clínico se observó una extensa reconstrucción de resina ocluso-
mesial, cuyo tiempo de evolución fue impreciso (más de 10 años) y 
un sondaje periodontal distal profundo de 12 mm con una evidente 
proyección hacia la zona apical. 

El estudio tomográfico confirmó la presencia de un defecto óseo 
distal de tipo vertical cavernoso, cámara y conductos pulpares 
francamente estrechados y un leve engrosamiento de mucosa ba-
sal de seno maxilar (fig. 10).

La hipótesis diagnóstica fue de una lesión endo-periodontal de origen 
(“posiblemente”) endodóntico.

Después de discutir el caso clínico con el endodoncista Dr. Marco Escu-
dero, se acordó realizar el tratamiento de canales como medida inme-
diata de alivio del dolor, prevenir un posible cuadro infeccioso agudo y 
recuperar calidad de vida. Complementariamente, la especialista en 
periodoncia Dra. Lía González J., realizó la correspondiente terapia pe-
riodontal integral no quirúrgica.

Transcurridas 24 horas de la endodoncia, la paciente manifestó un total 
alivio con ausencia de dolor u otro tipo de sintomatología asociada, ante 
lo cual se indicó recambio de restauración con protocolo adhesivo bio-
mimético [12, 14-20].

CASO 2
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Al remover la totalidad de la resina, bajo condiciones de aislación abso-
luta, quedó en evidencia una fractura distal a nivel coronario que en cá-
mara y piso pulpar se proyectaba a modo de crack, sin separación ni des-
plazamiento de fragmentos, exudado, sangramiento u otro signo clínico 
que hiciesen sospechar una comunicación franca a periodonto (fig. 11).

En la radiografía control tomada en agosto de 2022 (fig. 13), se observó 
una imagen compatible con un proceso reparativo óseo altamente satis-
factorio, lo que también fue corroborado con la reducción significativa a 
parámetros normales de la profundidad de sondaje. Esto último, junto a 
la oclusión antagónica descrita, aspectos funcionales, consideraciones 
generales y deseos de la paciente, inclinaron la decisión por un reempla-
zo directo de esmalte sin reducción ni cobertura cuspídea (fig. 14). 

Después de informar a la paciente, enfatizando el pronóstico desfavorable 
y alternativas de tratamiento, se decidió intentar una opción conservadora.

El protocolo indicado fue similar al descrito para el caso 1. Sin embargo, 
en atención a la severidad y complejidad del compromiso estructural, 
se intensificaron las medidas de sellado, protección y reconexión con 
fibras continuas de polietileno del tipo Ribbond [20-29] (fig. 12), llegan-
do sólo hasta la reconstrucción dentinaria o biobase sin reemplazo de 
esmalte, dejando contactos oclusales leves con antagonista (prótesis 
parcial removible de extremo libre bilateral con remanencia de grupo 
V). Esto último, con el objetivo de tener un período mínimo de 6 meses 
de evolución y control en espera de una re-evaluación imagenológica.

Figura 11. Fractura distal y crack en piso de cámara pulpar.

Figura 13. Control radiográfico (agosto 2022).

Figura 14. Reemplazo directo de esmalte.

Figura 12. Protocolo adhesivo, sellado, reconexión y refuerzo 
estructural.

Los dientes sintomáticos con craks o fracturas incompletas pue-
den ser una gran fuente de ansiedad para el paciente y el dentista 
tratante, ya que los desafíos no sólo están asociados con la obten-
ción de un diagnóstico preciso, sino también, en definir un trata-
miento eficiente, eficaz y predecible en el tiempo de los casos con 
síndrome de diente fisurado. [30]

El factor más importante en el diagnóstico de un diente fisurado es 
aceptar que sí existen estas fisuras o cracks, siendo el síntoma predomi-

DISCUSIÓN
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nante el malestar a la presión y los cambios térmicos [31]. Pero mucho 
más importante es entender que la principal causa que explica su gene-
ración y propagación en dentina es el compromiso estructural asociado 
a los procedimientos odontológicos invasivos y sistemas de reconstruc-
ción no adhesivos con una sobre-rigidización del diente por el uso de 
postes y/o metales [32]. 

Larson en el año 1981 ya establecía con claridad y significancia la im-
portancia de la pérdida del esmalte como un primer paso de compro-
miso estructural, demostrando que dientes cavitados se debilitaban 
significativamente respecto a dientes íntegros y que a medida que se 
incrementaba el ancho intercuspídeo de las preparaciones, consecu-
tivamente aumentaba el riesgo de fractura por estrés flexural ante la 
aplicación de fuerzas compresivas [33]. Esto cobra particular relevancia 
en aquellas cavidades oclusales aparentemente conservadoras con 
amalgamas antiguas o restauraciones no adheridas que posibilitan 
la generación de cracks en rodetes marginales y su consecutiva pro-
pagación en dentina por aumento de fuerzas tensiles,  a causa de la 
desconexión inter cuspídea.  

Foster (2019), a diferencia de Larson (1981), comparó la resistencia a la 
fractura in vitro de dientes molares, realizando mejoras metodológicas 
al incorporar como variables la profundidad cavitaria y la presencia de 
preparaciones proximales con y sin restaurar adhesivamente [34]. La 
mayor fragilidad y el peor de los escenarios se presentó en cavidades 
profundas con acceso endodóntico. Sin embargo, respecto a este últi-
mo punto, resulta interesante destacar que la deshidratación estableci-
da tradicionalmente como una causa principal de mayor fragilidad del 
diente desvitalizado no sería tal [35, 36]. Dietschi (2007) y (2008) señala 
que ni la pérdida de humedad ni de tenacidad dentinaria por efecto de 
una trepanación conservadora explicarían este debilitamiento, sino que 
la razón de esta mayor fragilidad estaría asociada al compromiso estruc-
tural generado por la extensión de la preparación cavitaria, ya que una 
trepanación cuidadosa sin cajas proximales reduciría la rigidez cuspídea 
entre un 5% y un 20%, mientras que una cavidad MOD en premolares 
sin trepanar genera una disminución de la rigidez promedio de hasta 
un 63%, principalmente por la pérdida de la integridad de los rodetes 
marginales, con una disminución aproximada de resistencia a la fractura 
cercana al 54% [35, 36]. Lo anterior es reforzado por Reeh y cols., quie-
nes concluyeron que si el acceso endodóntico se realiza después de una 
preparación MOD profunda, la disminución de la rigidez cuspídea no es 
significativa en comparación con una cavidad MOD de similares caracte-
rísticas pero sin acceso endodóntico [37]. Complementariamente, Seow 
y cols. (2015), establecieron en premolares que una cavidad MOD con un 
ancho de istmo de 1/3 de la distancia inter cuspídea compromete su rigi-
dez en hasta un 53%, y si el ancho es la mitad de esta distancia, la pérdida 
de rigidez podría alcanzar el 67% o más [38]. Esto, muy posiblemente 
como ya hemos comentado, por la interrupción del anillo periférico del 
esmalte y la pérdida de su condición de estructura pre-tensada [5, 6]. 

Sobre la base de la literatura expuesta, es interesante destacar que la prin-
cipal diferencia respecto al diente integro y su consecuente debilitamien-
to estructural se establecería a nivel de la mayor profundidad cavitaria. El 
ancho de la preparación, si bien es un elemento a considerar, parece no 
ser el factor más determinante en cavidades cuya profundidad sea igual o 
menor a 4 mm. Hood nos presenta una interesante explicación biomecá-
nica del debilitamiento estructural como consecuencia del incremento de 
la profundidad de las preparaciones: Las cúspides de cavidades profun-
das tienden a quedar aisladas y desconectadas del resto de la estructura 
coronaria, comportándose como una verdadera viga voladiza o en canti-
léver frente a la carga oclusal. El piso cavitario actuaría como el punto de 
apoyo o eje de rotación de la flexión cuspídea. Flexión que aumentaría 
con el incremento de la profundidad cavitaria al aumentar, en consecuen-
cia, la longitud del voladizo (brazo de potencia) o cantiléver [39]. Esto no 
significa que el ancho de la preparación carezca de importancia en lo que 
a debilitamiento estructural se refiere. Granito y Svensson (1991) son muy 
claros en señalar que el desplazamiento cuspídeo está en directa relación 
con la extensión, ancho y profundidad de la preparación. Se debe enten-
der el debilitamiento del diente estructuralmente comprometido como 
un fenómeno no atribuible a una única variable, sino a una combinación 
de elementos que deben ser integrados y comprendidos como la expre-
sión clínica de una condición multifactorial [40]. Esto cobra particular re-
levancia si consideramos que la carga compresiva se concentra y expresa 
como tensión en las esquinas inferiores de una cavidad [39]. Por lo tanto, 
la profundidad junto con el espesor residual de la base cuspídea son en 
combinación elementos clave en la toma de decisión respecto al diseño 
cavitario y necesidad de realizar reducción y cobertura cuspídea. Algunos 
autores sugieren una profundad de 5mm como límite para una restaura-
ción directa sin necesidad de indicar cobertura oclusal. Otros, como Scotti 
(2015) y Deliperi (2008), consideran que paredes cuyo ancho sea mayor 
a 2mm tampoco deberían reducirse ni ser objeto de cobertura [41, 42]. 
Al parecer no existiría entre los diferentes autores un total acuerdo res-
pecto a los números (ancho y profundidad) que deben ser considerados 
al momento de indicar reducción y cobertura oclusal. Sin embargo y en 
acuerdo con Manhart y cols. (1999), el principal criterio seguiría siendo la 
profundidad por sobre el ancho de la preparación [43]. No obstante, tam-
bién cabe destacar que los trabajos descritos fueron realizados con técni-
cas adhesivas convencionales sin la utilización de refuerzo con sistemas 
de fibras continuas o resinas reforzadas con sistemas de fibra continua.

P. Magne el año 2009, junto con presentar y proponer un interesante 
diseño experimental con metodología de análisis digital de elemento 
finito, planteó importantes conclusiones y recomendaciones de pro-
yección clínica al establecer que la mayor pérdida de rigidez dentaria 
se presenta en cavidades MOD, donde los valores de desplazamiento 
por flexión no sólo son significativa, sino que dramáticamente supe-
riores respecto al diente integro y a dientes obturados adhesivamen-
te (179.4 um; 2.7 um; 6.9 um respectivamente) [3]. Enfatizando, nue-
vamente, la importancia de los rodetes marginales y oblicuos como 
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elementos fundamentales de conexión y solidez estructural. Así tam-
bién, se explicaría la gran cantidad de fracturas dentarias de dientes 
que no son reconectados adhesivamente al no lograr mitigar el estrés 
tensil, los fenómenos de flexión cuspídea, generación y propagación 
de cracks en dentina [3].

Respecto al manejo de dientes fisurados, no sólo el diagnóstico repre-
senta un gran desafío para el clínico, sino también su tratamiento e 
incluso algo tan básico y obvio como su correcta visualización si no se 
trabaja con estándares mínimos de iluminación, magnificación, aisla-
ción y limpieza del campo operatorio. No sería responsable afirmar que 
el manejo de un crack es una cuestión definida ni mucho menos simple. 
Las alternativas descritas en la literatura van desde la restauración ad-
hesiva directa, pasando por tratamientos más agresivos con el sustrato 
dentario, hasta llegar a la indicación de extracción por considerarla una 
condición irreversible y siempre de mal pronóstico [44, 45].

Si bien parece no existir un protocolo de restauración universalmente 
validado, en general se acepta que el objetivo de la terapia de un crack 
es su eliminación por desgaste (disección) o, en su defecto, la desco-
nexión e interrupción de su propagación en dentina a través de un mi-
cro-fresado localizado en algún punto de su trayectoria y cuya profun-
dización no comprometa la cámara pulpar ni los tejidos periodontales. 
Posteriormente se debe considerar su inmovilización con un correcto y 
riguroso protocolo adhesivo, integrando todos aquellos aspectos rela-
cionados con la optimización del potencial adhesivo, control de estrés 
de contracción de polimerización y una correcta transmisión del estrés 
funcional [12]. Esto, para evitar o atenuar el micro movimiento gene-
rado con la carga oclusal y su consecutiva propagación, fractura o falla 
catastrófica [6, 30-32, 44, 46].

Sin embargo y en contraposición a lo previamente expuesto, estu-
dios recientes de tomografía de coherencia óptica sugieren que esta 
conducta de eliminación o de desconexión con instrumental rotatorio 
y/o sónico tendría un efecto particularmente contraproducente al fa-
vorecer la propagación en dentina de la fisura que paradójicamente 
se procura eliminar [47]. Recomendándose la utilización de micro-
abrasión o arenado húmedo con óxido de aluminio como el método 
de desgaste y limpieza menos invasivo y el más conservador con el 
sustrato dentario previo a la implementación del protocolo adhesivo 
de sellado, reconexión e inmovilización.

A lo largo de esta discusión, hemos enfatizado la necesidad de extre-
mar la rigurosidad de nuestro protocolo adhesivo. Primero, porque no 
estamos frente a pequeñas restauraciones convencionales, sino ante 
situaciones límite que representan un desafío adhesivo-restaurador 
extremo. Segundo, porque existe un consenso general de que la unión 
resina-dentina creada por los sistemas adhesivos se deterioran o degra-
dan con el tiempo [48-52].

Para sistemas de grabado total (como el empleado en el presente ar-
tículo), una técnica deficiente de grabado e imprimación, pueden de-
terminar una gradiente decreciente de difusión del adhesivo dentro 
de la dentina excesivamente desmineralizada e infiltrada de manera 
parcial dentro de una capa híbrida que quedaría con fibrillas de coláge-
no desnudas [48, 53, 54]. Esta situación también se ha descrito a nivel 
nanométrico para adhesivos autograbantes de 6ª generación pese a la 
capacidad de estos sistemas para grabar e imprimar simultáneamente 
la dentina. Fenómeno que se ve exacerbado para sistemas universales 
simplificados por la persistencia de agua asociada con la resina hidrofí-
lica, a la formación de puentes de hidrógeno y fenómenos de difusión 
de agua [18, 55].

Se ha establecido que la degradación proteolítica de una dentina mal 
grabada e infiltrada de manera incompleta estaría causada por metalo-
proteinasas de la misma matriz dentinaria, no siendo necesario la pre-
sencia de enzimas bacterianas [56].

Ambos fenómenos de degradación (hidrolítica y enzimática), probable-
mente explicarían la desaparición casi completa de porciones de capas 
híbridas informada en estudios in-vitro cuyas muestras fueron someti-
das a envejecimiento durante 4 años en agua [50].

Lo anterior, representa sólo una parte de la evidencia y fundamentos 
que sustentan la recomendación de emplear clorhexidina a modo de 
pre-primer y sistemas adhesivos denominados como “Gold Standard”, 
ya que los datos disponibles indican que los sistemas de grabado total 
de tres pasos o de 4ª generación y los sistemas de auto-grabado de 6ª 
generación de dos pasos ofrecerían el mejor rendimiento clínico y el 
mayor potencial adhesivo microtensil (25 a 35 MPa para esmalte y 40 a 
60 MPa en dentina) [12, 17, 19, 45].

Complementariamente, y no exento de controversia, el protocolo bio-
mimético recomienda la utilización de sistemas de fibras continuas de 
polietileno tejidas (no trenzadas) con un tratamiento de superficie que 
les permite su unión a resinas compuestas. Son varios los trabajos que 
muestran su rendimiento experimental significativo en la protección 
de interfases adhesivas o sustratos de menor potencial adhesivo (ej. 
dentina cariada); controlar estrés de contracción de polimerización, 
superficializar/modificar el patrón de falla adhesiva y/o cohesiva, gene-
rar reconexión cuspídea y detener o desviar la propagación de cracks 
[20-29, 57]. Recientemente Agrawal y cols. (2022), informaron que la 
utilización de un sistema de fibras continuas (Ribbond) aumentó signi-
ficativamente la resistencia a la fractura de dientes estructuralmente 
comprometidos 2,19 veces en comparación con las cavidades restau-
radas con composite convencional. Lo particularmente interesante 
fue que la resistencia media a la fractura de los dientes restaurados 
con Ribbond fue 1,54 veces mayor en comparación con las cavidades 
restauradas con resinas reforzadas con fibra de vidrio cortas disconti-



55

CONCLUSIONES

La aproximación biomimética es siempre desde una perspecti-
va conservadora mínimamente invasiva, sin sacrificio innece-
sario de sustrato dentario ni pulpar por requerimiento de an-
claje macromecánico.

La técnica adhesiva de sellado, reconexión, refuerzo y recons-
trucción requiere entrenamiento y rigurosidad, recomendándo-
se la utilización de un mínimo de magnificación a partir de 4x. 

La utilización de postes y/o metales se aleja del paradigma bio-
mimético, porque sobre-rigidizan el diente, carecen de un co-
rrecto rendimiento adhesivo y su tipo de falla tiende a ser de 
carácter irreparable o catastrófico.

La detección imagenológica de un crack es compleja y no siem-
pre posible.

El diagnóstico es principalmente clínico basado en la sinto-
matología descrita por el paciente: dolor localizado al morder 
(principalmente al abrir después de generar el apriete dentario 
de un alimento u otro objeto interpuesto) y sensibilidad inexpli-
cable al frío.

Hay poco consenso sobre qué es apropiado para restaurar un 
diente fisurado. A pesar del hecho de que no hay evidencia que 
apoye categóricamente la intervención preventiva de un crack 
asintomático, uno de los principales objetivos terapéuticos es 
evitar su propagación y posterior fractura a través de su disec-
ción, desconexión e inmovilización.

El principal objetivo del enfoque biomimético enfatiza la super-
vivencia del diente por sobre la duración de la restauración.
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nuas (EverX posterior / GC Corporation). Sin embargo, esto último no 
debería ser necesariamente interpretado como “que lo uno excluye a lo 
otro”, ya que la principal indicación de resinas reforzadas con fibras cor-
tas está en la recuperación de tenacidad cuando se reemplazan grandes 
volúmenes dentinarios [20].

El propósito de usar conceptos y protocolos restaurativos biomiméticos 
no es polemizar con visiones odontológicas tradicionales, sino procurar 
la máxima preservación del sustrato biológico (dental y periodontal), 
evitando desgastes innecesarios por requerimientos de anclaje macro-
mecánico; mantener la vitalidad pulpar, aumentar la longevidad de 
nuestra técnica adhesiva y detener o, en su defecto, atenuar el ciclo de 
restaurativo [45].
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1. GENERAL 
La revista “Canal Abierto”, publicada semestralmente desde su creación 
en el año 2000, es el órgano oficial de difusión científica de la Sociedad de 
Endodoncia de Chile (SECH) y está enfocada a la publicación de trabajos 
inéditos que comprendan temas relativos a la endodoncia o afines. Su 
versión impresa se distribuye gratuitamente entre los socios de SECH y 
su versión digital es de acceso libre. Ya que no existen diferencias entre 
las versiones impresa y digital de la Revista Canal Abierto, estas normas 
aplican indistintamente a ambas. 

 La revista aceptará para su estudio y posible publicación todos aquellos 
artículos originales de investigación, revisiones sistemáticas y reportes 
clínicos que no han sido publicados previamente, ni se encuentren pen-
dientes para posible publicación. No se tomarán en consideración los 
manuscritos que simultáneamente se hayan enviado a otras revistas, a 
excepción de publicaciones que contengan información relevante a di-
fundir, como directrices de organismos gubernamentales, por ejemplo. 
Es responsabilidad del/los autor(es) declarar si el manuscrito ha sido pre-
sentado oralmente o como póster , detallando nombre del evento, fecha, 
lugar y organización a cargo.  

Los trabajos enviados deben ajustarse a los “Uniform Requirements for 
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals”, establecidos por el In-
ternational Committee of Medical Journal Editors en www.icmje.org. 

Es responsabilidad del/los autor(es), obtener consentimiento escrito para 
incorporar en sus artículos fotografías que identifiquen a personas y para 
incluir material que haya sido publicado previamente en otro medio. Para 
resguardar la confidencialidad de los pacientes, será el autor quien alma-
cene los consentimientos escritos y deberá adjuntar a su trabajo una de-
claración escrita señalando que cuenta con dichos documentos. 

Los estudios que involucren experimentación con seres humanos debe-
rán cumplir con la Declaración de Helsinki de 1975, o demostrar, en su 
defecto, que cuentan con la aprobación del Comité de Ética de su Insti-
tución. En el caso de realizar experimentos con animales, el/los autor(es) 
deberán indicar si se han cumplido las normativas nacionales e institucio-
nales para el cuidado y uso de animales de laboratorio. 

El/los autor(es) que envíen sus artículos autorizan expresamente su pu-
blicación en la  versión impresa y digital de la revista “Canal Abierto”, en 
el sitio web de la Sociedad de Endodoncia de Chile y en otros soportes in-
formáticos y manifiestan estar en conocimiento de que esta publicación 
es de acceso libre. 
   
2. PRESENTACIÓN DE LA PUBLICACIÓN 
Los artículos deben ser enviados al correo electrónico: canalabierto@
socendochile.cl  

2.1. FORMATO 
Todos los archivos de texto deben presentarse en formato Word Microsoft 
Office sin protección contra escritura. El documento debe ser de tamaño car-
ta,  con márgenes de 2,5 cm. La fuente debe ser Arial tamaño 12, color negro,  
con interlineado 1.5, márgenes justificados y páginas numeradas. Los certifi-
cados, actas, autorizaciones y declaraciones deben presentarse en formato 
PDF e incluir la información suficiente de identificación de los interesados. 

La(s) foto(s) del/los autor(es) deben subirse en formato JPEG de resolu-
ción suficiente para impresión. El nombre de cada foto debe correspon-
der al apellido del autor correspondiente. Las figuras deben enviarse por 
separado en formato JPEG. El nombre de la imagen debe corresponder 
al número con el que está mencionada en el artículo (Ej: figura 1, figura 
2, etc.) Las leyendas de las figuras deben ir en un archivo Word indepen-
diente adjuntando adicionalmente original completo (texto con imágenes 
y respectivas leyendas) Las tablas deben ir en un archivo Word aparte, con 
sus respectivos títulos y leyendas, si corresponde. 

La primera vez que se use una abreviatura en el manuscrito, deberá ir pre-
cedida por el término sin abreviar, seguido de la abreviatura entre parénte-
sis, a menos que sea una unidad de medida estándar. No se permite el uso 
de abreviaturas en el resumen. 

Cuando se menciona un instrumento, insumo, droga, hardware, software, 
etc. se deberá acompañar con el nombre del fabricante, ciudad y país de la 
compañía entre paréntesis. 

La extensión máxima para los artículos originales y para las revisiones 
sistemáticas será de 20 páginas, y para los reportes clínicos 8 páginas, sin 
considerar figuras ni referencias bibliográficas. 

Los reenvíos posteriores a revisiones deben destacar los cambios realiza-
dos usando fuente de color azul, para facilitar el trabajo de los revisores. 

El idioma de la publicación es castellano; los autores que deseen enviar 
artículos en otro idioma deberán solicitar excepción al correo canalabier-
to@socendochile.cl y autorizan al Comité Editorial a hacer la traducción 
previa a la revisión de pares. 

2.2. ESTRUCTURA 
 2.2.1. PRESENTACIÓN: 
Toda publicación debe incluir un archivo de presentación, que incluya la 
siguiente información: 
a. Formato o tipo de artículo. 
b. Título: Debe coincidir exactamente con el título indicado en la publicación. 
c. Nombre del/los autor(es) (nombre de pila, apellido paterno e inicial del 
materno), Profesión y máxima titulación académica, afiliación institucional. 
d. Nombre del/los departamento(s) e instituciones a las que debe darse 
crédito por la ejecución del trabajo. 

NORMAS DE PUBLICACIÓN
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e. Descargos de responsabilidad, si los hay. 
f. Información de contacto del autor corresponsal (corresponding 
author): número de teléfono móvil y dirección de correo electrónico. El 
autor corresponsal debe indicar claramente si puede publicarse o no su 
dirección electrónica. 
g. La(s) fuente(s) de ayuda y financiamiento: debe mencionarse el apoyo 
financiero institucional, privado y corporativo, además de los proveedo-
res de equipos, medicamentos e insumos gratuitos o a valores preferen-
ciales, incluyendo, entre paréntesis, ciudad, región o estado y país. 
h. Declaración de conflictos de interés, se sugiere usar el modelo desarro-
llado por ICMJE, disponible en: www.icmje.org/coi_disclosure.pdf 
  
2.2.2. ARTÍCULOS ORIGINALES 
Deben aportar nuevos datos clínicos o de investigación básica relaciona-
da con la especialidad y ajustarse al siguiente esquema: 
a. Título: Breve y representativo del contenido (no debe incluir siglas), en 
español e inglés. Extensión máxima 90 caracteres, incluidos espacios. 
b. Resumen y palabras clave: Resumen estructurado, de no más de 250 
palabras en español e inglés que refleje con precisión el contenido del ar-
tículo, su justificación científica y las consecuencias prácticas de los resul-
tados. Debe considerar: objetivos, métodos, resultados y conclusiones. 
Seleccionar hasta 5 palabras clave en español e inglés. 
c. Introducción: Presentar en forma resumida el problema a investigar y 
el objetivo que persigue el estudio. 
d. Material y método: Especificar la metodología, equipamiento, soft-
ware estadístico y procedimientos realizados con detalle suficiente como 
para que puedan ser reproducidos por otros investigadores. Incluir indica-
dores estadísticos, cuando sea posible. 
e. Resultados: Deben ser presentados en una secuencia lógica con tablas 
y figuras, sin interpretar las observaciones efectuadas. 
f. Discusión: Realizar una interpretación crítica de los resultados obtenidos, 
contrastándolos con la información contenida en la literatura científica 
mundial. Deben enfatizarse los aspectos nuevos e importantes del estudio. 
En el último párrafo referirse brevemente a las conclusiones obtenidas. 
g. Agradecimientos: Sólo mencionar a profesionales o instituciones que 
hayan contribuido en forma significativa a la realización del trabajo. 
h. Referencias bibliográficas: Numerar las referencias o citas bibliográficas 
correlativamente por el orden que se citen en el texto, tablas y leyendas de 
las figuras, identificándolas mediante números arábicos, colocados entre 
paréntesis, según el estilo propuesto por la National Library of Medicine 
(www.nlm.nih.gov) en “Citing Medicine” 2º edición. Los títulos de los 
journals deben ser abreviados de acuerdo a la lista indexada por MEDLI-
NE publicada por la NLM. 
i. Tablas: Numerar las tablas consecutivamente según el orden en que 
aparecen mencionadas en el texto. Cada tabla debe tener un título breve 
y puede incluir una explicación abreviada al pie de la tabla.. 
j. Figuras: sólo se aceptarán imágenes con calidad adecuada para impre-
sión, en formato JPEG. Las microfotografías deberán tener indicadores 
internos de escala. Los símbolos, flechas o letras usados en las microfoto-

grafías deberán contrastar con el fondo. Numerar imágenes (fotografías, 
radiografías, esquemas explicativos, etc.) consecutivamente siguiendo el 
orden de aparición en el texto. Si corresponde, las imágenes deberán ir 
acompañadas de una leyenda explicativa. Si se utiliza una figura previa-
mente publicada, debe mencionarse la fuente original. 
  
2.2.3. REVISIONES SISTEMÁTICAS 
Suponen la actualización de un tema concreto, desde el punto de vista 
crítico, científico y objetivo. Se sugiere la redacción según pauta PRISMA 
(http://www.prismastatement.org/documents/PRISMA-P-checklist.pdf) 
ajustándose a la siguiente estructura: 
a. Título: Breve y representativo del contenido (no debe incluir siglas), 
en español e inglés. Debe especificar que se trata de una revisión siste-
mática, metaanálisis o ambos. Extensión máxima 90 caracteres, inclui-
dos espacios. 
b. Resumen y palabras clave: Resumen estructurado, de no más de 250 
palabras en español e inglés. Debe incluir antecedentes, objetivos, fuen-
te de datos, criterios de elegibilidad y exclusión de estudios, evaluación, 
métodos de síntesis, resultados, conclusiones e implicancias prácticas de 
los principales hallazgos. 
c. Introducción: Debe incluir la justificación de la revisión en el contexto del 
conocimiento científico sobre el tema y las preguntas que se desea resolver. 
d. Método: Debe incluir el protocolo de revisión y registro, criterios de 
elegibilidad, fuentes de información y búsqueda, selección de estudios, 
extracción de datos, lista de datos, medidas de resumen, síntesis de re-
sultados y análisis adicionales. 
e. Resultados: Debe incluir el número de estudios evaluados e incluidos, 
síntesis de los resultados y análisis adicionales. 
f. Discusión: Debe incluir un resumen de los principales hallazgos, conside-
rando su relevancia práctica; las limitaciones de los estudios y resultados; 
las conclusiones generales y las implicancias para futuras investigaciones. 
g. Las referencias bibliográficas, tablas y figuras deben cumplir las mis-
mas normas que en los artículos originales. 
  
2.2.4. REPORTES CLÍNICOS 
Reporte de casos poco frecuentes o que aporten nuevos conceptos 
terapéuticos. Se sugiere adecuarse al checklist de CARE (https://data.
care-statement.org/wpcontent/uploads/2019/03/CARE-checklist-
English-2013.pdf) 
Usando el siguiente esquema:  
a. Título: Breve y representativo del contenido (no debe incluir siglas), 
en español e inglés. Debe contener las palabras “informe de caso”. Ex-
tensión máxima 90 caracteres, incluidos espacios. 
b. Resumen y palabras clave: Resumen de no más de 250 palabras en 
español e inglés que refleje con precisión el contenido del artículo. 
Debe proporcionar el contexto o antecedentes del problema clínico, 
el aporte del caso específico al tema, una descripción breve de hallaz-
gos, síntomas y signos relevantes; diagnóstico, abordaje, resultado y 
conclusiones. Seleccionar hasta 5 palabras clave en español e inglés. 
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c. Introducción: Incluir la evidencia científica mundial sobre el proble-
ma clínico. 
d. Información del paciente: Debe incluir todos los antecedentes que 
sean relevantes para el diagnóstico, pronóstico, decisiones terapéuti-
cas, resultados y conclusiones.  
e. Presentación del caso clínico: Detallar de manera replicable el desa-
rrollo de la evaluación, diagnóstico y tratamiento. Todo instrumental 
e insumos utilizados deben mencionarse acompañados del nombre y 
dirección del fabricante entre paréntesis.  
f. Discusión: Realizar una interpretación crítica de los resultados obte-
nidos, contrastándolos con la información contenida en la literatura 
científica mundial. Deben enfatizarse los aspectos nuevos e impor-
tantes del caso clínico. En el último párrafo referirse brevemente a las 
conclusiones obtenidas. 
g. Perspectiva del paciente: Puede incluirse el relato de la experiencia 
del paciente durante el proceso. 
h. Las referencias bibliográficas, tablas y figuras deben cumplir las 
mismas normas que en los artículos originales. 
  
2.2.5. RESPUESTAS DE EXPERTOS 
Consultas de tipo científico o acerca de casos clínicos, nuevas tenden-
cias o propuestas terapéuticas, materiales en desarrollo, etc. 
Los expertos serán contactados por el comité editorial de acuerdo a 
su relevancia e interés en colaborar. 
  
2.2.6. PUBLICACIONES SECUNDARIAS 
Para aceptar una publicación secundaria se deben cumplir los siguien-
tes requisitos: 
El/los autor(es) cuentan con la aprobación del/los editor(es) de la re-
vista original. 
La versión secundaria refleja fielmente los datos e interpretaciones de 
la versión primaria. 
Una nota a pie de página, en la página que contiene el título de la versión 
secundaria, informa a los lectores, revisores y editores que el artículo ha 
sido publicado por completo o en parte, y da la referencia original.  
El título del trabajo indica si se trata de una reedición o de una traduc-
ción y se es completa o abreviada.  
Los editores de revistas que publican simultáneamente en varias 
lenguas deben tener presente que la NLM indexa la versión en la 
primera lengua. 
   
2.2.7. CARTAS AL DIRECTOR 
Esta sección está destinada a facilitar a los lectores un mecanismo 
para compartir comentarios, preguntas y críticas constructivas, rela-
cionadas con los artículos publicados o con los tópicos que atañen a la 
revista. La extensión de las cartas no debe exceder las 300 palabras. 
El autor de la carta deberá declarar cualquier conflicto de interés. Las 
cartas recibidas serán remitidas a los autores del artículo menciona-
do, para permitir la posibilidad de responder en el mismo número en 

que aparece la carta. El Comité Editorial de la revista posee el de-
recho de modificar las cartas, para respetar corrección gramatical, 
pero no puede modificar su contenido. Pendiente política de alma-
cenamiento de cartas.

3. EVALUACIÓN DE LA PUBLICACIÓN  
3.1. REVISIÓN DEL COMITÉ EDITORIAL  
Los trabajos recibidos serán evaluados por el Comité Editorial, quie-
nes verificarán los siguientes criterios: 
- Relevancia del trabajo para el objetivo de la revista. Originalidad. 
- Calidad de la investigación. 
- Contribución a la evidencia científica. 
- Potencial de citación. 
Los manuscritos que cumplan con los criterios antes señalados, serán 
derivados a revisión de pares. Para manuscritos presentados por uno 
o más miembros del Comité Editorial, el Director solicitará la evalua-
ción de un Editor externo. 

 3.2. REVISIÓN DE PARES  
Los trabajos aprobados por el Comité Editorial serán sometidos a una 
evaluación por dos pares externos, miembros del Comité Científico, 
quienes clasificarán los trabajos en 4 categorías: 
a. Apto para publicación.  
b. Requiere modificaciones menores: se sugerirán modificaciones de 
forma y se realizará una segunda revisión por parte de un editor. 
c. Requiere modificaciones mayores: se sugieren modificacio-
nes de fondo y requiere una segunda revisión por parte de revi-
sores externos.  
d. No apto para publicación. 
Los pares evaluadores tendrán un plazo de 25 días corridos para en-
tregar su revisión y veredicto. 
En caso de solicitar modificaciones, el autor corresponsal contará 
con 20 días corridos para enviar el manuscrito modificado. 
La decisión final de publicación estará en manos del director de 
la revista. 

 3.3. APELACIÓN  
Los autores de manuscritos rechazados, que deseen apelar a la deci-
sión editorial, tendrán 7 días corridos para hacerlo. Para esto, deben 
enviar un correo a canalabierto@socendochile.cl explicando los mo-
tivos por los que solicita una nueva revisión.5






