




TEMAS SELECTOS
EN ENDODONCIA

VOLUMEN I

AUTORES
Eduardo Covo Morales
Antonio Díaz Caballero
Stella Pupo Marrugo

José Flórez Ariza

UNIVERSIDAD DE CARTAGENA



617.6342 / T278

Temas selectos en endodoncia / Eduardo Covo Morales... [et al.]; Fredy Badrán 
Padauí, editor. Cartagena de Indias: Editorial Universitaria, c2017 174 paginas.

Incluye referencias bibliográficas (p. 146-151) ISBN 978 958 5439 05 4

1. Enfermedades de la pulpa dental 2. Dientes - Tratamiento 3. Endodoncia 4. 
Dientes - Heridas, lesiones, etc. 4. Fracturas coronales 5. Materiales dentales 
6. Microcirugía odontológica I. Covo Morales, Eduardo II. Díaz Caballero, Antonio 
José III. Pupo, Stella Josefina IV. Flórez Ariza, José Elias V. Padauí, Fredy, editor. 
CEP: Universidad de Cartagena. Centro de Recursos para el Aprendizaje y la 
Investigación José Fernández de Madrid.

TEMAS SELECTOS EN ENDODONCIA

Autor: Eduardo Covo Morales... [et al.]
Primera Edición
ISBN: 978 958 5439 05 4

Rector: 				    Édgar Parra Chacón
Vicerrector de Docencia:		  Federico Gallego Vásquez
Vicerrector de Investigación: 		  Diana Lago de Vergara
Vicerrector Administrativo: 		  Efraín Cuadro Guzmán
Secretaria General: 			   Marly Mardini Llamas

Editor: Freddy Badrán Padauí, Jefe de Sección de Publicaciones
Universidad de Cartagena
Diseño de portada: Eduardo Covo Morales
Diagramación: Alpha Editores
Derechos
©

Editorial Universitaria, Centro, Calle de la Universidad, Cra. 6, N° 36-100,
Claustro de San Agustín, primer piso
Cartagena de Indias, 2017



Los autores agradecen a: Liliana Rodríguez Ballesteros, Luzmira Baeza 
Valdelamar, Gilma Romero Romero, Viany Ortíz Polanco, Indira Gómez 

Agudelo, Karen Gallego López, Rubby Rodríguez Rodríguez, Saira 
Fernández Vélez, Sandy Martínez Sánchez, Luisa Arévalo Tovar, Guido 
Benedetti Angulo por su colaboración en la investigación de este libro





En la actualidad, la endodoncia se ha posicionado como unos de los pilares 
fundamentales en la terapéutica odontológica integral, siendo el complemento 
indiscutible de las áreas odontológicas como la periodoncia y la rehabilitación oral, 
entre otras, con las cuales el paciente adquiere sanidad bucal absoluta y correcto 
funcionamiento del sistema estomatognático. 

El concepto de endodoncia se entiende como la rama de la odontología que se 
ocupa de la etiología, diagnóstico, prevención y tratamiento de las enfermedades 
de la pulpa dentaria y sus posibles complicaciones con el tejido periapical, y si 
además se enfatiza el criterio de unidad biológica del órgano dentino pulpar, 
como fundamento de la actitud actual que la practica odontológica requiere. Es la 
endodoncia la que brinda las herramientas del conocimiento correcto y completo 
de la anatomofisiología pulpar y periapical, la fisiopatología y tratamiento de la 
enfermedad pulpar y periapical. 

Esta obra manifiesta conceptos propios de la endodoncia con los cuales el profesional 
en endodoncia y en formación, profundizará los conceptos básicos de la endodoncia 
y brindará herramientas al mismo en la aplicación de técnicas y protocolos que 
garantizan la correcta ejecución de los tratamientos endodónticos y por consecuente 
el éxito de los mismos. 

Es indispensable entonces abordar el universo endodóntico desde ámbitos biológicos 
donde se comprenderá el desarrollo fisiopatológico de la enfermedad pulpar y 
apical, explicadas desde las ciencias básicas lo cual demostrará los procesos de 
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inflamación y los estadios pulpares propios de la enfermedad desde el punto de vista histológico 
y así interactuar con el ámbito terapéutico el cual es proyectado en el paciente a partir de 
la conceptualización biológica, comprendiendo los cambios morfofisiológicos e histológicos 
logrados con los procedimientos endodónticos tales como la irrigación, y la incidencia de 
procedimientos alternos de la odontología sobre los tejidos pulpares y periapicales como lo es 
la aplicación de fuerzas ortodónticas, entre otras. 

Además, esta obra tiene como objetivo ilustrar al profesional las terapéuticas actuales y 
los avances tecnológicos y conceptuales de las mismas, lo que optimizará la ejecución de 
tratamientos endodónticos preventivos y correctivos como la microcirugía endodóntica y 
magnificación en general. 
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1.1. INTRODUCCIÓN

Un gran número de los tratamientos que se realizan en odontología se deben a patologías que 
afectan la pulpa. Estas patologías son las que más llevan a los pacientes a una consulta de 
urgencia (1).

La pulpa es un tejido conectivo especializado con abundantes vasos sanguíneos y linfáticos, 
fibras nerviosas mielinizadas y no mielinizadas, además de células indiferenciadas. A la 
agresión, este tejido responde con un proceso inflamatorio único, ya que se encuentra confinada 
a una cavidad de paredes rígidas (2). En contraste con otros tejidos conectivos, está irrigada 
principalmente por arterias terminales, no presenta vasos sanguíneos colaterales, ni alternos. 
Esta situación provoca un incremento en la presión tisular, impidiendo su expansión, causando 
estrangulamiento de los vasos sanguíneos y eventualmente una necrosis pulpar (3). 
 
Los traumas puntuales en la pulpa coronal, causan una respuesta inflamatoria localizada, 
evidenciada por el aumento en la permeabilidad vascular y extravasación de fluidos (edema). 
Las tres respuestas vasculares básicas de la inflamación son: vasodilatación, estasis vascular 
y elevacion de la permeabilidad vascular.

Al inicio ocurre una respuesta vascular justo por debajo 
del sitio de la lesión, evidenciada por un aumento en 
la permeabilidad vascular y extravasación de fluidos 
(edema), que dependiendo de su intensidad puede causar 
alteraciones en la capa odontoblástica por elevación de la 
presión. Esta vasodilatación induce a la disminución de la 
velocidad de circulación sanguínea con sus células rojas, 
además de la marginación de leucocitos. 

Cuando la presión local de los tejidos sobrepasa a la 
presión local venosa, los vasos se colapsan y la sangre se 
aleja de la zona de mayor presión hística hacia zonas de 
menor resistencia. La presión persistente obstaculiza la 
circulación, cuya consecuencia es mínima en los tejidos 
normales, pero grave en los tejidos inflamados, ya que 

Figura 1.1. Mecanismos de respuesta
 y defensa pulpar

Tomado de Mecanismos de respuesta y defensa 
pulpar. Pract. Odont ene-2001;22(1):16-23
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al obstruirse la circulación, se facilita la acumulación de factores irritantes como lo son las 
toxinas bacterianas, enzimas nocivas, factores quimiotóxicos, etc. Esta congestión venosa en 
la región apical y el drenaje de la pulpa constituye el factor decisivo para el carácter regresivo o 
progresivo de la reacción inflamatoria (1, 4, 5). 

En la pulpa, el proceso inflamatorio progresa por varias fases o estadios: pulpa intacta sin 
inflamación, fase transitoria, atrófica y pulpitis aguda o crónica sin necrosis. El tejido pulpar 
agredido por microorganismos no experimenta una necrosis repentina, sino que se degenera 
progresivamente pasando por cada uno de los estadios mencionados. Estos se pueden ir 
identificando mediante el dolor característico específico propio de cada fase, lo que permite 
precisar el estadio del proceso inflamatorio. La interpretación fisiopatológica de los diferentes 
estadios pulpares por los que transita una pulpitis y el seguimiento del dolor como síntoma 
cardinal del proceso inflamatorio, es una forma de diagnóstico que complementa el pensamiento 
interpretativo del clínico que atiende estas urgencias, y le permite una mejor comprensión de su 
evolución y establecer así el correcto tratamiento (6).

Numerosos estudios demuestran que no es posible establecer con precisión el estado pulpar desde 
el punto de vista clínico a solas. Con base en los síntomas y las pruebas clínicas, el odontólogo 
puede hacer una predicción en relación al carácter de las lesiones pulpares. Estudios basados 
en las patologías han demostrado que en ocasiones no es posible establecer con precisión 
determinado diagnóstico desde un punto de vista clínico porque se tendría que realizar un 
análisis del corte histológico debido a que diversos estadios histopatológicos influyen, así como 
también la presencia de microorganismos, factor determinante que desencadena en muchas 
ocasiones la enfermedad pulpar. Se acepta que las clasificaciones netamente histopatológicas 
son importantes para la academia y la investigación; pero se prefiere la clasificación clínica 
para decidir con precisión el mejor tratamiento (4, 6, 7). 

La precisión diagnóstica que se requiere o la capacidad de una prueba para discriminar entre 
sujetos con y sin enfermedad, se mide mediante práctica clínica y la experiencia. Cuando una 
prueba diagnóstica de rutina se puede utilizar como un estándar de oro, la determinación de 
la enfermedad se puede realizar fácilmente. Por desgracia, en la pulpa, esta norma no está 
disponible para determinar la veracidad del diagnóstico ya que no es posible establecer una 
relación consistente entre los síntomas clínicos y las condiciones histopatológicas. Los pacientes 
que experimentan síntomas idénticos pueden presentar diferentes situaciones histológicas; 
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la única condición que se puede diagnosticar con mayor certeza es la necrosis pulpar. Por 
lo anterior, el clínico se ve obligado a realizar un diagnóstico basado en la clínica mediante 
pruebas diagnósticas (8).

1.2. CAMBIOS INFLAMATORIOS DE LAS PATOLOGÍAS PULPARES

Existe una amplia variedad en la apariencia histológica de las pulpas normales (8,9).De hecho 
son tantos los cambios existentes que la clasificación de “normal” no refleja el estado de la 
pulpa con precisión. Las pulpas que no manifiestan signos inflamatorios pueden clasificarse, 
en relación con la realidad, en “intactas sin inflamación” o “atróficas”, dependiendo de la 
existencia o ausencia de células inflamatorias, la abundancia relativa y el surgimiento de 
fibroblastos, fibras colágenas, mineralizaciones distróficas y dentina reparativa. En muchas 
pulpas sin inflamación es posible identificar cambios atróficos vinculados a intervenciones 
operatorias previas o caries dental. Las mineralizaciones distróficas ocurren en muchas pulpas 
no inflamadas y en la mayor parte de los dientes con enfermedad periodontal o que recibieron 
tratamiento operatorio (Figura 1.2) (1,3).

Las células inflamatorias se presentan en la mayoría de las pulpas de los dientes con caries 
moderadamente profundas y en casi todos con lesiones cariosas profundas. La cantidad de 
células se relaciona, al parecer, con la penetración de la lesión cariosa. En los dientes con 
procedimientos operatorios previos, la presencia de células inflamatorias es un hecho 
relativamente común (Figura 1.3) (2).

Figura 1.2. Calcificación pulpar. 
http://pt.scribd.com/doc/16464205/trabalho-hebd

Figura 1.3. Pérdida de tejido dentinario, gran caries e 
infiltrado inflamatorio en casi toda la cámara pulpar.
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Clasificación de estados pulpares (8, 10):

Pulpa intacta sin inflamación 
Pulpa atrófica
Pulpitis aguda
Pulpa intacta sin células inflamatorias crónicas dispersas (etapa transitoria)
Pulpa crónica parcial
Con necrosis parcial por licuefacción
Con necrosis parcial por coagulación
Pulpitis crónica total
Con necrosis parcial por licuefacción
Necrosis pulpar total

1.2.1. PULPA INTACTA SIN INFLAMACIÓN

Las pulpas en las que las células al parecer no tienen alteraciones, se clasifican como intactas 
sin inflamación (6). Se nota una capa odontoblástica normal en forma de empalizada (9). Los 
fibroblastos tienen núcleos rodeados por una membrana bien definida y un citoplasma preciso 
desde el punto de vista estructural. La cromatina se tiñe de color azul intenso y se encuentra 
dispersa en un retículo que parece un encaje. No hay fibras colágenas o se encuentran en 
mínima cantidad. Los vasos sanguíneos son de calibre normal; sin embargo, en muchos casos se 
encuentran dilatados, pero al parecer no se relacionan con afección alguna. Estas observaciones 
de los vasos aparentemente ensanchados y llenos de células sanguíneas no indican una situación 
hiperémica como tal. Los paquetes nerviosos se notan sin alteraciones (Figura 1.4) (1, 3, 6, 11). 

Figura 1.4. Histología pulpar. Zonas pulpares.
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1.2.2. PULPA ATRÓFICA (PULPOSIS)

Las pulpas que pueden clasificarse como atróficas son más pequeñas de lo normal. En algunos 
casos, se encoge hasta una fracción de su volumen original. En tales circunstancias, se observa 
gran cantidad de dentina reparativa rellenando el espacio que ocupaba el tejido pulpar en un 
principio (12). Las cámaras pulpares de los dientes anteriores contienen diferentes cantidades de 
dentina reparativa. En algunos, solo existe en la porción coronal de la pulpa; en otros se acumula 
del borde incisal hasta la raíz, con la luz del conducto radicular reducida. En los dientes posteriores, 
los cuernos pulpares y los conductos se reducen por aposición de dentina reparativa. En general, 
disminuye la cantidad de células y aumenta la cantidad y distribución de fibras colágenas. 
En los dientes anteriores, los paquetes de colágeno se hacen presentes progresivamente en 
la parte coronal, mientras que en los posteriores, los paquetes de fibras colágenas aumentan 
especialmente en el conducto radicular. Con el incremento en el número de fibras colágenas, los 
vasos sanguíneos se ven más grandes y anchos. Tambien se presenta una reducción en el ancho 
de la capa odontoblástica; los odontoblastos tienen apariencia aplanada y cuboidal en vez de 
columnar. Las células pulpares se muestran como si sufrieran atrofia por agotamiento, de manera 
particular en los casos donde se elabora gran cantidad de dentina reparativa (7, 8, 9).

1.2.3. PULPA INTACTA CON CÉLULAS INFLAMATORIAS CRÓNICAS DISPERSAS
(ETAPA TRANSITORIA) 

Las pulpas en las que se detectan células inflamatorias crónicas, pero no en suficiente magnitud, 
como para considerar la existencia de un exudado inflamatorio, se clasifican como tejidos 
en etapas transitorias. En las pulpas de la mayor parte de los dientes con lesiones cariosas 
profundas, se encuentran células inflamatorias crónicas (linfocitos y macrófagos) dispersas en 
la parte del tejido que se localiza por debajo de los túbulos dentinarios lesionados. Los vasos de 
la región se dilatan (1, 6, 10).

En los dientes con tratamientos operatorios y que logran recuperarse, se encuentran células 
inflamatorias igual que en las pulpas de dientes sometidos a abrasión, atrición, caries o 
enfermedad periodontal. No constituyen un exudado inflamatorio típico en el que abundan las 
células inflamatorias, con edema concomitante y dilatación vascular. Su presencia en la pulpa 
es el resultado de la persistencia de la irritación de baja intensidad, como la que causa la caries 
dental, la afección periodontal o ambas (6, 8).
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1.2.4. PULPITIS AGUDA 

Generalmente ocurre como se-
cuela de diversos procedimien-
tos operatorios, incluyendo ex-
posiciones pulpares mecánicas 
y pulpotomías. La exposición de 
conductos laterales, a conse-
cuencia de movimientos ortodón-
ticos, por enfermedad periodon-
tal, o por el raspado y el curetaje 
profundo donde se traumatiza el 
cemento radicular y la dentina, 
puede ocasionar pulpitis aguda 
en diversas zonas de la corona y 
la raiz (13, 14).

Después de operatoria, la extensión de la pulpitis aguda es parcial, o sea, sólo se inflama la 
parte del tejido que está por debajo de los túbulos dentinarios lesionados. La magnitud de la 
alteración puede ser un poco mayor en las exposiciones mecánicas graves, donde se daña gran 
cantidad de tejido pulpar. Después de una pulpotomía, la porción radicular de la pulpa presenta 
inflamación aguda que en ocasiones se extiende al tejido periapical (15, 16).

Es necesario establecer una diferencia entre los síntomas agudos y la inflamación aguda (1). 
La mayor parte de las inflamaciones que ocasionan dolor son crónicas; la pulpa permanece 
inflamada durante un período prolongado. Cuando se producen síntomas agudos, como dolor 
y tumefacción, la inflamación básicamente es crónica. La pulpitis aguda (histológica) en 
raras ocasiones causa dolor. En consecuencia, cuando se produce una exposición pulpar por 
caries dental, la pulpa permanece con inflamación crónica durante un lapso prolongado. Con 
frecuencia, la presencia de dolor se relaciona con la obstrucción del orificio coronal a través del 
cual drena el exudado. Por tanto cuando hay dolor, la situación histológica podría considerarse 
como una exacerbación aguda de una inflamación crónica (Figura 1.5) (9).

Figura 1.5. Se observa engrosamiento de la capa de predentina, con 
formación de dentina terciaria, rechazo de odontoblastos y en esa misma 
zona infiltrado inflamatorio focal y algunos vasos dilatados. Tinción H&E, 
aumento original 50 X.
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La inflamación aguda puede presentarse después de practicar operatoria en dientes previamente 
preparados y restaurados. En estos casos, la inflamación pulpar crónica persiste por períodos 
prolongados, por debajo de la restauración. Cuando se hace otro procedimiento operatorio en 
ese diente, el dolor resultante se relaciona con una exacerbación aguda de la pulpitis crónica 
preexistente. En una pulpa que se inflama en forma aguda después de un tratamiento operatorio, 
se identifican cambios a nivel odontoblástico, con vasos sanguíneos dilatados y edema, con 
presencia de leucocitos polimorfonucleares, macrófagos y eritrocitos alrededor y por debajo de 
la capa odontoblástica (16,17). 

Por lo regular, la inflamación es parcial y abarca una pequeña región de la pulpa por debajo de los 
túbulos cortados. La inflamación aguda es de corta duración y desaparece poco tiempo después 
o se torna crónica. Hay una alteración en la formación dentinaria y en la mineralización de su 
matriz que se produce posteriormente, asi como la lesión a los odontoblastos que intervienen 
en el proceso. Dicha modificación puede verse en la forma de una respuesta calcio traumática 
en los cortes tisulares. La elaboración de la dentina reparativa ocurre al mismo tiempo que la 
respuesta inflamatoria. La cantidad y calidad de la dentina se relaciona con la gravedad del 
daño (9). 

1.2.5. PULPITIS CRÓNICA

Este tipo de inflamación pulpar se origina por caries dental profunda, exposiciones pulpares, 
procedimientos operatorios, lesiones periodontales profundas y movimientos ortodónticos 
excesivos (18). 

Cuando no se trata la caries profunda, la pulpa se inflama crónicamente de manera gradual. La 
inflamación queda confinada a la parte coronal en un principio (pulpitis crónica parcial), pero 
eventualmente se altera el resto de la pulpa y los tejidos periapicales (pulpitis crónica total) 
(19). En las personas jóvenes, en donde el riego sanguíneo pulpar es máximo, el tejido pulpar 
expuesto con inflamación crónica, puede irritarse con los márgenes ásperos de la cavidad y un 
tejido granulomatoso de proliferación puede crecer hacia fuera de la cámara pulpar. Este tejido 
granulomatoso (pólipo) parece tejido gingival (pulpitis crónica hiperplásica) y tiene inervación, 
pero no necesariamente sensibilidad. En adultos no sucede la hiperplasia después de una 
exposición pulpar, sino que se presenta una pulpitis ulcerativa debido a la eliminación de la 
cubierta pulpar por la caries (3). 



19
TEMAS SELECTOS EN ENDODONCIA

CAPÍTULO 1. Cambios inflamatorios en la pulpa dental

La pulpitis crónica que ocurre 
después de operatorias o por 
lesiones periodontales o movi-
miento ortodóntico, puede tam-
bién encontrarse en los dientes 
con restauraciones. Aunque algu-
nas restauraciones pueden estar 
defectuosas, su calidad por lo 
general no guarda relación con la 
pulpitis. La crónica ocurre a par-
tir de una pulpitis aguda inicial 
relacionada con el procedimiento 
restaurativo.

La pulpitis crónica con etiología por operatoria, enfermedad periodontal o movimiento ortodóntico, 
puede ser parcial o total según la magnitud del daño pulpar. Por lo regular, el tejido coronal que 
está por debajo de la región de los túbulos dentinarios dañados está inflamado (pulpitis crónica 
parcial). Sin embargo, la inflamación puede extenderse a una distancia determinada de la zona 
de la lesión inicial a los tejidos pulpares profundos. No es raro que se produzca una pequeña area 
de necrosis por licuefacción (13), dentro del tejido pulpar inflamado (pulpitis crónica parcial con 
necrosis parcial por licuefacción) (Figura 1.6). Cuando esto ocurre pueden presentarse síntomas 
dolorosos, aunque no siempre es así. Es común sin embargo, que la inflamación llegue a abarcar 
todo el tejido pulpar radicular (pulpitis crónica total) en la cual invariablemente se localizan 
regiones de necrosis por licuefacción (pulpitis crónica total con necrosis parcial por licuefacción). 
Es frecuente que el dolor se relacione con esta fase de la pulpitis (20).

1.2.5.1 Pulpitis crónica parcial

Las pulpas que contienen tejido, exudado o células inflamatorias, característico de una 
respuesta crónica, se clasifican como pulpitis crónica. En estas pulpas se identifica tejido 
granulomatoso, clásico de la inflamación crónica. Hay gran cantidad de capilares nuevos y 
mayor número de fibroblastos y fibras. Se notan células que corresponden a la serie inflamatoria 
crónica. En la mayor parte de los casos, los paquetes de fibras colágenas densas limitan a la 
lesión, sin embargo, las células inflamatorias muchas veces se localizan en regiones lejanas 

Figura 1.6. Zonas de necrosis en pulpitis crónica. 
http://www.iztacala.unam.mx/rrivas/imagenes/patologiapulpar/pulpitis-2.jpg
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al sitio dañado. En esta categoría se agrupan las inflamaciones pulpares confinadas a una 
región coronal pequeña, pero que no se extienden más. En algunas circunstancias, también se 
observan zonas de coagulación parcial o de necrosis por licuefacción (18, 21, 22).

1.2.5.2. Pulpitis crónica total

Cuando la pulpa se inflama en su totalidad, se clasifica como pulpitis crónica total. En estos 
dientes, la inflamación se disemina hacia el ligamento periodontal. En la zona coronal, siempre 
pueden distinguirse áreas de necrosis por licuefacción o coagulación; el resto de la pulpa y los 
tejidos periapicales contienen tejido granulomatoso (23, 24, 25).

1.2.6. PULPA NECRÓTICA

Las pulpas de los dientes, en los que las células pulpares mueren como consecuencia de la 
coagulación o licuefacción, se clasifican como necróticas. En la necrosis por coagulación, el 
protoplasma se fija y es opaco. Desde el punto de vista histológico, todavía puede reconocerse 
una masa celular coagulada; sin embargo, se pierde el detalle intracelular (13). En la necrosis 
por licuefacción, desaparece el contorno celular; alrededor de la zona de licuefacción se nota 
una región densa de leucocitos polimorfonucleares muertos o en vías de necrosis y células 
inflamatorias crónicas (Figura 1.7) (11, 18, 22, 25, 26, 27).

Figura 1.7. Necrosis por coagulacion y Licuefaccion. 
http://www.iztacala.unam.mx/rrivas/imagenes/patologiapulpar/necrosislicuefaccion-2.jpg
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1.3. DISCUSIÓN

Existen muchos sistemas de clasificación recomendados para las enfermedades de la pulpa. 
Sin embargo, la mayoría se basa en hallazgos histopatológicos en lugar de hallazgos clínicos, 
causando confusión, ya que existe poca correlación entre ellos. La mayoría de las clasificaciones 
mezclan términos clínicos e histológicos que resultan en una terminología engañosa al igual 
que sus diagnósticos. Esto a su vez conduce a una mayor incertidumbre en la práctica 
clínica cuando un plan de tratamiento racional debe establecerse para tratar a una entidad 
patológica específica (30). Lo ideal sería manejar una sencilla pero práctica clasificación de las 
enfermedades de la pulpa que utilice la terminología relacionada con los hallazgos clínicos. Esta 
clasificación ayudará a los odontólogos a comprender la naturaleza progresiva de los procesos 
de la enfermedad pulpar y dirigirlos a la estrategia de tratamiento más adecuada y conservadora 
para cada condición. Con un conocimiento de la fisiopatología del dolor y la inflamación pulpar, 
los odontólogos pueden realizar esta tarea con confianza (33, 34).

1.4. CONCLUSIÓN

Conocer los cambios inflamatorios que suceden en las patologías pulpares es importante para 
el odontólogo porque le permite acercarse a un diagnostico correcto. Desde el punto de vista 
clínico, el odontólogo no puede establecer con precisión el estado patológico pulpar. Sin embargo 
puede determinar un orden categórico después de analizar los síntomas, la historia dental, los 
signos y el conocimiento del estado histológico. 

Se acepta que las clasificaciones netamente histológicas son importantes en la investigación 
científica y en la academia, ya que nos facilitan el entendimiento de los procesos inflamatorios 
pulpares debido a que se fundamentan en el análisis de cortes histológicos que valoran con 
precisión el estado del tejido pulpar.
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2.1. INTRODUCCIÓN

Los traumatismos dentales se caracterizan porque no se rigen por un sólo mecanismo 
etiopatogénico, ni siguen un patrón predecible en cuanto a la intensidad o extensión. Para 
obtener buenos resultados terapéuticos se necesita un enfoque multidisciplinario, con la 
participación de varias de las especialidades de la odontología. Igualmente dentro de un 
programa dinámico de la actividad deportiva y la agudización notable de la violencia en los 
medios urbanos, el tratamiento de los traumatismos en la región orofacial constituye un asunto 
de enorme actualidad para el profesional de la odontología (1). 

Los estudios indican que existe una alta prevalencia de traumatismos dentales, siendo mayor 
en los hombres y puede ser resultado de varios factores tales como: colisiones contra objetos o 
personas, accidentes automovilísticos, actividades deportivas, violencia y en particular, caídas (1).

Las fracturas coronales representan la mayoría de los traumas de la dentición permanente (26-76 
%), mientras que las fracturas de corona y raíz representan un menor porcentaje (0.3-5%) (2).

Cuando ocurre una fractura coronal complicada, el tratamiento depende del grado de exposición 
pulpar, la condición general del tejido pulpar, el estado de desarrollo de los ápices radiculares, 
el tiempo que transcurre entre el trauma y el tratamiento, la extensión de la injuria al ligamento 
periodontal y el plan de tratamiento restaurativo (2).

2.2. PREVALENCIA E INCIDENCIA DE LAS FRACTURAS CORONALES

En los estudios realizados hasta hace poco, la prevalencia oscilaba entre el 4.2 % y el 36 %. La 
diferencia de cifras tan considerable se debe a múltiples factores, como la denominación de las 
lesiones, lugar del estudio, población analizada, edades y país. Los picos de máxima frecuencia de 
traumatismos en la dentición permanente, en niños escolarizados, se encontraba entre los nueve 
y los diez años. La prevalencia en la dentición temporal, de acuerdo a los estudios prospectivos y 
retrospectivos, varía del 4% al 33%, con un pico máximo entre los diez y los veinticuatro meses (1).

En la dentición permanente, los varones sufren estadísticamente más lesiones que las mujeres. 
La relación niño-niña varía entre 1,3-2,3:1. La diferencia por género en la dentición temporal no 
es tan evidente, variando la relación niño-niña de 0,9-1,3:1, e incluso algo más alta (3).
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En la totalidad de los análisis epidemiológicos, el diente más afectado fue el incisivo central 
superior, seguido por el lateral superior e incisivo central inferior. El ángulo mesioincisal es el 
que se fractura con más frecuencia (4).

Para la dentición permanente la mayoría de los estudios señalan que la lesión más frecuente 
es la fractura de la corona no complicada, mientras que en la dentición temporal son las 
luxaciones. En el niño de edad preescolar, el proceso alveolar tiene espacios medulares grandes 
y es relativamente flexible. Además el ligamento periodontal que actúa como una «hamaca 
fisiológica» es muy elástico, permitiendo que ante un ligero traumatismo, los dientes, al no estar 
firmemente sujetos, se desplacen en vez de fracturarse. En contraste, la dentición permanente 
sufre más fracturas que luxaciones, debido fundamentalmente a la menor proporción corona/
raíz y a que el hueso alveolar es más denso (5).

El número de dientes lesionados por paciente oscila entre 1,1 y 2, dependiendo de varios 
factores: la clasificación usada, el tipo de análisis (prospectivo o retrospectivo), la muestra y el 
lugar donde se practica el examen. Predomina la afectación de un sólo diente, cuando el estudio 
se realiza en la escuela o en la clínica dental. Los estudios realizados en el hospital, o bien 
encuentran similar proporción en uno o dos dientes, o en más de dos dientes (6).

2.3. ETIOLOGÍA DE LAS FRACTURAS CORONALES

Las caídas son la causa más común de lesiones dentarias; comprenden entre el 26 y el 86 % 
de las lesiones. Una gran parte de estas lesiones ocurre en dentición temporal sobre todo en 
niños que empiezan a caminar, debido a la falta de coordinación que le impide protegerse de los 
golpes contra objetos contundentes. Entre los tres y cuatro años es el periodo mayor marcado 
por la prescencia de trauma gracias a los juegos en las guarderías o en los parques, y el choque 
entre niños (5).

Las lesiones deportivas constituyen, generalmente, la segunda causa más frecuente de 
lesiones dentales. La prevalencia de estas lesiones llega a ser hasta de un 45 %, siendo 
las más frecuentes las luxaciones y las fracturas dentoalveolares. Las lesiones se producen 
habitualmente durante los partidos y no durante los entrenamientos, excepto en la gimnasia. 
También lo son en los deportes no organizados, y en niños que practican más de un deporte. De 
igual forma ocurre en los deportes de equipo (baloncesto, waterpolo, balonmano, béisbol, rugby) 
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debido al mayor número de contactos, pero las lesiones son menos graves que las que aparecen 
cuando se practican de manera individual, como el esquí (7).

Los accidentes de tráfico constituyen el 24.1 % de los traumatismos incisales. Se observan 
con más frecuencia en los adolescentes y los adultos jóvenes, entre quince y veinte años, que 
circulan en motocicleta sin el uso de elementos de protección tales como el casco. Las lesiones 
afectan la cara, la boca y los dientes. Dentro de los accidentes de tráfico podemos considerar 
las caídas de las bicicletas, que en varios trabajos son una de las causas más frecuentes de 
traumatismo, afectando a un 40% de los niños que practican el ciclismo. Las lesiones más 
frecuentes son la abrasión facial, las contusiones bucales y las fracturas dentoalveolares. Se 
evidencia que las bicicletas de montaña, producen más lesiones que las convencionales (8-12).
Las peleas constituyen la causa más frecuente de traumatismos dentales en niños de nueve 
a doce años, comprendiendo el 42.5 % de todos los traumatismos, lo que constituye un serio 
problema de salud pública. Las lesiones se caracterizan por afectar fundamentalmente al 
ligamento periodontal (luxaciones laterales, avulsión); aunque también son frecuentes las 
fracturas de la raíz o del proceso alveolar (8).

Existen otros traumas que debilitan al diente y sus estructuras de soporte. Los pacientes que 
sufren de epilepsia pueden presentar riesgos especiales con relación a las lesiones dentales, al 
caerse durante una crisis convulsiva. En los pacientes con amelogénesis imperfecta, los cuales 
presentan un trastorno hereditario del esmalte, son frecuentes las fracturas complicadas de 
corona. En pacientes con dentinogénesis imperfecta, la lesión típica es la fractura espontánea 
de la raíz, atribuible a la disminución de la dureza de la dentina, que ante el más pequeño 
traumatismo (accidental u oclusal), hace que la raíz se fracture. Lo mismo ocurre en la displasia 
dentinaria (en concreto la tipo II), en donde la fractura espontánea de la raíz es atribuible al 
extremo adelgazamiento de la misma (3).

Las maniobras de intubación pueden producir fracturas, al introducir a la boca instrumentos 
rígidos y apoyarse sobre los dientes. La prevalencia se estima en un traumatismo dentario 
cada 1.000 intubaciones. No obstante con la información que los anestesistas tienen sobre la 
posibilidad de poder lesionar un diente, la posibilidad es más remota. Igualmente la utilización 
de endoscopios rígidos puede provocar alteraciones, tanto en los dientes como en la mucosa 
oral (9-12).
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2.4. FACTORES DE RIESGO

Los traumatismos se asocian a una serie de factores predisponentes bien estudiados. Entre 
ellos se destacan los siguientes:

2.4.1. Resalte acentuado e incompetencia labial

Un importante factor de riesgo es la existencia de un resalte acentuado y el incompleto cierre 
labial. Las necesidades de tratamiento ortodóncico tienen gran importancia. Una clase II de 
Angle con resalte superior a 4 mm, un labio superior corto incompetente, o la respiración 
bucal, aumentan el riesgo de fractura. La mayoría de los estudios afirman que la prevalencia 
de las lesiones dentales aumenta de forma paralela a la protrusión de los incisivos. Nguyen y 
cols en 1999, realizaron un metaanálisis de las publicaciones relacionadas durante 30 años. 
Concluyeron que la probabilidad era mayor cuando la protrusión excedía los 4 mm (13).

Respecto a la dentición temporal, los autores, con excepciones, encuentran una gran relación 
entre protrusión y fractura. Solo un trabajo asocia la mayor tasa de traumatismos en niños 
con sobremordida y mordida cruzada, frente a los que presentaban mordida abierta. Similar 
tendencia se observó en niños con un incremento de la altura facial inferior (13).

La competencia del cierre labial es otro importante factor de predicción. Los niños que muestran 
un labio superior corto definido como un labio que cubre menos de un tercio de la corona, 
tienen mayor probabilidad de fracturarse los dientes. Se comprobó que las lesiones son más 
frecuentes en los jóvenes que tocan instrumentos de viento (13).

Figura 2.1. Fractura coronaria e incompetencia labial
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2.4.2. Estado emocional

Los pacientes que presentan situaciones de ansiedad tienen más riesgo de sufrir un traumatismo 
dental. Se investigaron los niveles de catecolaminas urinarias en niños con historia previa de 
traumatismos dentales, observando que los que tenían una experiencia traumática, presentaban 
unos niveles significativamente altos de epinefrina, con relación a los que no habían sufrido 
traumatismos. Para confirmar la hipótesis, los mismos autores realizaron estudios prospectivos 
con los mismos pacientes durante dos años, confirmando que cerca del 46% volvían a tener 
una lesión, y que los niveles de catecolaminas urinarias se mantenían altos. Estos datos avalan 
que el estado emocional es un prominente factor de riesgo en las lesiones dentofaciales (6).

2.4.3. Factores personales y sociales

El consumo elevado de alcohol en adolescentes y la historia de lesiones previas están 
asociados con una alta tasa de fracturas. Respecto al status socioeconómico, los estudios no 
son concordantes, pues hay autores que encuentran mayor prevalencia en niños de niveles 
socioeconómicos bajos, así como en niveles altos, o simplemente no encuentran diferencias 
(6). Se aprecia que los hijos únicos o los de parejas divorciadas son más proclives a fracturarse 
algún elemento de la cavidad bucal (14). 

2.5. RESPUESTA DE LA PULPA DENTAL A LAS FRACTURAS CORONALES

La respuesta del tejido pulpar a este tipo de fracturas es extremadamente variada y no sigue 
los clásicos estadios de la inflamación. Esta variabilidad puede estar relacionada con el tipo de 
trauma y a la respuesta del individuo (15).

Posterior a una fractura coronal, se inicia un proceso de inflamación con una respuesta vascular; 
la exposición traumática produce una hemorragia inmediata a nivel de la herida, seguida de 
una inflamación superficial; más tarde se da un edema como consecuencia del aumento de la 
permeabilidad vascular (15). 

En estudios histopatológicos se observó que a la hora y media del trauma, un pequeño aumento 
en la vascularización se presenta a nivel del tejido junto con una mínima infiltración celular. 
A las 17 horas la alteración más importante que se presenta es la degeneración de las fibras 
nerviosas mielínicas, que consiste en la separación de las láminas de mielina del axón como 
consecuencia del edema intramielínico; posteriormente la infiltración de células inflamatorias 
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se hace más evidente. A los cuatro días, se presenta una neovascularización intensa que ocupa 
casi todo el tejido con vasos sanguíneos recién formados, llenos de plasma y células sanguíneas, 
e inflamación a nivel de los axones. A los siete días se presenta una fibrosis del tejido. A los 
20 días, la degeneración de las fibras persiste aunque los cambios vasculares característicos 
de la inflamación ya se repararon. Por lo tanto, además de la respuesta inflamatoria del tejido, 
la estructura más susceptible al daño son los axones de las fibras nerviosas mielínicas (15). 

2.6. CLASIFICACIÓN, HISTOPATOLOGÍA, TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO DE 
LAS FRACTURAS CORONALES

Las fracturas coronarias representan el porcentaje mayor de lesiones traumáticas de la 
dentición permanente, entre un 26 y un 76 % de las lesiones dentarias. El pronóstico de un 
diente traumatizado depende principalmente de la precisión del diagnóstico y de la elección 
del tratamiento apropiado a dos niveles específicos: a nivel pulpar y a nivel de restauración. A 
nivel pulpar, el clínico debe tener un buen conocimiento de cómo reacciona la pulpa frente al 
traumatismo y al tratamiento clínico. Desde el punto de vista restaurativo, el clínico debe estar 
al dia en conocimientos de materiales restauradores (16).

2.6.1 Clasificación

2.6.1.1. Infracción del esmalte

Definición: la infracción del esmalte son microfracturas en el espesor del esmalte y se 
diagnostican por medio de la reflexión de luz en la superficie o con transiluminación. El 
diagnóstico diferencial se debe realizar con los grietas producidas por choque térmico, o 
exposición del esmalte a cambios bruscos de temperatura. Este hallazgo debe ser consignado 
en la historia clínica (Figura 2.2)(16).

Histopatología: Puede ir desde una fase inflamatoria transitoria, hemorragia local (que puede 
producir cambio de color), sección transitoria de las fibras nerviosas en la región apical y/o 
pruebas de sensibilidad temporalmente negativas (16).

Tratamiento: en casos severos, cuando se sospecha que la infracción del esmalte puede 
extenderse a la dentina, se deben sellar las microfracturas con sistemas adhesivos, ya que 
estas pueden ser potenciales portadores de bacterias hacia la dentina (17).
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Pronóstico: es muy bueno y la prevalencia de supervivencia de la pulpa es del 97-100%. Si 
llegara a producirse una necrosis pulpar por este tipo de trauma sería por una concusión o 
subluxación concomitante (17).

2.6.1.2. Fractura del esmalte

Definición: es la pérdida de estructura del esmalte, que involucra generalmente los dientes 
anteriores y se produce a nivel del borde incisal ó a nivel del ángulo proximal. Este tipo de 
trauma no produce sensibilidad a variaciones en la temperatura, deshidratación, ni presión. 
Se diagnostica por medio del examen clínico cuando se encuentra pérdida de la estructura del 
esmalte (18).

Histopatología: Puede ir desde una fase inflamatoria transitoria, hemorragia local (que puede 
producir cambio de color), sección transitoria de las fibras nerviosas en la región apical y/o 
pruebas de sensibilidad temporalmente negativas (18).

Figura 2.2. Infracción del esmalte.
https://sites.google.com/site/hueichagonzalez 
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Tratamiento: depende de la cantidad de tejido que se perdió. En algunos casos con un simple 
contorneado de los bordes incisales es suficiente; cuando la fractura es más extensa y compromete 
la estética, una restauración con sistemas adhesivos es necesaria (Figura 2.3) (18).

Pronóstico: es muy bueno y la prevalencia de supervivencia de la pulpa es del 99-100%. Si 
llegara a producirse una necrosis pulpar por este tipo de trauma sería por una concusión o 
subluxación concomitante (18).

2.6.1.3. Fractura coronal no complicada

Definición: es una fractura coronal que involucra esmalte y dentina sin exposición del tejido 
pulpar. Se diagnostica por medio del examen clínico al observar pérdida de la estructura 
dental. Clínicamente el paciente presenta sensibilidad a los cambios de temperatura, a la 
deshidratación y a la presión por la sección de los túbulos dentinales; dicha sensibilidad va a 
ser mayor en dientes jóvenes, debido a que el número y diámetro de los túbulos aumenta cerca 
a la pulpa. Sin embargo, en algunos casos cuando se presenta luxación concomitante y cambio 
de color, puede haber sensibilidad negativa (Figura 2.4) (16).

Figura 2.3. Pulido del contorno de un incisivo con fractura en el esmalte. 1: Las irregularidades de los márgenes 
incisales se pueden tratar con pulido de los bordes. 2: Se contornean los márgenes con una piedra de diamante. 3: Se 

alisa con un disco de pulido a baja velocidad. 4: Imagen final del remodelado de una fractura no complicada en esmalte. 
Fuente: García C, Mendoza, A. (2003) https://www.ortodoncia.ws/publicaciones/2012/images/245/6.jpg
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Histopatología: por la exposición de los túbulos dentinales, las bacterias pueden invadirlos y 
producir una inflamación del tejido pulpar. En algunos estudios se ha demostrado, por medio 
de microscopia electrónica, que las bacterias pueden penetrar en los túbulos. Además de las 
bacterias, agentes químicos, físicos (que incluyen cambios de temperatura) y mecánicos pueden 
producir una inflamación irreversible del tejido pulpar si no se realiza un tratamiento oportuno (16).

Tratamiento: la inflamación pulpar que se produce posterior a una fractura coronal no complicada es 
transitoria si se mantiene el suplemento vascular intacto y se prevé la invasión bacteriana. Esto se 
logra sellando los túbulos dentinales expuestos en el menor tiempo posible después del trauma para 
evitar una inflamación pulpar irreversible. Existen dos tipos de tratamientos restaurativos para este 
tipo de fracturas: la reconstrucción con resina y la readhesión del fragmento coronal (16). 

Pronóstico: es muy bueno si se logra un adecuado sellado y no hay injuria periodontal 
concomitante. La supervivencia de la pulpa es del 94-98%, si el tratamiento se realiza 
inmediatamente. Se puede presentar obliteración pulpar posterior a este tipo de fractura en un 
0.2-0.5% (16).

2.6.1.4. Fractura coronal complicada

Definición: es una fractura coronal que involucra esmalte y dentina con exposición del tejido 
pulpar. Se diagnostica por medio del examen clínico al observar ausencia de estructura dental 
y exposición pulpar. Al examen clínico, el paciente presenta sensibilidad a la temperatura, 

Figura 2.4. Fractura coronaria no complicada 
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la deshidratación y la presión por la sección de los túbulos dentinales y por el tejido pulpar 
expuesto. La sensibilidad pulpar es positiva, pero puede ser temporalmente negativa con 
cambio de coloración cuando se presenta una lesión por luxación concomitante (19, 20).

Histopatología: se observó que pasadas las 48 horas posteriores al trauma sin realizar un 
adecuado tratamiento, aparece una inflamación intensa en la superficie pulpar expuesta, 
con acumulación de remanentes de PMN impactados, responsables de la formación de 
microabscesos; en algunos casos se puede observar hiperplasia pulpar por encima de la línea 
de fractura. A las 72 horas se observó la presencia de un biofilm en la superficie dentinal, 
adyacente a las zonas de hiperplasia, con penetración de microorganismos a una profundidad 
promedio de 35.79 μm en los túbulos dentinales. Esta dentina contaminada debe ser tratada 
como caries (19, 20).

Tratamiento: Como es bien sabido, el tejido pulpar tiene el potencial de reaccionar ante una 
injuria leve con la formación de una barrera de tejido duro o puente dentinal. Este se forma con 
más facilidad cuando se utiliza un material biocompatible como recubrimiento pulpar directo, 
que está indicado en situaciones clínicas específicas (19, 20).

Existen ciertos criterios clínicos que indican la realización de un recubrimiento pulpar directo:

1.	 Tiempo transcurrido entre la exposición pulpar y el tratamiento: entre mayor sea el tiempo 
transcurrido menor son las posibilidades de reparación del tejido ya que la cantidad de 

Figura 2.5. Fractura coronaria complicada. Exposicion pulpar.



CAPÍTULO 2. Reacciones histopatológicas de la pulpa en fracturas coronales

36
TEMAS SELECTOS EN ENDODONCIA

bacterias que invaden la pulpa produce una inflamación irreversible y formación de 
microabscesos (16, 20).

2. 	 Condición pulpar previa al trauma: El potencial de reparación del tejido se ve afectado por 
un trauma o por una lesión cariosa previa (16, 20).

3. 	 Diámetro de la exposición pulpar: Entre mayor sea, menores son las posibilidades de 
formación de un puente dentinal. El máximo diámetro de exposición para que haya éxito en 
el tratamiento es de 1.5mm (16, 20).

4. 	 Edad del diente: Es un factor controversial ya que un diente adulto con un lumen pulpar 
reducido no tiene un efecto adverso en la reparación a pesar que la circulación sanguínea 
esté disminuida (16, 20).

5. 	 Lesión por luxación concomitante: En este caso se asume que existe una ruptura del paquete 
vasculonervioso que va a comprometer el suplemento nutricional de la pulpa conllevando a 
una necrosis pulpar en el 75% de los casos (16, 20).

6. 	 Estadio del desarrollo radicular: Las posibilidades de éxito de recubrimiento pulpar directo 
son mucho mayores en un diente con ápice abierto (16, 20).

El pronóstico de un recubrimiento pulpar directo o de la pulpotomía seguida de una restauración, 
es bueno. La supervivencia pulpar posterior a un recubrimiento directo es del 63-68%; y posterior 
a una pulpotomía es del 94-100%, si se logra un sellado idóneo de la restauración (19, 20). 

2.7. MECANISMO DE ACCIÓN DE LOS MATERIALES DE RECUBRIMIENTO PULPAR

Cualquier material biocompatible utilizado en contacto con el tejido pulpar produce una 
necrosis por coagulación superficial, que a su vez induce a una diferenciación de las células 
mesenquimatosas pluripotenciales de la pulpa para que se diferencien en células similares al 
odontoblasto. Además de las células mesenquimatosas, existen otras teorías que sugieren que 
células como el fibroblasto, ó el macrófago también pueden diferenciarse en células similares 
al odontoblasto y producir una capa de predentina que se mineraliza resultando un puente de 
dentina reparativa, amorfa y atubular (16).
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Uno de los materiales más utilizados para este efecto es el hidróxido de calcio; pero a partir 
de los años 90, se vienen realizando diferentes estudios en donde se prueban materiales como 
resinas adhesivas, ionómero de vidrio, cemento de fosfato de calcio, hidroxiapatita, ionómero 
de vidrio modificado con resina, amalgama, cementos de óxido de zinc-eugenol y/o MTA. Se 
ha observado que cualquiera de estos puede llegar a permitir la formación de dicha barrera 
de tejido calcificado. Por lo tanto se puede inferir que independiente al material que se utilice, 
el éxito radica en el adecuado sellado de la restauración para impedir la microfiltración de 
bacterias, las cuales producen una inflamación irreversible de la pulpa, eliminando cualquier 
posibilidad de formación de un tejido calcificado (16, 21).

2.8. TRATAMIENTO PULPAR

La contaminación del tejido pulpar expuesto puede presentarse directamente por contaminación 
salival o por presencia de caries previa a la fractura coronal complicada. Posterior a una fractura 
coronal, se presenta un grado de contaminación de la pulpa dependiendo del tiempo que lleva 
expuesta (22, 23).

Estudios en animales demostraron que posterior a una exposición pulpar mecánica seguida 
de una exposición al medio oral hasta por 24 horas, se puede realizar una terapia para tejido 
pulpar vital como un recubrimiento pulpar directo. Otros estudios en monos indican que cuando 
la pulpa se expone al medio oral por más de 24 horas, el pronóstico de la terapia pulpar vital 
disminuye, debido a que la contaminación bacteriana se vuelve excesiva. 

En estudios más recientes, igualmente en monos con tejido pulpar expuesto por 7 días, se observó 
que el tejido se reparó satisfactoriamente. En otro estudio realizado en dientes traumatizados de 
pacientes entre los 7 y 15 años de edad con exposición pulpar hasta de 30 días, el pronóstico de 
la pulpa no se afectó significativamente. Así estos estudios demuestran que el estado original 
de la pulpa y la capacidad inmunológica individual son probablemente más importantes que el 
periodo exacto de exposición de la pulpa al medio oral previo al tratamiento (22, 23).

Cuando una exposición pulpar ocurre en dientes inmaduros con raíces parcialmente 
desarrolladas, es necesario realizar una técnica clínica que preserve la mayor cantidad de 
tejido pulpar vital como sea posible, lo que permitirá un continuo desarrollo fisiológico de la 
raíz a partir del depósito de dentina. Para cumplir con este objetivo, existen tres técnicas para 



CAPÍTULO 2. Reacciones histopatológicas de la pulpa en fracturas coronales

38
TEMAS SELECTOS EN ENDODONCIA

el tratamiento de pulpas vitales expuestas de dientes permanentes: el recubrimiento pulpar 
directo, pulpotomía parcial y pulpotomía completa (24).

Cuando la misma situación se presenta, es decir, cuando sea necesario remover el tejido pulpar en su 
totalidad, en dientes con ápice abierto con necrosis pulpar, es necesario realizar una apexificación. 
La apexificación es un método que consiste en la inducción de una barrera calcificada a nivel del 
ápice radicular de un diente no vital con formación radicular incompleta (25).

2.9. DISCUSIÓN

La prevalencia de los traumatismos dentales en estos últimos años permanece alta, y entre 
las causas que los provocan están las actividades deportivas extremas, el grado de actividad 
emocional y la violencia (1).

El principal objetivo de cualquier tratamiento de dientes fracturados en el cual haya dentina 
expuesta con o sin exposición pulpar es eliminar y prevenir la infección. El tratamiento inmediato 
aumenta la oportunidad para la preservación de la vitalidad y la salud normal de la pulpa (19).

Figura 2.6. Apexificacion MTA
Rev Tamé 2014; 2 (6):184-189.
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En la literatura se estudiaron las reacciones de la pulpa dental a lesiones traumáticas, tanto in 
vivo como in vitro; la necrosis pulpar se reporta como una complicación común en las lesiones 
traumáticas, y los microorganismos son los responsables de esta debido a su exposición en la 
boca. La irritación de la pulpa provocada por trauma, en ocasiones induce a una lenta y gradual 
reparación, pero en otras termina en una calcificación gradual o necrosis (15). 
 
Cuando la pulpa está expuesta por una fractura de la corona, que puede estar contaminada con 
microorganismos y otros irritantes, el tratamiento está dirigido a minimizar esta contaminación 
y a mejorar el pronóstico. La primera etapa de la inflamación pulpar es la respuesta vascular 
seguida por el edema con aumento de la permeabilidad de los vasos sanguíneos. El edema y 
el aumento de la permeabilidad fueron evidentes a las 17 horas y persistieron por 4 días. Se 
observó que las estructuras más sensibles de la pulpa a lesiones fueron las fibras nerviosas 
mielínicas; la formación extra de mielina que se observó en la última etapa podría estar 
relacionada con un mecanismo de compensación frente a una pérdida de mielina parcial (20). 

2.10. CONCLUSIÓN

Para todos los tipos de traumas dentales de corona con o sin exposición pulpar, es de primordial 
importancia evitar la contaminación bacteriana, para que la pulpa por medio de sus mecanismos 
de defensa fisiológicos, le haga frente al trauma. El tratamiento debe ser inmediato para tratar 
de preservar la vitalidad y la salud normal de la pulpa; además es necesario conocer cuáles son 
las reacciones histológicas que ocurren en la secuencia curativa de los distintos tejidos que se 
involucran en una lesión traumática para comprender mejor la indicación terapéutica a seguir. 
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3.1. INTRODUCCIÓN

La preparación biomecánica del conducto radicular, tiene como fin remover tejido pulpar, 
restos necróticos, microorganismos y dentina infectada, así como también, la conformación del 
conducto radicular para facilitar la obturación, sellando el foramen apical. Uno de los objetivos 
de la preparación biomecánica es proveer paredes dentinales lisas a las cuales el material 
obturador pueda adherirse. La eliminación de las bacterias durante el tratamiento de conductos 
es un factor fundamental para lograr el éxito de la endodoncia, debido a que se demostró que 
muchas alteraciones periapicales son causadas por la presencia de microorganismos dentro 
del sistema de conductos radiculares (1-4).

Los métodos actuales de limpieza y conformación de conductos radiculares pueden producir una 
capa de barro, que contiene sustancias orgánicas e inorgánicas, como restos de odontoblastos, 
microorganismos y material necrótico (5, 6).

El diagnóstico y el plan de tratamiento, junto con el conocimiento de la morfología del canal 
radicular y sus frecuentes variaciones, son requisitos básicos para lograr el éxito (7).
 
La morfología del sistema de conductos genera dificultades al profesional para lograr su total 
desbridamiento, debido a que con la sola instrumentación manual y/o mecanizada, no se tiene 
acceso a todas las alteraciones e irregularidades morfologicas de éste. Por tal razón, el clínico 
se ve obligado a utilizar sustancias irrigantes que permitan llegar a estas zonas con el fin de 
obtener una mejor desinfección del sistema de conductos radiculares (8-10). 

La irrigación del sistema de conductos, se define como el lavado y aspiración de todos los restos 
y sustancias que puedan estar contenidos en la cámara pulpar o conductos radiculares (11). 

Las propiedades de las soluciones para irrigación deben incluir acciones físicas y químicas que 
faciliten la eliminación del contenido de los conductos radiculares. Entre las propiedades ideales 
se encuentran: la acción bactericida, la disolución del tejido pulpar tanto necrótico como vital, 
la disolución del barro dentinario, acción de arrastre o barrido mecánico, acción bactericida 
prolongada, no tóxica para los tejidos periapicales, acción lubricante, que posea baja tensión 
superficial, fácil de eliminar y estable en su almacenamiento (1, 12, 13).
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Los irrigantes son auxiliares importantes que facilitan la limpieza endodóntica y siempre deben 
acompañar a la instrumentación mecánica (1, 14). Numerosas soluciones son utilizadas en 
endodoncia para llevar a cabo el efecto químico deseado; tales como peróxido de hidrogeno, enzimas, 
antimicrobianos, solución salina, anestesia, hipoclorito de sodio y clorhexidina, entre otras. 

En los últimos años, se ha despertado un interés sobre la capa de barro dentinario o smear 
layer, formado a consecuencia de la instrumentación. Está constituida por tejido orgánico e 
inorgánico y detritos calcificados presentes en el sistema de conductos radiculares durante la 
preparación (15, 16). 

El uso de sustancias quelantes como el EDTA (Ácido etilendiaminotetracético), tienen un papel 
importante en la irrigación del conducto radicular, debido a que la persistencia de la capa de 
barro dentinario aumenta el porcentaje de fracasos de tratamientos que radiográficamente se 
observan adecuados. Se atribuye a que el barro dentinario impide la eliminación de bacterias y 
toxinas que persisten en los túbulos y conductos laterales no instrumentados (17, 18). 

Es necesario conocer los diferentes mecanismos de acción de las distintas soluciones irrigantes 
utilizadas en la limpieza del sistema de conductos, para elegir una solución efectiva en la 
remoción de la capa de barro dentinario que pueda lograr una limpieza completa de los agentes 
microbianos, restos orgánicos y remanente dentinario. 

3.2. QUÉ ES EL BARRO DENTINARIO O “SMEAR LAYER”

Los túbulos dentinales contienen dentro de su luz, una capa de detritos compactados, causada 
por el rompimiento de la matriz de dentina. La apariencia de esta capa vista bajo microscopio 
electrónico es irregular, granular y amorfa, como fue descrita por Brannström et al en 1980 y 
Pashley et al en 1988. Se reporta que el grosor de esta capa es aproximadamente de 1-5µm, 
aunque depende del tipo y filo del instrumento usado y si en la preparación del conducto, 
la dentina está seca o húmeda. Está compuesta por subunidades de proteínas globulares, 
aproximadamente de un diámetro de 0.05-0.1µm, las cuales son originadas por fibras 
mineralizadas; con contenido inorgánico y orgánico como trozos de dentina, remanente de tejido 
pulpar vital o necrótico, remanentes de los procesos odontoblásticos, proteínas coaguladas, 
células sanguíneas y en algunas ocasiones microorganismos. Algunos autores la denominan 
barro dentinal, barro dentinario, capa residual o smear layer. Figura 3.1 (8, 15, 19).
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La capa de barro dentinario se clasifica 
en dos partes de acuerdo a su ubicación 
en los túbulos dentinales: una superfi-
cial y la otra compacta o profunda. Se 
concluyó que esta penetración de ma-
terial residual dentro de los túbulos es 
aproximadamente de 40µm y puede ser 
causada por una acción capilar como 
resultado de fuerzas adhesivas entre 
los túbulos dentinales y el material re-
sidual (20, 21). 

El barro dentinario ocupa un lugar 
único en la odontología y es objeto de 

controversia en endodoncia. Este puede ser beneficioso porque disminuye la permeabilidad de 
la dentina e impide o reduce la entrada de bacterias en los túbulos dentinarios. Por otro lado, el 
barro dentinario puede ser deletéreo, ya que impide la penetración de irrigantes, medicamentos 
y materiales de obturación en los túbulos dentinarios o puede impedir su contacto con las 
paredes de los conductos afectando la adaptación de los materiales con las paredes del 
conducto radicular (22, 23).

La importancia de mantener o retirar la capa de barro dentinario es controvertida. Algunas 
investigaciones se centraron en su eliminación, mientras que otras consideraron sus efectos 
sobre la microfiltración coronal, la penetración de bacterias en los túbulos y la adaptación de 
los materiales dentro del canal radicular (24, 25). 

Quienes apoyan su eliminación argumentan que el barro dentinario tiene un espesor y volumen 
impredecible, porque una gran parte de el se compone de agua. Las bacterias pueden sobrevivir, 
multiplicarse y proliferar en los túbulos dentinarios. Los túbulos sirven como reservorio de 
potenciales microbios irritantes (13, 26) actuando como sustrato para bacterias, permitiendo 
una mayor penetración en los túbulos dentinarios (13) y limitando así la penetración óptima 
de los agentes desinfectantes. Las bacterias se encuentran profundas dentro de los túbulos 
dentinarios y la capa de barro dentinario superficial puede bloquear los efectos de los 
desinfectantes (25, 26). 

Figura 3.1. Presencia de smear layer y smear plug en corte 
histológico de dentina.
http://pocketdentistry.com/wpcontent/uploads/1008/image008451.jpeg
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La capa de barro dentinario puede actuar también como una barrera entre el material de relleno 
y la pared del canal, impidiendo la formación de un sellado satisfactorio. La penetración del 
material obturante en los túbulos dentinarios aumenta la interfase entre el relleno y la estructura 
dentinaria, lo que mejora la capacidad de evitar filtración (25, 27). 

En controversia a lo anterior, algunos investigadores creen que la retención de la capa de barro 
dentinario, durante la preparación del canal, puede bloquear los túbulos dentinarios, e impedir 
el intercambio de las bacterias y otros irritantes, alterando la permeabilidad. La capa de barro 
dentinario sirve como una barrera para evitar la migración de bacterias dentro de los túbulos 
dentinarios (23, 24). 

3.3. IMPLICACIONES CLÍNICAS DEL BARRO DENTINARIO EN ENDODONCIA 

3.3.1. Morfologia del canal radicular

Los exámenes microscópicos del sistema de conductos radiculares, demuestran que son 
irregulares y complejos, con muchos conductos accesorios, deltas, y canales laterales; 
además existen numerosos túbulos dentinarios abiertos a la superficie del canal radicular. Los 
microorganismos presentes en el canal, no sólo invaden las irregularidades anatómicas de la 
raíz, sino que también invaden los túbulos dentinarios generando reinfección de los conductos 
radiculares (9, 10, 23).
 
3.3.2. Presencia bacteriana en la capa de barro dentinario
 
Cuando se producen cambios patológicos en la pulpa dental, el sistema de conductos radiculares 
puede albergar varias especies de bacterias, sus toxinas y derivados. Las infecciones primarias 
del sistema de conductos radiculares son polimicrobianas, por lo general dominadas por 
bacterias estrictamente anaerobias. Los microorganismos aislados más frecuentemente antes 
del tratamiento endodóntico son bacterias anaeróbias estrictas y facultativas gram-negativas, 
cocos anaerobios grampositivos, bacterias gram-positivas, y especies de Lactobacillus. Una serie 
de investigaciones demuestran que las patologías pulpares y periapicales no se desarrollan sin 
la presencia de bacterias. La morfología de los conductos radiculares es muy compleja y durante 
la preparación biomecánica existen zonas no accesibles para los instrumentos convencionales. 
Las bacterias se pueden encontrar en todo el sistema de canales, en los túbulos dentinarios 
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incluyendo la capa de barro dentinario que se encuentra dentro de esos túbulos (Figura 3.2) 
(13, 23, 28-31). 

3.3.3. Túbulos dentinarios

La experiencia demuestra que las bacterias y sus derivados pueden invadir los túbulos dentinarios. 
Factores tales como el número y el tipo de bacterias, además de la duración de la exposición 
y la presencia o ausencia de la capa de barro dentinario, pueden influir en la profundidad 
de penetración de estas en los túbulos dentinarios. De hecho, durante la instrumentación, se 
pueden compactar detritos en los túbulos dentinarios hasta 40 μm de profundidad (23, 32, 33). 

3.3.4. Medicamentos intraconducto

Debido a la complejidad de los sistemas de conductos radiculares y la incapacidad para 
acceder a todos los espacios del canal, es imposible lograr la completa remoción de bacterias. 
Está demostrado que las bacterias residuales posterior a la instrumentación, con el canal 
sin obturar, se pueden multiplicar a sus números originales en 2 a 4 días. Para evitar la 
recolonización de los conductos radiculares con bacterias residuales, se recomienda realizar 
el tratamiento en una cita o, en caso de necesitar más citas, hacer uso de medicación 
intraconducto. Esto pone de manifiesto la importancia de la eliminación de la capa de 
barro dentinario para lograr el efecto de desinfección de los medicamentos intraconducto. 
Se demostró, que la presencia de una capa de barro dentinario, puede inhibir o retrasar 
considerablemente la penetración de los agentes antimicrobianos tales como irrigantes 
intraconducto y medicamentos en los túbulos dentinarios (33).

Figura 3.2. Presencia de microorganismos en el interior de túbulos retenidos en el smear layer. 
JIndianSocPedodPrevDent_2012_30_2_115_99982_u3.jpg
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3.4. SUSTANCIAS IRRIGANTES
	
Como es conocido, la irrigación del sistema de conductos, es quizá el procedimiento con mayor 
importancia durante la terapia endodóntica, pues ayuda a la eliminación de microorganismos 
y a la prevención de una subsecuente reinfección. Existen más de 300 especies bacterianas 
normales de la cavidad oral consideradas como agentes etiológicos en las enfermedades 
endodónticas (1, 6, 11).

Las finalidades de la irrigación son: 1) eliminar restos pulpares, virutas de dentina y restos 
necróticos que pueden actuar como nichos de bacterias, teniendo en cuenta que estos restos 
pueden desplazarse a la región periapical produciendo agudizaciones (14); 2) disminuir la flora 
bacteriana (34); 3)humedecer o lubricar las paredes dentinarias facilitando la acción de los 
instrumentos (35); 4) eliminar la capa de desecho (3, 21); 5) aumentar la energía superficial de 
las paredes del conducto para favorecer el contacto de los medicamentos empleados durante la 
limpieza y desinfección y 6) permitir la retención mecánica de los cementos obturadores (11).

El desbridamiento mecánico del sistema de conductos radiculares no elimina completamente los 
restos de las paredes del conducto radicular. Así, uno o más irrigantes deben utilizarse para la 
limpieza completa del sistema de conductos radiculares. Los irrigantes deben estar en contacto 
con las paredes y los restos de dentina; la intimidad de este contacto depende de la humectación 
dada por la irrigación sobre la dentina sólida. Esta característica del irrigante está estrictamente 
correlacionada con su tensión superficial. La tensión superficial se define como “la fuerza entre las 
moléculas que produce una tendencia a disminuir el área de superficie de un líquido”. Esta fuerza 
tiende a limitar la capacidad del líquido para penetrar en un tubo capilar. Los irrigantes para uso 
endodóntico deben tener la tensión superficial muy baja. De la capacidad de humectación depende 
la capacidad de la solución para penetrar tanto en el canal principal como en los laterales, y en 
los túbulos dentinarios. Al mejorar la capacidad de humectación, una solución de irrigación podría 
aumentar su capacidad disolvente de proteínas y permitir una mejor actividad antimicrobiana en 
las zonas de instrumentación del sistema de conductos radiculares (24, 36). 

3.4.1. Hipoclorito de sodio (NaOCl)

Es un compuesto químico resultante de la mezcla de cloro, hidróxido de sodio y agua. Fue 
desarrollado por el francés Berthollet en 1787 para blanquear telas. La Asociación Americana 
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de Endodoncistas define al hipoclorito de sodio como un líquido claro, pálido, verde-amarillento, 
extremadamente alcalino y con fuerte olor clorino, que presenta una acción disolvente sobre el 
tejido necrótico y restos orgánicos, además de ser un potente agente antimicrobiano (11, 37). 

Mecanismo de acción

La acción del hipoclorito de sodio opera mediante tres mecanismos: Saponificación: actúa 
como un solvente orgánico que degrada los ácidos grasos hacia sales ácidas grasosas (jabón) y 
glicerol (alcohol), reduciendo la tensión superficial de la solución remanente (37). Neutralización: 
neutraliza aminoácidos formando agua y sal (38). Cloraminación: la reacción entre el cloro y el 
grupo amino forma cloraminas que interfieren en el metabolismo celular. El cloro posee una acción 
antimicrobiana inhibiendo enzimas esenciales de las bacterias por medio de oxidación (39).

La acción bactericida y de disolución de tejidos por parte del hipoclorito de sodio puede ser 
modificada por tres factores: concentración, temperatura y pH de la solución. Tiene una 
actividad antimicrobiana de amplio espectro, atacando rápidamente vegetativas y esporas 
formadoras de bacterias, hongos, protozoos y virus. La mayoría de las bacterias orales son 
eliminadas después de un corto tiempo de contacto con NaOCl. Este irrigante ejerce su efecto 
antibacteriano mediante la alteración de las funciones metabólicas de las células bacterianas. 
También puede tener efectos perjudiciales sobre el ADN bacteriano e interrumpe la actividad de 
asociación de la membrana (31, 37, 40).

El hipoclorito de sodio tiene propiedades beneficiosas durante la terapia endodóntica, sin embargo, 
no cumple con dos propiedades importantes: baja toxicidad y eliminación de la capa de desecho. 
El NaOCl al 5.25% no es lo suficientemente eficaz cuando se usa por si solo; es necesario 
combinarlo con una sustancia quelante utilizada secuencialmente entre lima y lima. La capacidad 
de penetración del NaOCl está relacionada con su concentración; si alternamos EDTA y luego 
NaOCl al 5.25%, se puede lograr una penetración en los túbulos hasta de 500 micras (37, 41). 

3.4.2. Gluconato de clorhexidina

La clorhexidina es probablemente el agente antiséptico más utilizado en el lavado de manos 
y productos orales; también se utiliza como desinfectante y preservante. Es muy eficaz 
contra especies bacterianas orales gram-positivas y gram-negativas, así como levaduras. 
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La clorhexidina es un agente bacteriostático en bajas concentraciones y bactericida en altas 
concentraciones. La concentración recomendada para endodoncia es al 2% (14, 42).

Su acción es el resultado de la absorción de clorhexidina dentro de la pared celular de los 
microorganismos produciendo filtración de los componentes intracelulares; también daña las 
barreras de permeabilidad en la pared celular originando trastornos metabólicos de la bacterias. 
La cantidad de absorción de la clorhexidina depende de la concentración utilizada. Otra de sus 
acciones consiste en la precipitación proteica en el citoplasma bacteriano, inactivando sus 
procesos reproductivos y vitales (34, 38, 43, 44).

Debido a las propiedades catiónicas de la clorhexidina, esta se une a la hidroxiapatita del 
esmalte dental, a la película de la superficie del diente, a proteínas salivares, a bacterias y a 
polisacáridos extracelulares de origen bacteriano (43).

La clorhexidina es menos tóxica que el NaOCl. Tiene sustantividad a la dentina y por consiguiente 
puede presentar efecto antimicrobiano residual durante semanas, ayudando a prevenir la 
reinfección del conducto radicular. Esto parece ser una ventaja importante sobre el NaOCl. 
No obstante, una desventaja importante de la clorhexidina es que carece de la capacidad de 
disolución de los tejidos, que es uno de los beneficios evidentes de NaOCl (45). 

La elección del NaOCl o clorhexidina como solución de irrigación debe basarse en las diferencias 
en sus propiedades, por ejemplo, la sustantividad, capacidad de disolución de tejidos y la 
toxicidad (37, 46).
 
Estudios informan que los estreptococos son unas de las especies más comúnmente encontradas 
después de la instrumentación de los conductos radiculares. Hay muchas razones posibles 
que explican la persistencia bacteriana en los canales radiculares después de la preparación 
biomecánica irrigando con NaOCl o clorhexidina. Esto se debe en parte a que las bacterias 
que persisten pueden ser intrínsecamente resistentes a la irrigación; o localizarse en zonas 
inaccesibles a los efectos de la instrumentación e irrigación; el tiempo de contacto de irrigación con 
las bacterias pudo ser corto; las bacterias que persisten pueden estar incrustadas en los restos 
de tejido o dispuestos en la biopelícula del canal; inactivación o disminución de la actividad de la 
irrigación inducida por restos de dentina, filtración de exudado inflamatorio en el canal o productos 
bacterianos; y los componentes del tejido necrótico ayudan a la permanencia bacteriana (42, 47).
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Existen estudios sobre la efectividad antibacteriana de la CHX en diferentes concentraciones; 
se encontró que in vitro, la CHX al 2% como irrigante tiene una mayor eficacia antibacteriana 
que al 0.12%, concluyendo, que la eficacia antibacteriana es directamente proporcional a su 
concentración y que en combinación con otros medicamentos como NaOCL, mejora su efectividad. 
La escasa efectividad en la limpieza producida por la clorhexidina al 2%, es mejorada cuando se 
combina con ácido cítrico al 10%. Por lo tanto, es aceptable el uso de dicha combinación cuando 
se necesite una solución de menor toxicidad para los tejidos adyacentes (42, 48).

3.4.3. MTAD 

El MTAD es una mezcla del isómero de la tetraciclina (doxiciclina), de un ácido (ácido cítrico) 
y de un detergente (tween 80), que representa un avance en la investigación sobre irrigación 
en endodoncia. Se encuentra disponible en el mercado como MTAD Biopure, DentsplyTulsa, 
Tulsa, OK. El MTAD se reportó como eficaz en la eliminación de capas de barro dentinario, en 
la eliminación de los microorganismos resistentes a los irrigantes endodónticos convencionales 
y en proporcionar una actividad antimicrobiana sostenida a través de la afinidad de la  
doxiciclina para unirse a los tejidos dentales duros. Al igual que el EDTA, se recomienda el 
lavado inicial de los conductos radiculares con NaOCl para mejorar la eficacia de MTAD. En 
cuanto a la capacidad de neutralizar al E. faecalis, el MTAD reportó ser tan eficaz como el NaOCl 
al 5.25 % y considerablemente más eficaz que el EDTA (39).

3.5. QUELANTES

Se denominan quelantes a las sustancias que tienen la propiedad de fijar iones metálicos de un 
determinado complejo molecular. El término quelar deriva del griego “Khele” que significa garra. 
Por lo tanto, la quelación es un fenómeno fisicoquímico por el cual ciertos iones metálicos son 
secuestrados de los complejos de los que participan. No todos los quelantes fijan cualquier ion 
metálico, hay una cierta especificidad para determinados iones. Este proceso se repite hasta 
que se agota la acción quelante (Figura 3.3) (49, 50). 

El efecto de las sustancias quelantes no es de desmineralización sino de descalcificación de un 
tejido mineralizado (50).

Un material quelante adecuado debe contar con propiedades tales como ser solvente de tejido 
y detritos, tener baja toxicidad, baja tensión superficial, eliminar la capa de desecho dentinario, 
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lubricante, inodoro, sabor neutro, 
acción rápida y fácil manipulación. Por 
ser disolvente de dentina en cualquier 
clase de conductos, disminuye el tiempo 
de preparación, hace fácil el paso 
de instrumentos fracturados y no es 
corrosivo para el instrumental. Diferentes 
preparaciones de EDTA se usan como 
agentes quelantes como el RC-Prep, que 

contiene peróxido de úrea, el EDTAC que es un amonio cuaternario con adición de cetramida, 
además del REDTA, EGTA, y GLY-OXIDE (19, 51).

3.5.1. Ácido Etilindiaminotetraacético (EDTA)

Durante 64 años los odontólogos utilizaron ácidos fuertes para la instrumentación de los 
conductos calcificados. Durante este período conocido como del ácido fuerte o período empírico, 
la biocompatibilidad no era un factor preocupante. La fase ácida duró hasta las publicaciones de 
Nygaard Otsby, Nikiforuk y Sreebney y de Jussila y Photo, quienes introdujeron a la endodoncia el 
uso de una solución quelante: la sal disódica del ácido etilendiaminotetraacético (EDTA), la cual 
no producía daños en los tejidos periapicales, a diferencia de los ácidos inorgánicos. El EDTA, 
es un catión quelante divalente y no coloidal, el cual contiene un grupo etilendiamino donde se 
pegan cuatro grupos diacéticos. Este anteriormente era trisódico con buen efecto de quelación, 
pero irritaba el periápice; debido a esto se volvió disódico. El EDTA reacciona al unirse con los iones 
de calcio en la dentina y forma quelatos solubles de calcio. Es un agente quelante selectivo para 
el ion calcio y por consiguiente para la dentina; aunque también es capaz de quelar otros iones 
metálicos, como Zn2+, Pb2+, Co2+, Sr2+, Mg2+, etc. Dentro de las características de este 
encontramos que es poco tóxico e irritante leve. Su fórmula química es C10 H16N2O8 (19, 51-54). 
 
La presencia del EDTA en cámara pulpar y conductos radiculares produce una reacción de 
quelación entre el calcio de la hidroxiapatita (HA) y el EDTA, observándose un desprendimiento 
de hidrogeniones (desmineralización). Al existir la liberación de protones al medio, se produce 
una disminución en el pH. Estos protones liberados hacen que la reacción de disociación de la 
hidroxiapatita se desplace hacia la derecha, aumentando la concentración de calcio libre y de 
iones fosfato, dejando una menor cantidad de hidroxiapatita remanente (55).

Figura 3.3. Efecto de quelación 
https://scykness.files.wordpress.com/2014/05/image1696.gif
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La desmineralización de la HA del diente por efecto del EDTA depende primordialmente de 
dos factores: pH de la solución desmineralizante y concentración de la solución. El pH de 
las soluciones de EDTA afecta su eficacia y la disponibilidad de iones de calcio. Cuando el 
pH aumenta, la disponibilidad de iones de calcio desde la hidroxiapatita para la quelación 
disminuye. Al mismo tiempo, se produce una gran disociación del EDTA (aumento del número 
de moléculas ionizadas) con un aumento de la atracción para iones de calcio, aumentando la 
efectividad del EDTA. Por el contrario, cuando el pH disminuye, los iones de calcio están más 
disponibles para la quelación, pero la eficacia del EDTA disminuye, debido a la disminución en 
el número de moléculas ionizadas (19, 56, 57).

El EDTA tiene diferentes presentaciones comerciales; en soluciones (10%, 15% y 17%), en 
gel (15% - 19%), por si solo o junto a otros componentes. Entre las marcas comerciales más 
utilizadas están: EDTAC, REDTA, Glyoxide, Largal-Ultra, File-Eze, RC-Prep y Glyde, entre otros (19).

Se reportó que el método más efectivo en la eliminación total del barro dentinario es la irrigación 
del conducto radicular con 10ml de EDTA al 17% seguido de 5 ml de hipoclorito de sodio al 
5.25% durante 1 minuto. Sin olvidar que la combinación de estas dos sustancias causan una 
disolución progresiva de la dentina. En estudios realizados sobre la eficacia de la remoción del 
barro dentinario, con esta combinación, se encontró que el efecto del quelante es mayor a nivel 
cervical y medio de la raíz, pero es deficiente en el tercio apical (58, 59). 

Goldberg reporta que el tiempo de trabajo ideal del EDTA es de 15 minutos, sin embargo, Ahmet 
Server y col encontraron que entre el uso del EDTA y su eficacia debe existir una relación de 
tiempo de exposición y la concentración del mismo, para evitar una excesiva destrucción de 
la dentina peritubular e intertubular. Es más, mencionan que el uso del EDTA por 10 minutos 
causa una erosión excesiva y afirman que el usarlo por sólo 1 minuto es tiempo suficiente 
para la remoción. En este estudio se corroboró que el uso del EDTA por 1 minuto y con una 
concentración de 17 % fue óptima para remover el barro dentinario, seguida de una irrigación 
de NaOCl al 5.25%. Torabinejad y col. refieren que la utilización de EDTA al 17% no fue capaz 
de remover el barro dentinario en el tercio apical de los conductos; menciona que esto es debido 
a una inadecuada penetración del irrigante y del volumen de la solución dentro de la porción 
apical del conducto durante la irrigación. Lo más recomendado, puede ser entonces, irrigar 
con 10 ml. de EDTA al 15% o al 17% seguido de una irrigación con 10 ml. de NaOCl al 2.5% o 
5.25% (23, 24, 32).
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3.5.2. EGTA

El EGTA viene en concentración del 17%. Está compuesto por ácido tetra - acético y etilenglicol. 
Éste es un quelante menos fuerte que el EDTA. Es efectivo en la remoción de la capa de desecho, 
ya que capta únicamente iones de calcio; aunque se observó que a nivel del tercio apical no es 
tan eficaz, este no induce erosión en los túbulos dentinarios a diferencia del EDTA que según 
investigaciones si lo hace (60, 61). 

3.5.3 EDTAC

El EDTAC es un quelante que contiene EDTA, al cual se le adiciona un bromuro de amonio 
cuaternario denominado cetramida con el fin de reducir la tensión superficial y aumentar la 
penetrabilidad de la solución, lo cual incrementa el paso libre del irrigante a través del conducto 
radicular, además contiene hidróxido sódico y agua destilada. Su presentación es al 15% con 
un pH de 7.4. Se ha indicado en estudios que el tiempo de trabajo óptimo es de 15 minutos 
ya que después de este periodo se ha visto que no tiene efecto de quelación, y se observa una 
apariencia lisa y regular de las paredes de los túbulos dentinales. En comparación con el EDTA 
se reporta un mayor grado de irritabilidad para los tejidos periodontales (4, 53, 62).

3.5.4. Ácido cítrico

Diferentes autores recomiendan ácido cítrico como irrigante por su capacidad para remover 
la capa residual. Este actúa sobre las sales de calcio, provocando apertura de los túbulos 
dentinarios y promoviendo la limpieza. El ácido cítrico actúa en mayor grado sobre la dentina 
peritubular, la cual posee elevado contenido de sales de calcio. El ácido cítrico al 50% con su 
pH original de 1,1 elimina la capa de frotis. También causa amplia desmineralización, apertura 
de los túbulos dentinales y eliminación de casi toda la dentina peritubular, lo que probablemente 
dará lugar al debilitamiento de la dentina y un posterior efecto sobre la adaptación de materiales 
de relleno en el conducto radicular. Baumgartner y cols hallaron que la combinación de hipoclorito 
de sodio al 5,25% con ácido cítrico al 50%, es más efectiva para eliminar la capa de detritus 
de las paredes instrumentadas (15, 51, 57, 68).

Algunos autores recomiendan la utilización de sustancias quelantes auxiliares dentro de la 
preparación del sistema de conductos, las cuales son aprovechadas para aumentar la propiedad 
de lubricación brindada por el hipoclorito de sodio, además de su efecto de quelación. 
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3.5.5. RC-PREP

La preparación de este tipo de que-
lante fue introducida por Stewart en 
1969. Es un quelante de consistencia 
jabonosa que contiene 15% de EDTA, 
10% de peróxido de úrea que le da la 
característica cremosa, y adicionada 
como efervescente para hacer flotar 
los detritos dentinales del conducto. 
La base es glycol o carbowax, la cual 
es un aditamento que prolonga la vida 
útil del quelante. El efecto efervescente natural dado por su componente de peróxido de úrea, se 
incrementa al combinarse con hipoclorito de sodio actuando en el desbridamiento de los con-
ductos calcificados, al penetrar en los túbulos dentinales y conductos laterales que son inac-
cesibles para la eliminación del barro dentinario. Este efecto es de importancia ya que muchos 
microorganismos que habitan el conducto radicular se resguardan en las irregularidades de las 
paredes y en los túbulos dentinales, lo que hace que la sustancia irrigante no llegue a esa zona. 
Por tal razón se requiere de la remoción del barro dentinario con EDTA para un mejor efecto de la 
solución irrigadora y de los medicamentos intraconducto. El peróxido de úrea produce radicales 
hidroxilo que oxidan grupos sulfhidrilos, dobles enlaces en proteínas y lípidos, causando muerte 
celular (Figura 3.4) (27, 63). 

El glycol es una base lubricante que protege al EDTA de la oxidación producida por el peróxido 
de úrea. Se ha demostrado que el RC-Prep no remueve completamente la capa de desecho, 
posiblemente por su bajo pH. El RC-Prep por su contenido de peróxido de úrea, al utilizarlo con 
limas de calibre mayor a 20, así se instrumente e irrigue copiosamente, deja una película cremosa 
en las paredes y en el periápice de los conductos, la cual puede ocasionar un sellado deficiente de 
la endodoncia, por lo tanto se aconseja usarlo con limas de pequeño calibre (27, 63-65).

3.5.6. GLY-OXIDE

Es un compuesto con peróxido de úrea al 10%, introducido por Stewart en 1961, también 
llamado peróxido de carbamida. Se presenta en una base de glicerol que lo hace permeable 

Figura 3.4. Presentación RC-PREP 
www.iztacala.unam.mx
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por su efecto lubricante. Su composición es 
hidrosoluble, lo que facilita el desprendimiento 
de la película cremosa que deja el glicerol. 
Posee una disolución de tejidos relativamente 
baja y por ser más viscoso se recomienda su 
uso solo en las fases iniciales de la preparación 
biomecánica (Figura 5). Tiene mayor tensión 
superficial, puede introducirse en conductos 
muy pequeños. Se usa para el tratamiento 
de conductos con ápices abiertos, ya que se 
reporta como no alergénico ni irritante, por lo 
tanto se recomienda para evitar así el uso de 
soluciones más irritantes, que puedan llegar 
a desencadenar inflamaciones severas al 

sobrepasar el ápice. Según estudios, el Gly-oxide no tiene ninguna acción sobre la dentina 
radicular, por lo tanto no es posible con el peróxido de úrea la eliminación de la capa de 
desecho. Además, el peróxido de úrea tiene actividad antimicrobiana y luego de ser irrigado 
con el hipoclorito de sodio, desprende oxígeno en forma de finas burbujas, que favorecen la 
eliminación de detritus del conducto radicular (63, 66, 67). 

3.6. DISCUSIÓN 

La irrigación es fundamental en el tratamiento endodóntico, ya que permite la limpieza y 
remoción del tejido necrótico contaminado y de las virutas de dentina generadas durante la 
conformación de las paredes del conducto radicular permitiendo crear una superficie dentinaria 
lo más limpia posible (1).

El hipoclorito de sodio es la solución irrigante más comúnmente utilizada en la endodoncia, pero 
es ineficaz en la eliminación de la capa inorgánica de barro dentinario, lo que hace indispensable 
el uso de una solución de irrigación quelante como el EDTA o ácido cítrico para lograr la eficaz 
remoción de la capa de barro dentinario y permitir así la mejor limpieza y desinfección del 
sistema de conductos radiculares (32).

Estudios de microscopia electrónica sugieren que ni el hipoclorito de sodio ni el EDTA por si solos 
fueron eficaces en su totalidad para la eliminación de detritos. Sin embargo, si una sustancia 

Figura 3.5. Presentación comercial Glyde 
http://www.maillefer.com/wp-content/uploads/2015/07/
GlydeFilePrep_MLFR_Web_735x436_72dpi_RGB-748x460_c.jpg
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irrigadora mas una sustancia quelante son utilizadas secuencialmente entre lima y lima durante 
la preparación del conducto, van a producir paredes libres de detritos dejando los túbulos 
dentinales abiertos, porque se elimina tanto sustancia orgánica como inorgánica de las paredes 
del conducto. La explicación del hallazgo anterior está dada porque el hipoclorito de sodio tiene 
una buena acción antibacterial y baja toxicidad al ser usado en pequeñas concentraciones, 
además de ser un excelente disolvente de tejido orgánico, pero no del tejido inorgánico. El barro 
dentinario formado por la instrumentación del conducto está constituido de tejido inorgánico y 
detritos calcificados. Por lo tanto el hipoclorito de sodio es incapaz por si solo de eliminar esta 
capa residual, por tal motivo el uso de la sustancia quelante (EDTA). Esta sí tiene la capacidad 
de eliminar tejido inorgánico, pero su capacidad antibacterial es baja. Sería un complemento 
adecuado para combinar con el hipoclorito de sodio en la irrigación con el fin de alcanzar una 
mejor limpieza del conducto (16, 37, 69). 

El uso del EDTA a varias concentraciones junto con la acción del hipoclorito de sodio, 
remueve la capa de desecho. Un protocolo de elección para la remoción de dicha capa es 
la irrigación de los conductos con 10 ml de EDTA al 15% o al 17%, seguido de la irrigación 
con 10 ml de NaOCl a concentraciones desde 2,5% a 5,25%. La combinación de estas dos 
sustancias causa una disolución progresiva de la dentina a expensas de áreas peritubulares 
e intertubulares (25), (52, 70). 
 
El desbridamiento completo de los conductos radiculares es esencial para el éxito del tratamiento 
endodóntico. La sustancia quelante, es una ayuda para lograr este fin, ya que se usa como 
irrigante, a veces como lubricante al contar con componentes de glicerina o cera y otras como 
descalcificante de conductos atrésicos (24).

Nuevas sustancias como el MTAD se encuentran en el mercado reportándose como eficientes en 
la eliminación de barro dentinario y en la desinfección de los canales radiculares. Este irrigante 
nuevo puede ayudar a aumentar el éxito de la terapia en canales infectados, pero todavía su 
uso no es frecuente.

3.7. CONCLUSIÓN 
 
La irrigación es imprescindible en la limpieza y conformación del sistema de conductos 
radiculares porque favorece las necesidades biológicas del diente, definiendo las condiciones 
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óptimas para la obturación. La irrigación ideal está directamente relacionada con la capacidad 
de remoción del tejido orgánico e inorgánico, la frecuencia, volumen empleado, temperatura 
y la cercanía a la constricción apical. Los métodos actuales de instrumentación del conducto 
radicular producen una capa de materia orgánica e inorgánica (barro dentinario), que también 
puede contener bacterias y derivados. Esta capa cubre las paredes y puede impedir la 
penetración de los medicamentos en los túbulos dentinarios afectando la adaptación estrecha 
entre los materiales de obturación y las paredes del conducto radicular. Teniendo en cuenta 
las observaciones antes mencionadas, parece razonable sugerir que la eliminación de capa 
de barro dentinario cubre los objetivos mecánicos y biológicos que pretende todo tratamiento 
de conductos y puede dar lugar a una desinfección más completa del sistema de conductos 
radiculares, lo que garantizaría una mejor adaptación entre el material de obturación y las 
paredes del conducto radicular. 

La irrigación final con EDTA al 17%, seguida de NaOCl al 5.25% resulta en una mezcla sinérgica 
que disminuye la tensión superficial. Esto permite la difusión facilitada del NaOCl para obtener 
una efectiva acción sobre la capa de barro dentinario incluida dentro de los túbulos dentinarios, 
favoreciendo el contacto íntimo con el cemento sellador, logrando una mejor descontaminación 
del sistema de conductos radiculares.
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4.1. INTRODUCCIÓN

A causa de la anatomía diversa del sistema de conductos y el desconocimiento de la misma por 
parte de algunos odontólogos tratantes, los tratamientos de conductos radiculares fracasan aún 
cuando no tienen unas condiciones específicas que determinen el éxito o el fracaso; por esto se 
toman en cuenta las condiciones clínicas y radiográficas. Luego de una valoración minuciosa 
del caso y la certeza que no hay posibilidad de un tratamiento no quirúrgico, se recurre a la 
cirugía endodóntica (1). La cirugía es una alternativa de tratamiento a implementar en un diente 
con lesión periapical que no responde a tratamientos previamente instaurados y persisten las 
lesiones apicales.
 
Para realizar una cirugía endodóntica se deben tener en cuenta todas las variantes anatómicas 
de los órganos dentarios y las estructuras que conforman la cavidad oral como son los plexos 
neurovasculares y los senos maxilares principalmente (2). Además se debe realizar una 
valoración y examen clínico del estado periodontal y las condiciones sistémicas del paciente 
para disminuir los posibles fracasos por factores secundarios.

El objetivo de la cirugía es eliminar las filtraciones y el foco infeccioso de la región perirradicular 
haciendo un curetaje del tejido inflamatorio, resección del ápice, ambientación y obturación 
retrograda del sistema de conductos con un material biocompatible. Una de las complicaciones 
más frecuentes es la destrucción de gran cantidad de tejido de soporte del diente e imprecisión 
del tratamiento del ápice radicular por el difícil acceso y visualización del campo operatorio 
principalmente en las zonas posteriores. Actualmente estas dificultades se reducen con la 
introducción del microscopio al campo quirúrgico de la endodoncia (3), implementando así 
técnicas conservadoras que minimizan la destrucción de los tejidos dentales y estructuras de 
soporte al momento de realizar la cirugía.

La microcirugía proporciona tres características importantes: iluminación, magnificación e 
instrumentación precisa (4), logrando una identificación exacta del ápice radicular, osteotomía 
pequeña, inspección de la raíz y obturación retrógrada precisa. Además se introducen 
instrumentos adecuados denominados microinstrumentos, con un tamaño apropiado para la 
magnificación del campo operatorio. Todo esto logra un tratamiento adecuado, poco invasivo y 
conservador de los tejidos (5). 
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4.2. CIRUGÍA ENDODÓNTICA

En el campo de la endodoncia se tiene como objetivo principal utilizar terapéuticas que 
contribuyan a mejorar las condiciones endo-periodontales que se encuentran alteradas en las 
lesiones perirradiculares. Cuando esta relación se encuentra alterada por factores externos o 
internos, se implementa como primera opción la limpieza interna de los conductos radiculares 
haciendo un desbridamiento de los mismos. Se busca un equilibrio; cuando este primer intento 
mediante una terapia de conducto inicial no logra eliminar los agentes causales y restablecer 
el estado fisiológico de los tejidos perirradiculares, y además no existe la posibilidad de utilizar 
un tratamiento no invasivo como un retratamiento endodóntico, se contempla la posibilidad de 
una cirugía apical. Esta busca la regeneración de tejidos mediante la eliminación del contenido 
inflamatorio y de los focos de infección en el área periapical de la estructura dentaria (6). 
Antes de realizar una cirugía apical se debe hacer un análisis minucioso de las condiciones 
de la estructura dentaria, estado periodontal del paciente y condiciones sistémicas, para así 
valorar factores de riesgo que puedan influir en el pronóstico de la cirugía y además si presenta 
contraindicaciones (7). 

El objetivo de la cirugía apical es eliminar el tejido inflamatorio de la región periapical y lograr 
un adecuado sellado hermético del foramen apical (Figura 4.1). Esto se logra mediante la 
localización del ápice a través del hueso por medio de una perforación que no debe ser muy 
amplia para un mejor pronóstico (8). Para lograr una regeneración tisular adecuada se debe 
realizar la apicectomía para eliminar las ramificaciones del canal, mejorar su acceso, crear 
una superficie de trabajo para la obturación del conducto y facilitar el desbridamiento de los 
tejidos perirradiculares. Finalmente con la obturación retrógrada se logra un sellado apical que 
impide la filtración de microorganismos y sus productos derivados al sistema de conductos, 
optimizando las condiciones para la cicatrización de los tejidos periapicales (Figura 4.2) (9).

Figura 4.1. Esquema de cirugía apical. 
http://ernestopalomonieto.com/v2/wp-content/uploads/2011/02/3.jpg
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La evaluación clínica y radiográfica de la lesión y las estructuras anatómicas adyacentes deben 
ser muy exhaustivas (1, 7). Una de las principales estructuras a tener en cuenta son los senos 
maxilares en el momento de la cirugía para evitar una comunicación oroantral que complicaría el 
cuadro clínico y alteraría el pronóstico. Aun cuando la radiografías no son un indicador específico 
de la distancia de los senos maxilares, una clara distancia entre la lesión periapical y el piso de 
seno disminuye altamente la posibilidad de una comunicación (2). Además el examen radiográfico 
proporciona al clínico una imagen bidimensional de las estructuras dentales y de soporte que 
comprometen la lesión, con la finalidad de obtener un conocimiento más claro del compromiso de 
estructuras y así instaurar la técnica quirúrgica más adecuada para el caso específico.

La cirugía apical está indicada cuando la lesión periapical no se reduce mediante el tratamiento 
de endodoncia, cuando hay molestia periapical continua, cuando existe presencia en el ápice de 
un material no reabsorbible, cuando hay fracturas de instrumentos en el tercio apical, cuando 
hay fractura radicular del tercio apical, en casos de dilaceración radicular, en presencia de 
curvaturas de la raíz que no permiten su instrumentación y obturación, ante la imposibilidad 
de eliminar la obturación del conducto radicular, en casos de ápices abiertos en los que no se 
lograron resultados con el proceso de apicoformación, en presencia de núcleos cementados 
en los que hay posibilidad de fracturas y cuando hay conductos accesorios que no se pueden 
acceder (6, 10).

El manejo de los tejidos blandos al momento de la cirugía es de gran importancia. Se deben 
realizar incisiones y colgajos adecuados para cada caso específico; el tipo de incisión influye 
directamente sobre los niveles de dolor, el edema postoperatorio y la ingesta de analgésicos. 
Se debe realizar una incisión que evite complicaciones postoperatorias y mejore la calidad de 

Figura 4.2. Materiales de retrobturacion en cirugía apical.
Odontol. Sanmarquina 2007; 10(1): 21-24.
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vida del paciente (11). Para elegir el diseño del colgajo se debe evaluar la cantidad de dientes 
involucrados, la longitud y forma de las raíces afectadas, la presencia o ausencia de patología 
periapical, la extensión de la lesión periapical, la profundidad del surco, las características de los 
frenillos e inserciones musculares, las estructuras anatómicas adyacentes, las características 
del hueso y la profundidad del vestíbulo (Figura 4.3). La accesibilidad de la zona al momento 
de realizar la aproximación de tejidos en la sutura se debe realizar de una forma meticulosa 
para minimizar las cicatrices y recesiones después del procedimiento quirúrgico (12). Es 
importante tener en cuenta la hemostasia para una mejor visualización y un buen ambiente 
para la colocación de material de relleno retrógrado (13). Mantener un campo quirúrgico visible 
es uno de los factores más importantes en el procedimiento quirúrgico el cual debe ser lo más 
preciso y menos invasivo en los tejidos adyacentes a la lesión. 

El pronóstico de la cirugía periapical mejora con la disminución del tamaño de la lesión y la 
resección apical. El pronóstico no depende de la magnitud de la obturación retrógrada (8), teniendo 

Figura 4.3. Colgajo operativo. Mucoperióstico. 
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en cuenta que cuando existe un tejido periapical afectado muy amplio se necesitará una mejor 
respuesta inmunológica para la reparación de la zona y la eliminación de tejido dentario será 
mayor. En el éxito de la cirugía apical participan la calidad de la técnica quirúrgica, la presencia de 
una lesión periapical y un adecuado sellado apical y coronal para evitar la microfiltración y lograr 
un ambiente adecuado para la regeneración tisular (14). Después de la eliminación quirúrgica de 
los irritantes que provocaron la lesión, se evidencia en la región periapical regeneración de las 
fibras del tejido conectivo y estructuras de soporte óseo para la posterior cicatrización (15). El 
fracaso de una cirugía depende de factores locales y sistémicos que se deben tener en cuenta al 
momento de contemplar un nuevo procedimiento quirúrgico (16).

4.3. MATERIALES DE OBTURACIÓN RETRÓGRADA

Luego de realizar un acceso adecuado y una limpieza de la región periapical y sistema de 
conductos radiculares, se debe realizar un sellado apical hermético mediante la obturación 
retrograda (17). La prevención de la microfiltración, la biocompatibilidad, la estabilidad, 
características radiográficas visibles y fácil manejo en el campo quirúrgico son los factores que 
determinan la elección del material de obturación retrógrada (18). 

Aunque no existe el material de obturación que cumpla con todas las características biológicas 
y fisicoquímicas ideales, se utilizan aquellos que cumplan con la mayor parte de estas 
características como son, entre otras, buena tolerancia tisular, que sea reabsorbible en la región 
periapical, que estimule la dinámica del ápice, que tenga acción antimicrobiana, facilidad de 
inserción, buen tiempo de trabajo, sellado, no permeable, buen escurrimiento, buena viscosidad 
y adherencia, insoluble, PH neutro, radiopaco, no manchar estructuras dentarias, estéril y de 
fácil eliminación (19).

La amalgama fue un material ampliamente utilizado para las obturaciones retrógradas. Tiene 
varias desventajas como el endurecimiento lento, la corrosión, la introducción de mercurio 
en los tejidos periapicales, la dispersión de partículas y la mala adaptación en la pared de 
la cavidad retrógrada. Este ultimo causa fracasos en cirugía por favorecer la microfiltración 
bacteriana y no garantizar un sellado hermético apical que brinde un ambiente adecuado para 
la cicatrización. Además, no impide la colonización bacteriana en la estructura dentaria y 
tejidos perirradiculares (19) razones por las que actualmente no es utilizada como material de 
obturación retrógrada en las cirugías apicales (Figura 4.4).
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Tal vez el material ideal de obturación 
retrógrada no existe pero los materiales 
evolucionaron con el tiempo, además de 
la amalgama se introducen materiales que 
contienen óxido de zinc y eugenol reforzados 
como el IRM, súper EBA; hoy en día son 
muy utilizados los ionómeros de vidrio y el 
mineral trióxido agregado (MTA) mostrando 
tolerancia y biocompatibilidad en el tejido 
periradicular (20, 21) (Figura 4.5).

El mineral trióxido agregado (MTA) es 
un material constituido por diversos 
óxidos minerales donde el calcio es el ion 
principal. Para que un material cumpla con 
sus características también va a depender 
de la técnica utilizada y si esta es aplicada 
de manera correcta (23) (Figura 4.6). Los 
materiales deben ser preparados en las 
condiciones que el fabricante indica para 
que tome la consistencia adecuada para la 
manipulación y colocación en la estructura 
dentaria.

Figura 4.4. Fracaso de obturación retrógrada con amalgama

Figura 4.5. MTA Angelus®

Figura 4.6. Aplicación MTA en zona apical
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4.4. MAGNIFICACIÓN E ILUMINACIÓN

Los procedimientos quirúrgicos son una parte importante de la terapia endodóntica. El uso de 
nuevas tecnologías pueden crear resultados favorables en el tratamiento de lesiones apicales 
persistentes, perforaciones y fracturas radiculares (24).

El uso de magnificación para mejorar la visualización en odontología tiene un siglo 
aproximadamente. La práctica endodóntica cambió radicalmente en los últimos años gracias 
a la introducción del microscopio en los procedimientos quirúrgicos. Los cambios en la técnica 
quirúrgica fueron posibles también gracias a otros avances tecnológicos (instrumentación 
ultrasónica, microinstrumentos). La luz de la unidad dental y las lupas 2x o 3.5x generalmente 
resultan suficientes para los procedimientos de operatoria o de estructuras grandes, pero no 
son suficientes para observar y tratar las microestructuras y defectos adentro y alrededor del 
ápice dentario. Las lupas dentales son la forma más común de magnificación en odontología. 
El microscopio quirúrgico que se viene utilizando en medicina quirúrgica facilita la necesaria 
iluminación por medio de una luz enfocada muy brillante y una magnificación hasta de 32x. Esta 
visibilidad aumentada permite a los cirujanos localizar y tratar las variaciones anatómicas que 
son imperceptibles a la visión directa del ojo humano (4, 25).

El microscopio en endodoncia mejoró la 
iluminación y la magnificación en el campo de 
la cirugía apical, además sirvió para introducir 
instrumentos para microcirugía con un tamaño 
ideal (26). La microcirugía permite realizar 
osteotomías pequeñas, biseles poco profundos, 
preparación de istmos, exámenes minuciosos 
de la superficie radicular, obturación retrógrada 
y colocación precisa de los materiales de 
relleno (27), convirtiendo a los procedimientos 
quirúrgicos en una opción de tratamiento menos 
invasivo y que proporciona una eliminación 
exacta de los focos infecciosos y los tejidos 
afectados (Figura 4.7) .Figura 4.7. Microscopia en endodoncia.

Fotografía tomada por los autores
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Los microscopios ópticos (MO) tienen en común la visión estereoscópica, la iluminación coaxial 
y un dispositivo de fijación estable. Los aumentos de un MO dependen de varios factores y uno 
de los que podemos modificar para obtener mayor aumento es la distancia focal; cuanto menor 
sea mayor será la capacidad de aumentos que tenemos (lo mínimo estimado es de unos 200 
mm y lo más cómodo para no tropezar con el instrumental es de 250 mm). Estos se pueden 
clasificar para mayor comodidad en aumento mínimo, medio y alto. El aumento mínimo va 
desde los 2,5 a 8 aumentos y sirve para orientar en un campo de trabajo amplio(28). El aumento 
medio va desde 8 a 16 aumentos y se utiliza para trabajar con precisión. El aumento alto 
comprende desde los 16 aumentos hasta lo máximo que suele ser de 32 a 40 aumentos. Estos 
se emplean para observar los detalles mas finos, pero perdiendo mucho campo de trabajo (29). 

Figura 4.8. Magnificación campo operatorio periapical 
http://www.iztacala.unam.mx/rrivas/imagenes/tecnologia/microscopio/apice4.jpg
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El microscopio puede magnificar 40 veces o más, sin embargo las limitaciones en cuanto a la 
profundidad del campo e iluminación hacen que estos aumentos no sean útiles por lo que se 
recomiendan los aumentos inferiores (2.5x a 30x). Las magnificaciones menores (2.5x a 8x) 
se usan para la orientación en el campo quirúrgico y permiten un campo de visión amplia. Las 
magnificaciones de alcance medio (10x a 16x) son utilizadas para operar y las magnificaciones 
mayores (20x a 30x) se usan para observar finos detalles(4). La magnificación está determinada 
por la potencia del ocular, la longitud focal de los binoculares, el regulador del factor de aumento 
y la longitud focal del objetivo. El lado externo de un ocular tiene un aro de goma que se retira 
si el cirujano utiliza gafas; la función de los binoculares es sujetar los oculares y la distancia 
interpupilar se ajusta al regular la distancia entre los dos tubos binoculares. Los binoculares 
proporcionan a menudo diferentes longitudes focales y cuanto mayor sea la longitud focal mayor 
será la ampliación y menor el campo de visión(25). Los binoculares de menor longitud permiten 
al operador un campo de visión más amplio y una ubicación más cerca del paciente. Es posible 
disponer de binoculares rectos, inclinados e inclinables; los binoculares de tubo recto permiten 
al operador observar directamente el campo operatorio. Los binoculares de tubos inclinados 
podrían utilizarse para la cirugía maxilar pero el cirujano tendría que recurrir a la visión indirecta 
mediante espejo o colocar la cabeza del paciente muy inclinada hacia ese lado durante la 
cirugía mandibular. Estos binoculares de tubos inclinables permiten al operador una postura 
cómoda durante las intervenciones prolongadas; su único inconveniente es que son difíciles de 
fabricar y de costo elevado(29). Los cambios de aumento en relación con la potencia del ocular, 
la longitud focal de los binoculares, los factores de magnificación y los objetivos, así como la 
relación entre aumento, profundidad del campo y campo visual se relacionan. A medida que se 
aumenta la longitud focal del objetivo se disminuye la ampliación aumentando el campo visual. 
Si aumenta la longitud focal de los binoculares, el factor de ampliación y la potencia ocular 
aumenta la ampliación disminuyendo el campo visual (30). 

La luz del microscopio proporciona la iluminación; su fuente de luz es una bombilla halógena 
de xenón de 100 vatios. La luz se refleja por un lente de condensación en una serie de prismas 
a través del objetivo y llega al campo quirúrgico. Luego la luz es reflejada de nuevo a través del 
objetivo, pasa por las lentes del regulador de aumento y por los binoculares y llega a los ojos como 
dos haces luminosos separados. La separación de los haces de luz es la que produce el efecto 
estereoscópico que permite al clínico tener la percepción de la profundidad del campo(25). Al 
aumentar la magnificación disminuye la apertura efectiva del microscopio por tanto se necesita 
más luz. Además la óptica absorbe más luz a mayor magnificación. La iluminación con el 
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microscopio clínico es coaxial con la línea de visión debido a que la luz se enfoca entre los oculares 
de manera que el clínico puede ver el campo quirúrgico sin sombras (30). 

Las principales ventajas del abordaje microquirúrgico son las osteotomías más pequeñas, los 
biseles de menor angulación, la conservación de más hueso cortical y estructura radicular. 
Además la inspección de la superficie radicular con iluminación y gran aumento descubre 
con facilidad detalles anatómicos como istmos, conductos accesorios, conductos laterales, 
transporte apical, la calidad de obturación intraconducto o una apicectomía anterior. Entonces 
se permite entender el porqué del fracaso; con el MO y los instrumentos ultrasónicos se ejecutan 
preparaciones conservadoras coaxiales del extremo radicular y retro-obturaciones precisas que 
satisfacen todos los requisitos para lograr el éxito mecánico y biológico (25). 

4.5. HABILIDADES DEL OPERADOR

Es importante adoptar posturas ergonómicas con columna recta para evitar vicios adquiridos de 
posición. Antes de utilizar el MO se recomienda realizar ejercicios prácticos del uso y posturas 
en el MO, además aprender a mover los instrumentos mínimamente bajo el microscopio porque 
todos los movimientos se ven amplificados y al principio pueden resultar difíciles de ejercer 
(25). Una intervención con microscopio quirúrgico cuando el profesional ya está habituado a 
esta técnica suele durar aproximadamente una hora. Es importante trabajar en un ambiente 
tranquilo con un paciente que debe estar prácticamente inmóvil durante muchos momentos de 
la intervención (26). 

Una de las dificultades que se presenta al momento de realizar procedimientos es manejar 
un campo operatorio reducido en donde la visión directa del operador esta limitada por 
la distancia del ojo hacia el campo operatorio. Los apicectomías adoptan generalmente 
posiciones no ergonómicas para obtener una buena visibilidad. Con el uso del microscopio 
es posible mantener posiciones adecuadas por la magnificación del campo operatorio (27).  

4.6. DISCUSIÓN

La mayoría de los fracasos endodónticos se deben a errores en la limpieza, conformación y 
sellado tridimensional del sistema de conductos; con la cirugía endodóntica se elimina el tejido 
de granulación en las lesiones periapicales (31). La cirugía apical es una buena alternativa de 
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tratamiento pero está limitada por la visión del ojo humano; el tamaño al que se observa un objeto 
depende de lo cerca que esté del ojo. Por lo tanto cuanto más lejos este el objeto del ojo, más 
pequeño se ve; la distancia mínima para observar dos puntos separados es de 25 cms. Con la 
introducción del microscopio en cirugía apical, la visión del campo operatorio es ampliada logrando 
un procedimiento más exacto y menos invasivo, reduciendo los fracasos en las cirugías (27).

Las apicectomía se realizan sobre pequeñas áreas del diente que poseen una microanatomía 
interna y externa formada por distintos tejidos (32). La gran ventaja del microscopio óptico 
dental es que hace visibles hasta las estructuras más diminutas de los dientes, permitiendo 
localizarlas cuando antes sólo las podíamos detectar por el tacto y la experiencia. El resultado 
del uso de esta tecnología conlleva a una mayor seguridad tanto en el diagnóstico como en el 
tratamiento de los pacientes (33).

En la microcirugía apical el objetivo principal es la conservación de las piezas dentarias 
mediante intervenciones quirúrgicas como la apicectomía y la obturación retrógrada; con el uso 
del microscopio y de microinstrumentos las tasas de éxito mejoran en la cirugía apical (27).

Varios estudios publicados en la literatura endodóntica, muestran que los dispositivos de 
amplificación como el microscopio permiten la detección de microestructuras no identificables 
a simple vista como la entrada de conductos, conductos accesorios, forámenes apicales, etc 
(25). Por lo tanto este instrumento mejora los resultados de la cirugía y/o procedimientos 
endodónticos porque permite realizar el tratamiento con mayor precisión. 

4.7. CONCLUSIÓN

La cirugía endodóntica evolucionó con el advenimiento de la microcirugía empleando equipos, 
instrumentos y materiales actualizados que unen los conceptos biológicos a la práctica clínica 
logrando así abordajes microscópicos que proporcionan resultados predecibles en la reparación 
de las lesiones de origen endodóntico. 

Con el elevado porcentaje de éxito del tratamiento de la endodoncia convencional y de la endodoncia 
quirúrgica, casi todos los dientes con lesiones endodónticas pueden tratarse con éxito. 

El reto para el futuro será el tratamiento predecible y exitoso de las lesiones endo-periodontales. 
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5.1. INTRODUCCIÓN

Uno de los mayores retos planteados hoy en día en la cirugía oral es la reconstrucción con 
materiales de relleno las cavidades y/o defectos óseos que resultan de estos procedimientos. El 
avance en técnicas quirúrgicas y tecnologías en la odontología, conduce a que los procedimientos 
de relleno óseo sean cada vez más utilizados y, que las técnicas de regeneración ósea y el uso 
de diversos materiales osteoinductivos despierten cada día más interés. Para regenerar hueso 
dentro de una cavidad se utilizan diferentes materiales, que incluyen injertos óseos autólogos, 
materiales alogénicos y xenogénicos, sustitutos óseos, técnicas de regeneración ósea guiada 
y, más recientemente, el uso de proteínas óseas recombinantes humanas morfogenéticas (1). 
La elección en la práctica clínica de un material de relleno u otro exige un conocimiento de los 
mecanismos íntimos que intervienen en la regeneración ósea, que permita valorar de forma 
crítica la avalancha de información sobre los materiales disponibles (2).

La reconstrucción ósea es un requisito fundamental para la rehabilitación funcional completa 
del área en relación con la cirugía oral. El hueso autólogo es considerado el patrón oro, sin 
embargo presenta inconvenientes muy importantes como la morbilidad de la zona donante y 
la cantidad de hueso disponible. Para superar estos inconvenientes la comunidad académica 
busca incansablemente el sustituto ideal (3). 

A continuación se revisará la evolución y las aplicaciones clínicas de los materiales de relleno 
para cavidades óseas en boca para que sirva de base al clínico en el momento de escoger uno 
u otro material y de esta forma pueda solucionar una gran multitud de problemas en diferentes 
situaciones clínicas de manera simple, rápida y segura.

La cavidad ósea resultante de la osteotomía durante las cirugías orales, incluidas las 
endodónticas, cicatrizarán de forma espontánea o inducida por algún tipo de material utilizado 
para tal fin. Se conoce como defecto de tamaño crítico aquel tamaño a partir del cual no se 
puede producir una curación espontánea (4). Tradicionalmente se considera que el relleno de 
las cavidades óseas no es estrictamente necesario en pequeños defectos postquirúrgicos, en 
los que un cierre del colgajo permitiría la curación ósea natural. El adecuado diseño y manejo del 
colgajo que conlleve el consiguiente cierre primario de los tejidos blandos, influye decisivamente 
en la predicción de la osificación primaria de la cavidad. Sin embargo, hoy en día existe una 
tendencia creciente a rellenar las cavidades, incluso las de pequeño tamaño, con la intención 
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de acelerar o hacer más predecible la regeneración ósea, y proveer de un hueso de calidad más 
apropiada (5).

Los principales objetivos que debe procurar un material a la hora de rellenar una cavidad ósea 
son restaurar la función y la forma del maxilar y, tener estabilidad en el tiempo. Dicho material 
ideal debería reforzar la resistencia del maxilar, restablecer la continuidad y permitir el correcto 
afrontamiento de los bordes del colgajo para garantizar la cicatrización (6). Además debe minimizar 
de forma significativa el periodo fisiológico de osificación, ser fácil de manipular (técnica simple) y 
contar con amplia experiencia clínica que permita pensar en el éxito del tratamiento (7). 

5.2. MATERIALES DE RELLENO ÓSEO

Dado el amplio número de materiales utilizados en cirugía oral como materiales de implante o 
sustitución ósea, que a su vez pueden verse modificados o transformados por diversos métodos 
de procesado, debemos definir los injertos óseos como aquellos materiales de origen biológico 
que se utilizan para promover una respuesta basada en alguna de las propiedades osteogénica, 
osteoinductora y osteoconductora, que caracterizan al tejido óseo (8). Se pueden incluir aquí, o 
clasificar como sustitutivos óseos, aquellos materiales de origen sintético o semi-sintético que 
también actúan basados en las citadas propiedades (9). Un material osteogénico es aquel que 
contiene células vivas capaces de diferenciarse en hueso (10). Los materiales osteoinductivos 
proporcionan el estimulo biológico que induce a las células a diferenciarse en una línea celular 
osteoblástica (11). La osteoconducción es una propiedad de los materiales que permiten el 
crecimiento en aposición del tejido óseo (12). 

5.3. CONCEPTO DE REGENERACIÓN ÓSEA

En los estudios de regeneración ósea se distinguen dos tipos de defectos, los que carecen 
de capacidad de regeneración espontánea durante toda la vida del individuo (defectos de 
tamaño crítico) y los que sí que poseen dicha capacidad (de tamaño no crítico). Obviamente 
partiendo de la premisa que aportemos las condiciones adecuadas: estabilización del coágulo, 
mantenimiento del espacio y reposo mecánico (concepto de regeneración ósea guiada) (13).

Los defectos en los que se afectan varias paredes pueden perder su capacidad de regeneración 
espontánea y en esos casos tienen utilidad tanto el hueso autólogo como los biomateriales y las 
membranas de regeneración (14).
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La regeneración ósea guiada supone proporcionar esas condiciones adecuadas a un defecto de 
pequeño tamaño para que tenga lugar el proceso espontáneo y natural de reparación mediante 
la neoformación ósea (15).

Las condiciones necesarias para la neoformación ósea espontanea se limitan a cuatro aspectos: 

•	 Estabilización del coágulo: micromovimientos en el coágulo superiores a 10-20 µ que dirigen 
las células mesenquimales a indiferenciarse en fibroblastos y no hacia osteoblastos.

•	 Mantenimiento del espacio o de las dimensiones del defecto: permite la invasión celular y la 
proliferación vascular.

•	 Reposo funcional: ausencia de carga mecánica (difícil de conseguir en los defectos 
ortopédicos por ejemplo, pero fácil en los defectos pequeños de los maxilares) (8). 

La neoformación ósea que se produce en la cavidad es mediada por tres procesos básicos, que 
pueden acontecer aislada o simultáneamente en función del material de reconstrucción utilizado, 
que se conocen como osteogénesis, osteoinducción y osteoconducción (16). Los mecanismos 
que participan en este proceso se conocen hoy en día gracias a la investigación, lo cual nos 
permite juzgar de forma crítica los diversos materiales disponibles, decidir entre todos ellos 
el más apropiado ante cada situación clínica, manejarlos con una técnica óptima y mantener 
expectativas reales con los nuevos materiales en fase de ensayo clínico o experimental (17).

Antes de mencionar los diferentes procesos por los que ocurre la regeneración ósea es 
importante recordar los conceptos de osificación intramembranosa o directa y endocondral o 
indirecta, dejando claro que en la primera, el tejido óseo se forma a partir de tejido conectivo y 
en la endocondral, sucede la sustitución de cartílago por hueso (12). 

5.3.1. Osteogénesis 

Es la neoformación ósea mediada por el trasplante en el material de relleno de células vivas, 
que llevan a cabo la regeneración ósea de una forma directa. Este mecanismo es propio de los 
autoinjertos y es especialmente importante en los injertos córtico-esponjosos y particulados de 
esponjosa debido a la más rápida revascularización (18).
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5.3.2. Osteoinducción

Es la capacidad que tienen algunos materiales de liberar determinadas sustancias llamadas 
osteoinductoras, capaces de inducir la formación de hueso por un mecanismo endocondral en 
zonas alejadas del margen del tejido receptor. En la práctica este tipo de regeneración ósea, 
solo se consigue con el injerto autólogo y alogénico. Aunque recientemente se dieron a conocer 
una serie de factores y sustancias responsables del proceso de osteoinducción, entre las que se 
encuentran las proteínas óseas morfogenéticas (BMPs)(19). 

5.3.3. Osteoconducción

Es el proceso por el cual el material inorgánico implantado ofrece una matriz para el crecimiento de 
células óseas progenitoras desde los márgenes del defecto. Dicho material puede ser permanente 
o reabsorbible. El material osteoconductor puro no forma hueso de una forma intrínseca, su 
osificación no es endocondral y la formación de hueso siempre comienza en la periferia (20).

5.4. CLASIFICACIÓN DE LOS MATERIALES DE RELLENO ÓSEO

Para la utilización correcta de un material de relleno se deben valorar varias características: 
biocompatibilidad, disponibilidad, capacidad osteoinductiva y osteogénica y estabilidad 
mecánica. Entre las diferentes opciones de materiales de relleno disponibles encontramos:

5.4.1. Injertos autólogos o autógenos

Injerto particulado de la capa esponjosa o cór-
tico-esponjosa con capacidad osteogénica y 
poco efecto antigénico. Se pueden emplear di-
ferentes zonas donantes intraorales (mentón, 
tuberosidad del maxilar, rama ascendente) o 
extraorales (cresta ilíaca, tibia, calota). Las 
zonas donantes extraorales son las preferidas 
porque aportan mayor volumen de hueso me-
dular, pero tienen el inconveniente de requerir 
anestesia general adicional en la mayoría de 
los casos (Figura 5.1) (21).

Figura 5.1. Reconstrucción de maxilar edéntulo con 
injerto autólogo de fosa ilíaca
http://www.eldentistamoderno.com/wpcontent/uploads/2015/05/
DM_2015_004_chiapasco001e.jpg
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5.4.2. Injertos homólogos, alogénicos o aloinjertos

Es el procedente de otro individuo de la misma especie, genéticamente diferente. Se trasplantan 
algunos antígenos incompatibles. Necesita un procesado para eliminar su capacidad antigénica (22).

5.4.3. Injertos heterólogos o xenoinjertos
 
Su fuente es un animal de otra especie, por lo que se trasplantan aún más antígenos extraños 
que en los alogénicos (23).

5.4.4. Injertos aloplásticos o sintéticos

Se usan básicamente para proporcionar una matriz para el crecimiento óseo en su interior, por 
lo que su efecto es tan sólo osteoconductor y débilmente osteoinductor. El material aloplástico 
utilizado tradicionalmente es la hidroxiapatita, pero en la actualidad se conocen otros que la 
desplazan a un segundo plano. La respuesta inmune que despierta un material aloplástico 
puede variar desde ninguna a moderada. Algunos materiales son susceptibles de colonización 
bacteriana. Su principal ventaja es que obvian la necesidad de una zona donante del propio 
sujeto (24) (Figura 5.2). 

Criterios para que un injerto se considere ideal (según Block y Kent) 

1.	 Tener capacidad para producir hueso por proliferación celular de osteoblastos viables 
transplantados o por osteoconducción de células a lo largo de la superficie del injerto.

Figura 5.2. Injertos aloplásticos
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2.	 Poseer la facultad de producir hueso por osteoinducción de las células mesenquimatosas 
recogidas en el injerto.

3.	 Remodelación del hueso inicialmente formado
4.	 Mantenimiento del hueso maduro a través del tiempo sin que la función cause perdida del 

mismo.
5.	 Permitir la estabilidad del implante cuando es colocado simultaneamente con el injerto.
6.	 Bajo riesgo de infección
7.	 Fácil de utilizar
8.	 Baja antigenicidad
9.	 Alto nivel de seguridad

5.4.5. Injertos autólogos o autógenos

El material autólogo es biocompatible 
y su ventaja es que por ser del mismo 
individuo no hay riesgo de rechazo o 
posible transmisión de algún tipo de 
enfermedad (no introduce en la cavidad 
ningún antígeno extraño). Estas 
propiedades (no ser ni alergénico ni 
patogénico) constituyen precisamente 
el argumento de mayor peso para 
su uso (25). El hueso autólogo se 
considera el “patrón oro”, porque es el único injerto de hueso que proporciona mecanismos 
para osteoconducción, osteoinducción y osteogénesis (26). Osteoconducción es el mecanismo 
por el cual el hueso nuevo se forma por aposición. Cuando el injerto se coloca en el sito receptor, 
se inicia la osteoconducción desde la periferia de la lesión en un proceso lento y controlado de 
sustitución, la matriz de hueso injertado se reabsorbe por mediación celular (27) (Figura 5.3).

En osteoinducción, las células madres indiferenciadas se convierten en células osteogénicas. 
La calidad osteoinductora del injerto óseo autógeno es mediada por los reguladores solubles 
y otras proteínas que influyen en la quimiotaxis celular, así como las células mesenquimales 
primitivas pueden diferenciarse en osteoblastos, el hueso autógeno también tiene atributos 
morfogenéticos que median la función osteoinductiva (28). La osteogénesis es la capacidad de 

Figura 5.3. Injerto autólogo del menton. 
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los osteoblastos para formar hueso directamente en el lugar del injerto. Los osteoblastos son 
las únicas células que forman hueso. La mayoría de los osteoblastos residen en el periostio 
y el compartimento trabecular de hueso. Dentro de la cortical de hueso, los osteoblastos se 
diferencian a osteocitos, al final del proceso de formación de hueso por parte de la célula. Los 
osteocitos disminuyen el hueso esponjoso proporcionalmente. Este hecho influye en la elección 
de un sitio destinatario para los injertos de hueso y la disponibilidad de los sitios donantes (29).

Además de la matriz inorgánica, el hueso corticoesponjoso autógeno contiene osteoblastos, 
osteoclastos, osteocitos y una serie de proteínas que tienen la capacidad de iniciar la 
osteogénesis. Sin embargo, el alcance de esta actividad osteogénica se cree que es limitada. 
Algunos investigadores creen que el 80% de las células trasplantadas de los injertos de hueso 
autógeno mueren, ya sea en la extracción, durante el almacenamiento o en la colocación. Sin 
embargo, en el momento de su muerte, las células óseas liberan varios ácido-insolubles, 
proteínas óseas morfogenéticas y otros factores morfogenéticos, que empiezan a inducir la 
transformación de las células madre no diferenciadas que son depositadas en el tejido receptor. 
Los osteoblastos que sobreviven al trasplante no tienen capacidad para la división. Su papel se 
limita a producir la matriz ósea y su mineralización (30).

 Aunque el hueso autógeno es usado universalmente para el tratamiento de defectos óseos, 
tiene como desventaja la necesidad de una zona donante para su obtención. Además de un 
sinnúmero de complicaciones asociadas a las técnicas de recolección normal. Cuando se elige 
el hueso autógeno como material de relleno óseo hay que decidir entre un área próxima o a 
distancia para su obtención intraoral, ya sea de la tuberosidad, rebordes edéntulos, mentón, 
sitios recientes de extracción. También pueden ser obtenidos extraoralmente, lo que puede 
resultar en procedimientos adicionales en otros campos quirúrgicos, otras especialidades y 
anestesia general. En estos casos se aumenta el riesgo de infección (relacionada con la asepsia 
del campo operatorio y/o transporte del material a transplantar), hematomas o daños a los 
nervios en el tejido donador, fractura o debilitamiento de los mismos y la pérdida de sangre se 
torna aún más prolongada. El procedimiento en ocasiones requiere la asistencia de un cirujano 
ortopédico, con un concomitante aumento de los costos (31).

Sin embargo, la toma de un injerto raramente deja secuelas significativas en el paciente y 
la morbilidad en la zona donante suele ser aceptable tanto para el cirujano como para el 
paciente (32).
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Una característica a tener en cuenta con respecto al injerto autólogo, es que su disponibilidad es 
limitada, por lo que en caso de indicarse en el relleno de cavidades grandes y ser insuficiente, se 
puede mezclar con otro tipo de material. Así se pueden utilizar diferentes mezclas y proporciones 
para aprovechar al máximo las capacidades osteogénicas, osteoinductoras y osteoconductoras 
de todos los materiales disponibles. Sin embargo, solo el hueso autógeno tiene propiedad 
osteogénica, pero también hay que tener en cuenta que no todo el hueso autólogo tiene la 
misma capacidad osteogénica; la capa esponjosa es la que proporciona la mayor cantidad de 
células osteogénicas (33).

El material autólogo es el que soporta mejor las fuerzas de la masticación, prótesis o contracción 
muscular y el que mejor se adecúa al contorno óseo (34).

Una propiedad interesante es su estabilidad en el tiempo. La capacidad de reabsorción es 
más baja en los injertos autólogos esponjosos, sobre todo si el material de relleno queda 
adecuadamente cubierto por el periostio del colgajo, lo que favorece la vascularización e 
incorporación del hueso trasplantado de forma temprana. Por otra parte, el injerto de la capa 
esponjosa resiste mejor la infección, una característica muy importante si el injerto entrara en 
contacto con la contaminación oral (35).

Aunque es cierto que ningún material de relleno es capaz de poseer todas las propiedades 
ideales, al considerar la elección de uno u otro, hay que contemplar aspectos de antigenicidad, 
morbilidad, factores económicos, etc. Desde el punto de vista de sus propiedades biológicas, 
el hueso autólogo esponjoso y partículado es sin duda uno de los materiales de relleno óseo 
disponible que cumple con la mayoría de estos requisitos. Además pocos problemas no pueden 
ser resueltos con los materiales autólogos y, en caso de que el resultado obtenido no sea 
satisfactorio, puede ser repetido el procedimiento (36).

5.4.6. Injertos homólogos, alogénicos o aloinjertos

Es el sustituto óseo que se obtiene de otro individuo de la misma especie. Se clasifican 
atendiendo algunas características: según la anatomía en cortical, esponjoso y osteocondral; 
según el procesado en fresco, congelado, liofilizado, desmineralizado; según la esterilización en 
procesado aséptico, irradiación y óxido de etileno y por último según la presentación en polvo, 
partículas, gel, pasta, trozos o bloques, tiras y masiva (37). 
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Los aloinjertos presentan las siguientes características:

-	 Inmunogenicidad
Depende de los métodos de preparación y limpieza, por lo que se recomienda la eliminación 
de todos los restos de sangre o médula ósea, que contienen el máximo de componentes 
antigénicos, tanto del aloinjerto procesado como de los aloinjertos frescos, ya que estos 
producen una reacción inmunológica que puede conducir a la reabsorción o rechazo del 
injerto y a la formación de anticuerpos que pueden sensibilizar al huésped contra múltiples 
antígenos del sistema HLA. La congelación de los injertos (por debajo de 60º) produce una 
reducción de la respuesta inmunológica, mientras que otros métodos de procesado, como 
la liofilización, a la vez que reducen significativamente la reacción inmunológica, deterioran 
otras cualidades, como las propiedades físicas y biológicas, reduciendo la capacidad 
osteoinductiva por degradación de las proteínas (38).

-	 Agentes biológicos
La posibilidad de transmisión de agentes biológicos depende también de los métodos de 
procesado, así como de una adecuada selección de donantes. Los métodos de esterilización 
más agresivos, como la utilización de óxido de etileno, ofrecen bastante seguridad biológica 
pero a la vez producen reacciones tisulares desfavorables en el huésped que desaconsejan 
su empleo. Otros métodos de esterilización, como la irradiación gamma, aseguran una 
seguridad relativa, a la vez que producen una disminución menor de las propiedades 
mecánicas (10-30%) y biológicas (osteoinducción menor a un 50%), aunque existe 
controversia en lo referente a las dosis totales necesarias para asegurar la esterilización, 
dependiendo, por ejemplo, del tamaño del injerto (39).

Se considera que una adecuada selección de donantes, así como el control serológico de 
las muestras, son factores que contribuyen a proporcionar un marco adecuado de seguridad 
biológica (39).

-	 Incorporación del injerto
Entre la sucesión de hechos que conducen a la incorporación del injerto, entendida como 
la interacción entre el injerto y el huésped con formación de hueso que resulta en una 
adecuada situación mecánica, se debe reseñar la formación de hematoma (presencia 
de citoquinas y factores de crecimiento celular), fenómenos inflamatorios (migración y 
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proliferación de células mesenquimales), invasión vascular, reabsorción osteoclástica focal 
y finalmente osificación membranosa y/o endocondral. Este proceso puede modificarse 
por diferentes factores dependiendo de: la reacción inflamatoria (AINEs), entorno biológico 
(inmunosupresión), entorno vascular, entorno mecánico y características del huésped (p.ej. 
el uso de nicotina). También intervienen en la incorporación de los injertos fenómenos 
inmunológicos, principalmente los antígenos de la clase I y II del sistema HLA, que 
interaccionan con las células T CD+4 (helper) y CD+8(citotóxica) y con los linfocitos 
B productores de anticuerpos. Esta respuesta inmune puede modularse dependiendo 
de la compatibilidad ABO y HLA entre donante y receptor, el contenido celular del injerto 
(principalmente médula ósea), el método de procesamiento (congelación o liofilización) que 
puede disminuir la capacidad inmunógena del injerto (40).

Por último el uso de aloinjertos se asocia con una tasa elevada de complicaciones. Casi en 
un tercio de los casos en que se emplean aloinjertos masivos pueden aparecer diversas 
complicaciones. La tasa de infecciones postoperatoria es más elevada que en otras cirugías, 
aumentándose hasta un 10-15%. En un 10% de los casos no se logra la unión del injerto 
con el huésped. Existe un riesgo de fractura del 10%, sobre todo cuando se emplean injertos 
estructurales masivos (41).

5.4.7. Injertos heterólogos o xenoinjertos

Definido como el trasplante de órganos o tejidos entre miembros de especies diferentes(42). Es 
hueso de origen animal (generalmente bovino) desproteinizado por un proceso de calcinación. 
Este hueso inorgánico no presenta reacción inflamatoria siendo un material altamente 
biocompatible. Se clasifica como hidroxiapatita natural.

Su acción principal es la osteoconducción ósea.

Por lo general se realiza una mezcla con hueso autólogo u homólogo ya que no presenta 
propiedades osteoinductivas. Actúa como un andamiaje siendo su principal acción la 
osteoconducción.

Los individuos desarrollaron a través de la evolución una serie de mecanismos que le permiten 
reconocer lo “propio” y lo “no propio”, gracias a lo cual pueden estar alerta ante una invasión de 
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elementos extraños que pueden perjudicarlo. Este mecanismo de defensa en ocasiones llega a 
ser negativo, sobre todo cuando hay un requerimiento exógeno que sustituya tejidos lesionados 
que se han perdido por algún proceso, ya sea patológico, traumático o por el paso del tiempo. 
Así el problema del rechazo de los implantes se mantiene sin resolver en la actualidad, pues 
existen poblaciones celulares encargadas de eliminar los tejidos de nuevo ingreso sobre todo 
si estos son heterólogos. También se sabe que existen mecanismos de supresión que permiten 
que en el organismo se lleve a cabo un fenómeno, si no de aceptación absoluta, si de tolerancia, 
evitando la reacción violenta de rechazo; este proceso es mediado por factores químicos que 
activan las células supresoras y químicamente puede ser inducido por varios compuestos 
introducidos exógenamente (43).

Dentro del xenotrasplante, los problemas son ligeramente diferentes en función a la proximidad 
filogenética entre la especie donante y la especie receptora del órgano. Así en 1970 Calne 
introdujo los términos de xenotrasplante concordante para referirse a aquel que tiene lugar 
entre especies relativamente próximas como serían el hombre y el chimpancé y, xenotrasplante 
discordante, que sería el que se efectúa entre especies más alejadas filogenéticamente, como 
el hombre y el cerdo. Esta división clásica consideraba que en los modelos discordantes existen 
anticuerpos preformados en el receptor dirigidos contra determinados antígenos de la especie 
donante, lo que origina un rechazo hiperagudo del órgano en minutos y, por supuesto, su pérdida 
inmediata (44). 

Las barreras a las que nos enfrentamos en el xenotrasplante son complejas y se pueden 
clasificar en tres grandes grupos: inmunológicas, fisiológicas e infecciosas. Desde el punto 
de vista inmunológico y fisiológico, el donante ideal serían los primates no humanos, 
filogenéticamente próximos al hombre. Este modelo se encuadraría dentro del grupo 
de xenotrasplante concordante. Sin embargo los problemas éticos, la dificultad de su 
reproducción en cautividad y, sobre todo, el peligro de transmisión de agentes infecciosos, 
especialmente retrovirus, descartan su uso (45). 

De alguna forma, como casi siempre ocurre en ciencia, el resurgimiento del interés por 
el xenotrasplante muestra un paralelismo muy estrecho con la aparición de la tecnología 
transgénica en los años ochenta. Así hoy día parece claro que la única vía que puede hacer del 
xenotrasplante una realidad clínica es la utilización de animales modificados genéticamente 
como donantes de órganos (46).
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El xenoimplante óseo que se utiliza como alternativa cuando otros injertos no son posibles 
incluyen agentes sintéticos como hidroxiapatita (HA) derivada de corales o hueso bovino (47). 

El uso de HA sintética presenta buenos resultados ya que proporciona un andamio para la 
osteoconducción de acuerdo a pruebas realizadas en conejos y si se asocia a la proteína 
morfogenética ósea, acelera el proceso de la osteogénesis. Se observa que el factor de crecimiento 
endotelial proveniente de las plaquetas estimula la revascularización de HA cerámicas cuando 
se encuentran enriquecidas con dicho factor. Las cerámicas de HA se consideran materiales 
bioactivos ya que permiten una relación íntima entre la cerámica y el huésped, la cual es 
necesaria para establecer la osteoconducción; el éxito se basa en la capacidad de permitir los 
cambios dados por la osteogénesis y la osteoclasia. Lo anterior se hace evidente en estudios 
histológicos en los cuales se demuestra este tipo de actividad biológica. Un factor importante 
en la integración de los materiales cerámicos es el tamaño de los poros localizados en la HA. 
Cuando es utilizada como sustituto de hueso y es obtenida de corales, tarda más tiempo en 
integrarse comparado con la HA bovina, la porcina y la canina; esto se debe a que sus poros son 
de menor tamaño que los que se encuentran en el tejido óseo humano (48).

También se encuentra descrito el uso de viruta de hueso cortical bovino fresco, liofilizado, 
asociado al metilmetacrilato; en dicha investigación se hace referencia a que se logran 
características físicas como un módulo de elasticidad adecuado, sin embargo no se puede 
dejar de lado la antigenicidad que puede producir el xenoinjerto (49).

Se puede concluir que en los xenoinjertos óseos, por lo general el hueso trasplantado, pierde su 
vitalidad pero sirve como andamio para la génesis ósea cicatrizal (50).

5.4.8. Injertos aloplásticos o sintéticos

Los injertos sintéticos o aloplásticos como su nombre lo dice, son materiales de origen sintético 
cuya función primaria es llenar los defectos óseos. Como ejemplos de este grupo tenemos los 
polímeros, las biocerámicas, el fosfato tricálcico, la hidroxiapatita y los vidrios activos (51).

Estos materiales tienen la ventaja de tener una disponibilidad ilimitada ya que se elaboran 
físico-químicamente de manera industrial, la manipulación es sencilla, fácil de almacenar y 
posee un alto nivel de calidad. Dentro de las desventajas podemos citar la reacción de cuerpo 



CAPÍTULO 5. Materiales de relleno oseo y su aplicación en cirugia oral y apical

96
TEMAS SELECTOS EN ENDODONCIA

extraño que depende de la biocompatibilidad del material (52).
5.4.9. Cerámicas

Se clasifican dentro de las cerámicas a todos los cuerpos sólidos fabricados a partir de materiales 
inorgánicos (no metales) sometidos a tratamiento térmico de 800°C. Según su comportamiento 
dentro de un sistema biológico, se dividen en bioinactivas y bioactivas (19).

Las cerámicas de óxido de aluminio (Al2O3) son cerámicas bioinactivas. Estas al ser colocadas 
en un tejido óseo vivo generan una osteogénesis produciéndose un íntimo contacto del hueso 
laminar de soporte y la superficie de la cerámica sin haber intercambio iónico con el medio. 
No se utilizan como material de relleno o sustituto óseo. En clínica se utilizan las cerámicas 
de fosfato tricálcico, sulfato de calcio y del grupo de cerámicas de fosfato cálcico como la 
hidroxiapatita (HA), que son cerámicas bioactivas. 

Las cerámicas bioactivas son las que interaccionan con el medio produciéndose una unión 
fisicoquímica, generando una osteogénesis adhesiva por la liberación de iones al medio y la 
inclusión de estos iones en el metabolismo óseo. Dentro de las cerámicas bioactivas existe 
una subdivisión según su actividad. Las cerámicas bioactivas clase A (vidrio activo, cristales 
bioactivos o vitrocerámica) son las de mayor bioactividad con altas tasas de intercambio 
iónico y las cerámicas bioactivas clase B (hidroxiapatitas) que tienen tasas bajas o nulas de 
intercambio iónico y de disolución de la red. El fosfato tricálcico, provee una matriz para el 
crecimiento del hueso y se reabsorbe completamente entre 5 y 6 meses (53).

El sulfato de calcio, es bien tolerado por los tejidos, no es tóxico, ni irritante, no produce edema 
ni reacción de cuerpo extraño y su reabsorción es muy rápida (semanas o meses) (54).

5.4.10. Proteínas óseas morfogenéticas (bmps) 

Son factores de crecimiento (proteínas) que interactúan con las células a través de sus 
receptores para producir determinada función en estas, como son migración, proliferación, 
diferenciación o adhesión. Estas sustancias pueden actuar a través de dos vías: sistémica o 
local y se han identificado por lo menos 15 que forman parte de la familia de los TGF-BETA que 
inducen la formación de nuevo tejido óseo y cartilaginoso (55).
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5.5. DISCUSIÓN

En cirugía oral el objetivo de los injertos óseos es aumentar o mantener el volumen óseo para 
la reparación de la osteotomía producida en los diferentes procedimientos que lo requieran. La 
regeneración ósea puede ser modificada, además de las características propias del injerto por 
factores sistémicos, inmunológicos etc. Clásicamente el material ideal para la regeneración ósea 
es el hueso autólogo del paciente. Sin embargo, en las últimas décadas se incorporaron nuevos 
materiales de origen humano, animal o sintético que revolucionaron las técnicas quirúrgicas de 
las cirugías orales (56).

El hueso autólogo particulado y esponjoso, es el material de elección para el relleno de cavidades. 
A pesar de los esfuerzos por conseguir resultados similares con otros materiales, especialmente 
con hueso alogénico y xenogénico, sustitutos óseos y biomateriales, siempre se destaca el 
hueso autólogo. Probablemente existen dos razones principales por las que los materiales 
autólogos mantienen su preponderancia hoy en día en cirugía oral y maxilofacial (21). De un 
lado, el hecho de que no se haya encontrado un material alternativo ideal tras años de intensas 
investigaciones y de aplicación clínica. Sus potenciales ventajas como obviar la morbilidad 
en una zona donante y su disponibilidad ilimitada, además de la versatilidad, supervivencia y 
adaptabilidad de estos materiales es respaldada por la simplificación y mejor conocimiento de 
las técnicas de obtención de hueso sobre todo para casos de defectos de pequeño y moderado 
tamaño (57).

En términos biológicos el material de relleno ideal de una cavidad es sin duda el autoinjerto 
óseo, ya que puede formar hueso nuevo en el lecho por mecanismos de osteogénesis, 
osteinducción y osteoconducción (58). Los materiales conocidos alternativos al autoinjerto 
presentan deficiente capacidad osteogénica, aunque son en general buenos osteoconductores 
y su poder osteoinductor es variable (59). El factor inmunológico que determina el resultado del 
material de relleno es la incompatibilidad la cual viene mediada primariamente por la activación 
de la respuesta inmune antígeno específica. El material autólogo no introduce en el sitio donado 
ningún antígeno extraño, por lo que desde el punto de vista inmunológico el material autólogo 
sería el más seguro y se debe considerar como la primera elección cuando sea posible (26).

Una buena alternativa del hueso autólogo para la solución de aquellas situaciones orales, donde 
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la disponibilidad del hueso en los maxilares está comprometida como consecuencia de las 
pérdidas dentales y ausencia de estructuras anatómicas donantes, es el beta fosfato tricálcico. 
Es considerado un material de relleno con capacidad osteoconductora de origen síntético (60).

El injerto aloplástico (betafosfato tricálcico) es un excelente biomaterial con un éxito elevado 
en la regeneración ósea necesaria para la reparación de defectos óseos resultantes de 
procedimientos quirúrgicos. De hecho, la densidad ósea conseguida en la elevación sinusal con 
el betafosfato tricálcico parece ser similar a la conseguida con el hueso autólogo del paciente, 
lo que permite tras un periodo de 6 meses, obtener un tejido duro y reparado. Este grado de 
regeneración ósea es debido a que el injerto aloplástico actúa como un sustituto óseo temporal, 
suele ser reabsorbido completamente con la nueva formación del hueso, aunque en ocasiones 
pueden quedar restos que se evidencian clínica y radiológicamente (61).

Otra de las ventajas del hueso aloplástico es que por su origen sintético asegura su procedencia 
no biológica (animal o humana). El hueso sintético con su gran poder osteoconductor y su 
lenta degradación consigue su sustitución por hueso neoformado, lo que se traduce en un buen 
sellado óseo y óptima reparación (62). 

Las diversas técnicas quirúrgicas que se utilizan en cirugía oral necesitan frecuentemente la 
utilización de biomateriales para conseguir una óptima reparación del 100% y un periodo de 
cicatrización entre 3-9 meses (62). El grado de regeneración ósea de los materiales aloplásticos 
varía dependiendo de su formulación, porosidad y el tamaño de las partículas. La pureza del 
material debe ser al menos del 99% para evitar una respuesta biológica desfavorable. La 
velocidad de disolución del material está relacionada con su porosidad, es decir una mayor 
porosidad favorece su reabsorción. Además la porosidad es esencial para la perfusión, ya 
que los vasos sanguíneos y el tejido óseo neoformado necesitan poros mínimos de 60 micras 
para crecer. El tamaño de la partícula también es importante ya que se ha demostrado que un 
menor tamaño provoca una menor reacción inflamatoria a cuerpo extraño, lo que permite una 
interconexión mecánica estable previniendo la desintegración fagocítica (28).

El injerto aloplástico cuando es reabsorbido, es reemplazado por hueso funcional y anatómicamente  
similar al hueso original, obteniéndose un tejido óseo vital regenerado. Esto significa que la 
remodelación y maduración ósea necesaria no se ve alterada por el material (63). 
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5.6. CONCLUSIONES

En resumen, aunque se disponen de muchos materiales de relleno para cavidades óseas, aún 
no existe el que pueda sustituir al hueso autólogo. La controversia asociada a la combinación de 
injertos autólogos con otros materiales de relleno, confluye en la realización de múltiples estudios, 
algunos a favor de su asociación y otros en contra, sin que se puedan establecer conclusiones 
definitivas por el momento. Probablemente se está realizando una sobreindicación de los 
materiales aloplásticos, quizás porque los cirujanos no obtienen la suficiente capacitación para 
llevar a cabo con seguridad las diferentes técnicas de injerto. Es esencial que el cirujano oral u 
odontólogo especializado conozca las propiedades biológicas y características fundamentales de 
los materiales de relleno óseo, las diferentes técnicas de utilización y sus aplicaciones clínicas.
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6.1. INTRODUCCIÓN

Las lesiones traumáticas dentales son un gran desafío en la medida en que perjudiquen a 
dientes y sus tejidos de soporte. Un diente que sufre una lesión traumática, generalmente se 
desplaza de su posición y puede tener consecuencias en su estructura, así como en el ligamento 
periodontal, la irrigación vascular o el hueso adyacente. El trauma dentoalveolar es uno de los 
motivos de consulta más frecuente en la práctica odontológica; esto se debe a que, a diferencia 
de otros motivos de consultas, su prevención es poco controlable (accidentes, caídas, peleas y 
deportes). La mayoría de los casos de trauma dentoalveolar se presentan con características 
que son generales para todas ellas, aunque cada caso tiene sus diferencias que permiten su 
clasificación. Los dientes más afectados son los incisivos centrales superiores, no obstante los 
demás dientes no están exentos. El pronóstico de todos depende del manejo rápido y adecuado, 
así como del tipo de injuria (1). 

La clasificación más común de trauma dentoalveolar incluye: concusión, subluxación, luxación 
intrusiva, luxación lateral, luxación extrusiva, avulsión (2). 

Todos estos tipos de trauma tienen consecuencias a nivel pulpar como respuesta al daño. 
Varían desde producción de dentina reparativa manteniendo su vitalidad, hasta respuestas 
más graves como la necrosis pulpar (3). 

Tomando en cuenta lo anterior es fundamental describir las características clínicas, radiográficas 
e histológicas de las lesiones por trauma. Así mismo se establece el manejo adecuado de estas 
afecciones y las formas de mejorar el pronóstico a largo plazo y disminuir la probabilidad de 
complicaciones. 

6.2. CONSIDERACIONES GENERALES

El pronóstico de los dientes que sufren trauma, depende de múltiples factores: hábitos y 
tratamiento oportuno al paciente, su edad, la severidad del trauma y seguimiento. Los dientes 
permanentes inmaduros con lesión tienen un mejor pronóstico de recuperación que los dientes 
con ápices cerrados (4).

Una complicación después del traumatismo dental es la necrosis pulpar y esta se relaciona con 
el tipo y la gravedad de la lesión. En la mayoría de los casos nos conlleva a lesión de los tejidos 
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perirradiculares como consecuencia del mismo traumatismo o por contaminación de bacterias. 
Esto se puede determinar mediante pruebas de percusión, y/o radiográficamente en donde se 
evidencia aumento del espacio del ligamento (5). 

Diversos estudios basados en la evidencia clínica a largo plazo soportan diferentes protocolos 
de manejo en los diferentes traumas. El clínico debe tener las herramientas diagnósticas 
adecuadas para determinar cuál es el tratamiento indicado en cada caso. Se ha demostrado 
que el grado de conocimiento por parte del odontólogo general con respecto al tratamiento de 
las lesiones traumáticas, es muy deficiente (6).

Previo a cualquier tratamiento es importante realizar una buena anamnesis que incluya 
aspectos de la historia de la enfermedad actual como conocer cuándo, cómo, y dónde ocurrió el 
accidente; esta información es vital para el pronóstico y tratamiento del diente (7). El intervalo 
de tiempo entre la lesión y la reducción de los tejidos afectados es determinante en el pronóstico 
de los mismos (8). 

Los dientes tratados con más prontitud, muestran una frecuencia más baja de reabsorción 
radicular al ser comparados con los dientes tratados en un tiempo mayor. Se debe a la 
deshidratación del ligamento periodontal y a la contaminación de la herida (9).

Cuando se conocen las características clínicas y radiográficas de los diferentes tipos de 
lesiones, es mucho más sencillo establecer el manejo adecuado de estas afecciones y la forma 
de mejorar el pronóstico a largo plazo (10).

6.3. EXAMEN Y DIAGNÓSTICO

Una injuria dental se considera como una urgencia y por lo tanto se debe tratar como tal, con el 
fin de aliviar el dolor y facilitar la resolución de la injuria mejorando así su pronóstico (11). Para 
realizar un diagnóstico correcto se deben utilizar diferentes técnicas de evaluación las cuales 
son indispensables para determinar los patrones de la injuria y la posible extensión (12). Es 
importante durante el examen de un trauma tener en cuenta los siguientes datos:
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6.3.1 Historia clínica

Es fundamental la información que se deposita en este documento ya que con esta se puede 
valorar el estado actual del paciente y la extensión de la lesión (11). Por ejemplo, recoger 
suficiente información que nos ayude a confirmar que tejidos pueden estar afectados, como 
los producidos por golpe contundente e inducir posibles fracturas mandibulares, o del cóndilo, 
además de fracturas corono-radiculares (13).

En casos en los que el paciente o sus familiares realicen tratamientos caseros se debe evaluar 
la efectividad de estos tratamientos (14).

6.3.2 Examen clínico 

El examen minucioso de todas las 
estructuras afectadas durante el trauma 
incluye no solo observar las estructuras 
y tejidos afectados intraoralmente sino 
también palpar, tomar radiografías y 
realizar todas las pruebas necesarias 
para alcanzar un buen diagnóstico. 
La ubicación de todas las lesiones 
nos indican si hay o no lesiones más 
profundas no observables a simple vista, 
por ejemplo, hematomas observados 
en las encías nos sugieren una posible 
fractura de la tabla vestibular, de la raíz 

dental y en el peor de los casos del maxilar. Además hay que considerar la posible existencia 
de fragmentos de dientes incrustados en los tejidos; de pasarse por alto pueden producir 
infecciones agudas; si se observa sangrado en la encía, sin la presencia de daño aparente, se 
puede sospechar una lesión en el ligamento periodontal (15).

Otro examen específico está dirigido a las coronas de los dientes involucrados, con el fin de 
observar fracturas, exposiciones pulpares, cambios de color. Para este examen es importante 
que la zona a evaluar esté limpia para poder registrar desplazamientos dentales durante el 
examen clínico y radiológico (15).

Figura 6.1. Trauma múltiple. Nótese las alteraciones en los 
distintos tejidos de la cavidad oral.
h t t p s : / / w w w 2 . a o f o u n d a t i o n . o r g / A O F i l e S e r v e r S u r g e r y /
MyPortalFiles?FilePath=/Surgery
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Los dientes intruidos o luxados lateralmente, generalmente no presentan sintomatología a la percusión, 
si se observan anomalías de oclusión, estas pueden indicar fracturas mandibulares (1, 16). 

Cuando se observa movilidad anormal de los dientes o del fragmento alveolar en sentido horizontal 
axial, se puede sospechar de un daño vascular; si hay movilidad del diente adyacente al examinarlo 
se puede sospechar de una fractura alveolar, se debe realizar la palpación del proceso alveolar 
para observar los contornos de este y determinar la presencia o no de fracturas (11).Cuando se 
realiza la prueba de percusión en los dientes afectados, la respuesta indica daño en el ligamento 
periodontal; las pruebas se deben efectuar primero en dientes sanos, así un sonido sordo puede 
indicar luxación y un sonido metálico indica anquilosis (16). Para que las respuestas a las pruebas 
de sensibilidad sean confiables, el paciente debe estar lo más relajado posible; es importante su 
realización al momento de la injuria para tener una referencia al momento de los controles (17). 
Sin embargo debe aclararse que en muchas ocasiones, cuando se realizan estas pruebas con el 
trauma tan reciente, podrían arrojarse falsos positivos o negativos.

6.3.3. Examen radiológico

Las radiografías periapicales se toman con el propósito de: revelar el estado de formación 
radicular, mostrar lesiones que afectan los tejidos periodontales y corroborar un diagnóstico 
clínico de desplazamiento dentario (18).

Figura 6.2. Diagnóstico radiográfico del trauma dentoalveolar
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Para realizar el diagnóstico en un diente injuriado se deben tomar radiografías en diferentes 
ángulos; en los dientes anteriores se deben tomar 3 radiografías periapicales y una radiografía 
oclusal. Esta radiografía es muy útil para el diagnóstico de fracturas radiculares y de luxaciones. 
La toma de radiografías extraorales ayuda a determinar la dirección de la dislocación de los 
dientes injuriados (Figura 6.2) (18).

6.4. LESIONES POR LUXACIÓN

Antes de 1980 existía inconsistencia tanto en la descripción como en la clasificación de 
las lesiones por luxación. Actualmente las lesiones traumáticas por luxación se agrupan en 
5 categorías dependiendo de los tejidos que afectan, la etiología y el pronóstico; estas son: 
concusión, subluxación, luxación intrusiva, luxación lateral y luxación extrusiva (19).

6.4.1. Concusión

Es una lesión provocada por un impacto frontal sobre la superficie dental. No 
hay ruptura del ligamento periodontal, en algunos casos el trauma puede ser tan 
leve que los signos y síntomas pasan desapercibidos por parte del paciente(18). 
La principal característica clínica de esta lesión es el dolor a la percusión tanto horizontal como 
lateral y a la masticación, esto debido a la lesión sobre los tejidos de soporte. No se observa 
sangrado gingival ni movimiento dental (11). Radiográficamente, es imposible evidenciar 
cambios a nivel del ligamento periodontal ni desplazamiento dental (Figura 6.3). 

 Figura 6.3. Concusión 
http://www.infomed.es/rode/images/stories/TRAUMATISMODENTICIONPERMA/sn%C3%ADmek7.jpg’,’Image’,720,540,0,0)
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El examen radiográfico es necesario para investigar la posibilidad de fractura radicular y servirá 
para observar cualquier cambio en los tejidos durante el seguimiento postoperatorio. Para 
la resolución de esta lesión, no se requiere tratamiento diferente a controles radiográficos a 
las tres semanas, tres y seis meses, y luego al año. Se considera éxito, cuando hay mínima 
sintomatología, leve movilidad del diente y ausencia de signos de radiolucidez periapical(20). 
En otras palabras, es tan leve el trauma que no se producen cambios significativos en la pulpa 
ya que los trastornos en la irrigación prácticamente no existen. 

6.4.2. Subluxación

La presentación clínica de la subluxación es similar a la de la concusión, es decir, el diente 
conserva su posición en la arcada; pero a diferencia de la concusión este se encuentra ligeramente 
móvil y hay hemorragia en el surco gingival (21). Cabe recordar que ante un traumatismo, la 
hemorragia por el surco solo puede ser debido a daño en el ligamento periodontal de cierta 
magnitud ya sea luxación o fractura radicular(20) (Figura 6.4). 

Radiográficamente el espacio del ligamento periodontal se ve ensanchado; al realizar el test de 
sensibilidad puede dar en principio como negativa, debido al trastorno que ha sufrido la pulpa, 
la respuesta positiva suele aparecer a los diez o doce días (22). Hay que evaluar la oclusión, 
para eliminar contactos prematuros con un ligero tallado selectivo en los dientes antagonistas. 
Permanece a criterio del especialista si decide o no colocar una férula elástica, que se debe 

 Figura 6.4. Subluxación 
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eliminar en un plazo no superior a diez días, tiempo suficiente para que se restablezca el 
ligamento periodontal dañado. Mientras exista la férula, es recomendable una intensificación 
de las medidas higiénicas y dieta blanda (23). Referente a la pulpa, los cambios sufridos son 
evidentes y ciertos debido a alteraciones en la irrigación, ya sea por interrupción o disminución. 
Entre los signos más relevantes aparecen las zonas de necrosis aisladas, y pérdida del contorno 
celular cuando la cesación de la irrigación es más severa. Cuando la vitalidad permanece, 
de todas formas hay cambios importantes como zonas de calcificaciones dispersas por todo 
el cuerpo pulpar. La luz del conducto tiende a estrecharse a un ritmo más acelerado que la 
aposición dentinal fisiológica. 

El seguimiento del paciente se programa a las tres semanas; a los dos, seis, y doce meses; 
anualmente durante cinco años (23). 

6.4.3. Luxación intrusiva

Los hallazgos clínicos incluyen una 
disminución de la longitud de la corona 
del diente. Las pruebas de sensibilidad 
son negativas. Durante la percusión el 
sonido será sordo, en las radiografías 
se encuentra perdida del espacio del 
ligamento periodontal en la zona apical 
(16) (Figura 6.6). 

El objetivo del tratamiento es colocar el 
diente nuevamente en posición en la 
arcada ya sea por tracción inmediata con 
pinzas para exodoncia o por extrusión 
ortodóntica. Vale tener en cuenta que el 

trauma que se produce a nivel del ligamento periodontal es el más grave y agresivo sobre este 
tejido de todas las lesiones descritas en este grupo. 

El pronóstico periodontal es el peor de todos con casi un 100% de posibilidades de reabsorción 
por sustitución, la cual se instaura por la desaparición del ligamento periodontal dejando 

Figura 6.6. Luxación intrusiva
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expuesto el cemento al hueso, o porque la pulpa se necrosó y, por los túbulos dentinales migran 
bacterias hacia el cemento denudado (6) . Es predecible la necrosis pulpar posterior a una 
Luxación Intrusiva.

6.4.4. Luxación lateral

Hay un desplazamiento lateral y suele 
observarse hemorragia en el surco 
gingival, el diente no tiene movilidad y 
está alterada la oclusión. El resultado de 
la percusión ofrece un sonido metálico 
alto, no hay dolor espontáneo y las 
pruebas de sensibilidad son negativas 
(16) (Figura 6.7).

En la mayoría de las luxaciones laterales, 
la corona del diente se desplaza en 
dirección palatina, el ápice lo hace hacia 
vestibular, lo que podría llevar a romper la 
tabla ósea externa (11). Previa anestesia, 

hay que desimpactar el diente de la lámina cortical, desplazándolo primero en sentido coronal 
y luego en sentido apical(8, 25). Así, se aplicará presión digital sobre la cara palatina de la 
corona, al mismo tiempo que con otro dedo se presiona a nivel del ápice (25). 

Una vez reubicado el diente, se realizará una radiografía de control, y si se encuentra en la 
posición correcta, se comprimirán ligeramente, las tablas oseas vestibular y palatina (26).

Como ocurre en la extrusión, no se ha definido en humanos el tiempo óptimo de inmovilización; 
algunos autores indican que sólo si el diente continúa moviéndose después de reducirlo, habrá 
que ferulizarlo. En la luxación lateral suele haber complicaciones óseas; aunque el diente esté 
reposicionado, es mejor excederse y ferulizarlo por un período de tres semanas o más, y solo 
retirarla cuando no exista movilidad anormal (16, 23). 

Si el ápice está cerrado, la necrosis es muy frecuente, en cambio, si el diente es inmaduro, el 
porcentaje baja, aumentando la posibilidad de obliteración del conducto. Las complicaciones 

Figura 6.7. Luxación lateral 
https://sites.google.com/site/hueichagonzalez
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del ligamento periodontal, aunque raras, son generalmente reabsorciones externas 
superficiales (27). 

6.4.5. Luxación extrusiva

Definida como el desplazamiento 
parcial del diente fuera del alveolo 
a lo largo del eje longitudinal hacia 
coronal. Dependiendo del grado de 
desplazamiento coronal, hay lesión 
completa de las fibras del ligamento 
periodontal y estiramiento o ruptura del 
paquete vasculonervioso de la pulpa 
(5). Clínicamente los dientes presentan 
gran movilidad, esto se debe a que se 
encuentran sujetos solamente por los 
tejidos gingivales y se observan extruidos 
con contacto oclusal prematuro. En la 

radiografía se puede determinar la presencia de fracturas radiculares y la etapa de desarrollo 
radicular. Los dientes con luxación extrusiva están elongados y se observa un ensanchamiento 
del espacio del ligamento periodontal, principalmente en la porción apical (28) (Figura 6.8). 

La respuesta histológica del ligamento periodontal en la luxación extrusiva ha sido estudiada en 
monos y se ha observado que los cambios inmediatos se caracterizan por la lesión completa 
de las fibras del ligamento periodontal y el paquete vasculonervioso. Luego de tres días, en 
los sitios de ruptura del ligamento periodontal, se forma un tejido compuesto principalmente 
de células endoteliales y fibroblastos. También hay evidencia de superficies libres de células; 
a las 2 semanas hay formación de fibras colágenas y finalmente a las 3 semanas se observa 
cicatrización completa del ligamento periodontal (25). 

El pronóstico depende en gran parte del tiempo entre el trauma y la reposición del diente, si 
el diente es tratado antes de los 90 minutos posteriores al trauma, habrá menos reabsorción 
de la raíz y daño sobre los tejidos periodontales, la incidencia de necrosis pulpar en dientes 
permanentes con luxación extrusiva es muy alta (30).

Figura 6.8. Luxación extrusiva
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6.4.6. Avulsión

La avulsión de dientes permanentes es 
común en la dentición joven, donde el 
periodonto es resiliente y la formación 
radicular está incompleta. La posibilidad 
de éxito depende fundamentalmente del 
período que permanece fuera de la boca, 
y de la manipulación. Por eso es necesario 
que permanezca el menor tiempo posible 
fuera del alvéolo, que su conservación sea 
en un medio fisiológico y la contaminación 
se elimine o controle (14). Idealmente la 
curación se realiza por revascularización 
del ligamento periodontal seccionado, 

unión de las fibras rotas, formación de una nueva inserción gingival y finalmente revascularización 
e inervación de la pulpa (31) (Figura 6.9). 

Al ocurrir deterioro físico o contaminación bacteriana de la pulpa o del ligamento periodontal, 
se producirán también problemas en la reparación. Por ello, si existe un daño menor en la capa 
más interna del ligamento periodontal, ese sitio se reabsorbe por macrófagos y osteoclastos 
produciéndose una reabsorción externa superficial de poca profundidad que luego se repara 
por cemento y fibras de nuevas (16, 32). En caso de daño moderado a severo de la capa más 
interna del ligamento periodontal, ocurrirán procesos reparativos competitivos, por los cuales 
las células del ligamento periodontal adyacente podrán intentar invadir y reparar el sitio de la 
lesión. De igual forma, las células del hueso alveolar enfrentado, intentarán también aposicionar 
la región donde ocurrió el trauma por hueso nuevo. Después de dos semanas la aparición de 
hueso puede causar una anquilosis cuyo destino depende de la extensión del daño del ligamento 
periodontal y de la existencia o no de algún movimiento funcional del diente que se afectó 
durante el periodo de reparación (13, 33).

Tratamiento
La historia clínica del diente que sufió trauma de avulsión debe incluir la información exacta 
sobre el tiempo en que transcurrió, medio de conservación (solución salina, saliva, leche, agua); 

Figura 6.9. Avulsión dental 
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además este debe estar en observación minuciosa al igual que el alveolo. El pronóstico está 
en correlación con el periodo extraoral ya que la contaminación no es un factor favorable (34). 
El tratamiento de la avulsión es el reimplante, pero el porcentaje de éxito a largo plazo varía entre 
el 4% y el 70% y depende de las condiciones clínicas específicas de cada caso en particular. 
Lo que se trata de lograr con el tratamiento es evitar o disminuir los efectos de las dos grandes 
complicaciones: las del ligamento periodontal y la pulpa. Las alteraciones celulares del ligamento 
periodontal no se pueden evitar sin embargo pueden agravarse según el tiempo y condiciones 
en que el diente esté fuera de la boca. Esto suele suceder por la deshidratación, pues en medio 
seco el fibroblasto no vive más de una hora. Si se consideran seguras las complicaciones 
por las características que presenta el diente, hay que instaurar ciertas condiciones antes de 
reimplantarlo (35).

6.5. RESPUESTA PULPAR

Los signos y síntomas son de vital importancia como indicadores tras las lesiones que sufre el 
diente. Así pues la respuesta pulpar a las lesiones traumáticas influiría el grado de daño que 
recibe el suplemento neurovascular, que en su mayor parte llega al diente a través del foramen 
apical. Al sufrir una lesión traumática la pulpa puede reaccionar de maneras diferentes; desde 
una lesión leve, como una simple pulpitis reversible hasta llegar a lo más severo donde sufre 
necrosis (36).

Al suceder un trauma, el diente toma una coloración distinta, que puede ser rosado, gris azulado, 
o amarillo en las primeras semanas después del traumatismo o al cabo de unos meses (Figura 
10). El cambio de color inicial es probablemente como respuesta al daño que experimenta el 
tejido pulpar durante el impacto, ya que diferentes tipos de traumas pueden inducir a ruptura 
del aporte vascular y conducir a la isquemia del tejido pulpar. Esta situación se compensa 
con un incremento en la permeabilidad de pequeños capilares, seguido de hiperemia pulpar. 
Debido a la congestión, los capilares sufren ruptura permitiendo el escape de hematíes al tejido 
pulpar (16). Estas células degeneran a los derivados de la hemoglobina que penetran en los 
túbulos dentinarios, dando lugar a un color rojizo; al continuar el proceso de la desintegración 
sanguínea, el color rojizo cambia a gris en pocas semanas.

En algunos casos, el fenómeno de cambio de color de la corona es reversible si el tejido pulpar 
sobrevive a la lesión. En otros, los restos sanguíneos no pueden ser absorbidos por la dentina, 
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haciendo que durante años permanezca el color rojizo o incluso oscureciéndose aún más 
volviéndose gris azulado y finalmente gris negruzco (36). 

En ocasiones el diente adquiere un color amarillo, que refleja la calcificación tras la hemorragia 
dentro de la pulpa o bien un depósito acelerado de dentina reparativa en la cámara pulpar 
y conducto radicular resultante de la estimulación de pseudo-odontoblastos después de la 
irritación de los tejidos pulpares (36).La pérdida de vitalidad pulpar es una de las complicaciones 
frecuentes tras los traumatismos. Cuando los vasos sanguíneos son seccionados, se destruye 
la circulación pulpar, se produce la autolísis y el resultado es necrosis de la pulpa. Ocurren 
situaciones en las que no se produce una sección total, sino una compresión vascular con 
hiperemia y enlentecimiento del flujo sanguíneo que luego induce a una necrosis pulpar tardía, 
varios meses después del traumatismo (36-38).

El cambio de color, no supone un signo claro de degeneración pulpar, sino que está en relación 
con la hemorragia de la pulpa y extravasación de productos sanguíneos al interior de la dentina. 
Se debe tener en cuenta además la posibilidad de una infección. La evidencia clínica de esta 
se manifiesta en fases posteriores. El cambio de color es indicador de alteraciones pulpares 
patológicas en conjunto con otros signos clínicos como cambios en los tejidos blandos, dolor 
espontáneo, sensibilidad a la percusión y/o palpación y aumento de la movilidad dentaria. 
También es cierto que los dientes con cambio de color pueden necrosarse sin presentar signo 
alguno debido a la lenta degeneración del tejido pulpar (30).

Figura 6.10. Cambio de color post trauma 
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6.6. DISCUSIÓN 

Las pruebas de sensibilidad realizadas después de un trauma no son concluyentes. La 
intervención endodóntica jamás debe decidirse solo por la respuesta a estas pruebas. Por eso 
son importantes los controles postoperatorios, durante el examen clínico, siempre se deben 
realizar pruebas de sensibilidad en los dientes vecinos, ya que en la mayoría de los casos varios 
dientes sufren el efecto de un traumatismo (39). 

En todos los casos de lesiones traumáticas es fundamental, para el éxito del tratamiento, 
realizar recomendaciones detalladas y claras sobre los cuidados que el paciente debe tener 
como son: excelente higiene oral, dieta blanda por lo menos durante los primeros siete días, 
evitar masticar con los dientes afectados y acudir a las citas de control (40). 

En cuanto al pronóstico, la viabilidad de la pulpa varía de acuerdo con la exposición pulpar, que 
está relacionada con el tamaño. Cuando se trata de una avulsión, el pronóstico depende del 
tiempo transcurrido entre el momento del trauma y la reimplantación (41).

6.7. CONCLUSIÓN

Las lesiones traumáticas, se agrupan dependiendo de los tejidos que afectan, su etiología y 
pronóstico. Cada una presenta características clínicas, radiográficas e histológicas diferentes. 
En términos muy generales, la pulpa responde a las agresiones de forma parecida a como lo 
hacen los tejidos conjuntivos; es decir, puede experimentar diferentes formas de inflamación, 
puede repararse o puede morir. Sin embargo la pulpa se diferencia de otros tejidos conjuntivos 
por estar totalmente rodeada de dentina y emitir prolongaciones que atraviesan dicha dentina.
El tratamiento debe estar encaminado hacia la disminución de las complicaciones como la 
perdida de vitalidad pulpar y del ligamento periodontal. Es imposible evitar traumas, pero se 
hace necesario instruir a las personas las pautas de actuación ante los episodios dentales 
más frecuentes. Es necesario realizar programas educacionales para mejorar el conocimiento 
público del cuidado inmediato de los dientes traumatizados.
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CAPÍTULO 7. Transtornos vasculares en la pulpa y reabsorcion apical inflamatoria en dientes sometidos a tratamientos de ortodoncia

7.1. INTRODUCCIÓN

Las relaciones entre endodoncia y ortodoncia son de especial importancia durante la práctica 
clínica diaria. Esto se debe a la estrecha relación que existe entre los movimientos dentales que 
se producen durante un tratamiento de ortodoncia y los efectos que estos producen sobre los 
tejidos periodontales, pulpares y demás que conforman la estructura dentaria en general (1).

El enfoque multidisciplinario permite realizar tratamientos integrales, sin perder de vista 
las consecuencias que se producen sobre los tejidos periodontales y pulpares, derivadas de 
las técnicas y materiales que comúnmente son implementadas durante los tratamientos de 
ortodoncia (2).

Cambios en el tejido pulpar y reabsorción radicular inflamatoria, pueden ser originados por los 
movimientos ortodónticos, pero también pueden estar asociados con algunas condiciones tales 
como traumatismos dentoalveolares, reimplantaciones dentales posteriores a dichos traumas, 
patologías como tumores o quistes previos al tratamiento de ortodoncia y que son de vital 
importancia para el diagnóstico y plan de tratamiento exitoso (1, 3).

El propósito de este capítulo, es explorar y discernir desde el punto de vista celular, vascular 
y nervioso, los cambios que se producen en la pulpa una vez que se realizan movimientos 
ortodónticos sobre el diente. Este permitirá establecer la relación entre las fuerzas aplicadas 
y los cambios clínicos, entre los que se incluyen la reabsorción y el colapso apical transitorio. 
Además, poder diagnosticar los problemas endodónticos, principalmente los relacionados con 
traumas que se pueden presentar antes de realizar el tratamiento de ortodoncia y que pueden 
variar el plan de tratamiento. 

7.2. DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LA PATOLOGÍA ENDODÓNTICA PRESENTE ANTES DEL 
TRATAMIENTO ORTODÓNTICO 

Actualmente existe un gran número de pacientes adultos en las clínicas odontológicas cuyo 
motivo de consulta es el tratamiento de ortodoncia, en los cuales es muy común encontrar 
patologías de origen endodóntico por diferentes causas. La causa más frecuente de estas 
patologías es el trauma dentoalveolar (4, 5).
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La patología endodóntica algunas veces es conocida por el paciente y la refiere en la anamnesis 
de la historia clínica, pero otras veces es un hallazgo accidental en las radiografías pre-
ortodónticas necesarias para el diagnóstico y el plan de tratamiento (5).

Esta patología debe ser diagnosticada, evaluada y tratada por el endodoncista antes de iniciar 
el tratamiento de ortodoncia, ya que de acuerdo al desarrollo del tratamiento endodóntico y su 
pronóstico puede generar cambios en el plan de tratamiento ortodóntico (6).
 
Las causas de las patologías endodónticas que se encuentran y deben ser evaluadas por el 
endodoncista se expondrán a continuación.

7.3. SECUELAS DE UN PROCESO TRAUMÁTICO

7.3.1. Traumatismo con necrosis pulpar

Las lesiones en los tejidos periodontales tales como luxación extrusiva, luxación lateral, 
avulsión y luxación intrusiva pueden con llevar a necrosis pulpar y reabsorción radicular (7). 
La luxación intrusiva es el trauma que más posibilidades de necrosis pulpar y reabsorción 
radicular presenta. Casi todos los dientes maduros y más de la mitad de los dientes inmaduros 
evolucionan hacia una necrosis y reabsorción radicular. Los dientes inmaduros que evidencian 
necrosis pueden presentar obliteración del conducto previamente (8). El pronóstico de los 
dientes con luxación intrusiva es reservado y la reabsorción radicular presente puede ser una 
contraindicación para el tratamiento ortodóntico. Sin embargo cuando no existe reabsorción y 
el tratamiento endodóntico es exitoso, se puede realizar el tratamiento de ortodoncia sin ningún 
temor (9). En los casos de avulsión con reposición, el pronóstico es mucho mejor si el diente es 
inmaduro ya que se le puede realizar apicoformación o el mismo diente por sí solo engrosará sus 
paredes dentinales; en ese caso no habrá contraindicación para el tratamiento de ortodoncia. 
En cambio los dientes maduros tienen un mayor riesgo de reabsorción y anquilosis espontanea, 
la cual se puede precipitar con los movimientos ortodónticos; por lo tanto el tratamiento de 
ortodoncia debe evitarse (10, 11). Cuando están comprometidos los dientes anteriores y resulte 
imprescindible el tratamiento de ortodoncia, hay que aplicar fuerzas muy leves sobre estos 
dientes o diseñar mecanoterapias ortodónticas que no involucren al diente o a los dientes 
afectados, tales como la distribución de las fuerzas equitativamente en todos los dientes, o 
el uso de sistemas de fuerzas estáticamente determinados. Estas pueden ser controladas y 
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calibradas mediante el uso de un dinamómetro para medir la magnitud de las fuerzas utilizadas 
y de este modo favorecer los mecanismos fisiológicos de reparación (12). En todos los casos, 
el ortodoncista debe recomendar controles periódicos con radiografías periapicales y realizar 
interconsultas con el endodoncista, para prevenir cualquier tipo de complicacion.

7.3.2. Traumatismo con fracturas

En dientes que presentan traumatismos se pueden encontrar fracturas radiculares que pudieron 
pasar desapercibidas durante un examen radiográfico. Las fracturas radiculares horizontales u 
oblicuas pueden experimentar fenómenos de reparación por tejidos no calcificados que incluso 
pueden llegar a producir una razonable continuidad de la anatomía radicular. La literatura 
recoge algunos casos en los que se realizaron movimientos ortodónticos con éxito sin tener que 
recurrir al tratamiento de endodoncia. No obstante al realizar el desplazamiento ortodóntico 
de estos dientes, puede producirse la separación de los fragmentos radiculares involucrados 
en la fractura (13). Por supuesto las fracturas radiculares verticales tienen un pronóstico 
desfavorable. Estas fracturas pueden encontrarse en un “equilibrio inestable” y quedar en 
evidencia durante los tratamientos de ortodoncia con consecuencias clínicas indeseables, 
sumamente incómodas y dolorosas, constituyéndose en motivo de consultas de urgencia. (13).

7.3.3. Reabsorciones radiculares en dientes impactados o incluidos

Las reabsorciones radiculares son una de las complicaciones más importantes en las 
impactaciones dentarias, que afectan sobre todo a los caninos superiores y, con menos 
frecuencia, a los incisivos centrales superiores junto a otros dientes. Es una de los problemas 
más consultados en ortodoncia (14). Las reabsorciones radiculares se presentan en los 
dientes adyacentes a los impactados y a los incluidos. Este tipo de reabsorciones aisladas 
son particularmente frecuentes en los incisivos laterales como consecuencia de la inclusión o 
impactación de los caninos superiores (15). Con una radiografía periapical se demuestra que 
aproximadamente un 6% de los incisivos laterales adyacentes a un canino incluido por palatino, 
sufre una reabsorción radicular perceptible. Sin embargo, esta proporción aumenta cuando se 
utiliza la tomografía computarizada (TAC), en donde se observan reabsorciones situadas por 
vestibular y lingual imposibles de detectar con radiología periapical (16) (Figura 7.1). 
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En casi todos los pacientes, la progresión de la reabsorción, incluso cuando es importante, se 
interrumpe cuando el diente impactado deja de apoyarse sobre la raíz afectada. Sin embargo 
conviene hacer interconsulta con el endodoncista. A veces hay que extraer el canino incluido 
para interrumpir la presión sobre el incisivo que está sufriendo la reabsorción, o incluso 
eliminar este último cuando la reabsorción radicular es muy extensa y el diente presenta un 
mal pronóstico. Traccionar al canino a su posición adecuada, conlleva a un cambio en el plan 
de tratamiento del ortodoncista(17).

7.3.4. Alteraciones morfológicas congénitas de la corona o la raíz

Algunos pacientes que van a recibir tratamiento de ortodoncia presentan alteraciones morfológicas 
de la corona o la raíz con repercusión en la pulpa. Específicamente en la macrodoncia o las 
fusiones dentarias con una sola cámara pulpar pueden presentarse problemas por falta de 
espacio relativo con alteraciones en el índice de Bolton durante el análisis inter arco de modelos. 
El plan de tratamiento estaría encaminado a reducir el tamaño del diente afectado para que sea 
posible el acople de los dientes anteriores como uno de los objetivos finales de todo tratamiento 
de ortodoncia(18). En esos casos se recomienda consultar con el endodoncista para evaluar si 
es preciso el tratamiento de endodoncia previo al stripping y, si este no es posible, cambiar el 
plan de tratamiento extrayendo el diente afectado, realizando interconsultas con rehabilitación 
oral para determinar cuál es el mejor tratamiento desde el punto de vista estético(19, 20). 
En otras ocasiones, la alteración morfológica afecta a la raíz y puede ser congénita (dens 
invaginatus, etc.) o adquirida (dislaceración radicular consecuencia de traumatismos previos 
en el diente temporal). En estos casos, cuando la dislaceración es muy marcada, antes de 
desplazar el diente o durante el curso de su desplazamiento, puede ser necesario realizar el 

Figura 7.1. Reabsorcion apical por impactación de diente retenido. 
Martínez Lozano MA, Forner Navarro L, Sánchez Cortés JL. Consideraciones clínicas sobre la resorción 
radicular externa por impactación dentaria. Av. Odontoestomato/ 2003; 19-1: 29-33
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tratamiento de endodoncia acompañado de una apicectomía(21). En algunos casos donde los 
dientes inmaduros con una marcada dislaceración radicular son desplazados ortodónticamente, 
pueden sorprender mostrando un desarrollo bastante normal de la raíz conservando la vitalidad 
pulpar, aunque también se puede observar obliteración del conducto(22).

7.4. MOVIMIENTOS ORTODÓNTICOS RELACIONADOS CON PROBLEMAS ENDODÓNTICOS

Los cambios pulpares pueden darse por la aplicación de fuerzas ortodónticas más allá de los 
límites fisiológicos de tolerancia de los tejidos periodontales y complejo dentino-pulpar, pueden 
conducir a una reducción extrema de la cavidad pulpar(1, 23). 

Para que los movimientos dentales se den es necesario que se inicien los procesos de reabsorción 
y remodelación en el hueso alveolar. Durante los movimientos ortodónticos, es común el 
desarrollo de injurias sobre el tejido pulpar, debido a que inicialmente se produce alteración 
sobre los vasos sanguíneos del ápice dental, que puede finalmente terminar involucrando a toda 
la pulpa. Clínicamente los cambios que se observan son sensaciones alteradas a los estímulos. 
De manera que los movimientos ortodónticos tienen impacto directo sobre el metabolismo del 
tejido pulpar, especialmente sobre los odontoblástos en el caso de dientes totalmente formados 
y sobre la vaina epitelial radicular de Hertwig en el caso de dientes en formación. El daño pulpar 
se relaciona directamente con la magnitud de las fuerzas ortodónticas generadas, siendo menos 
susceptibles los dientes jóvenes con el foramen apical abierto. Lo opuesto ocurre con los dientes 
maduros, ya que tienen mayor riesgo en presencia de caries o enfermedad periodontal(24, 25). 

De todos los posibles vectores de fuerza que se pueden aplicar durante un tratamiento 
ortodóntico, el movimiento intrusivo es el que genera mayor impacto sobre la región apical 
del diente. La fuerza aplicada se concentra sobre una superficie muy reducida como es el ápice 
radicular, generando su movimiento hacia la base del hueso alveolar produciendo la compresión 
de los vasos que penetran por el foramen apical, llegando a ocasionar la muerte de los diferentes 
elementos celulares de la pulpa(1, 26).

Los niveles de fuerza utilizados para este tipo de movimiento deben ser los mínimos posibles 
para ser considerados fisiológicos y que no afecten la integridad del paquete vasculo nervioso a 
nivel apical. Fuerzas aplicadas de manera individual que no excedan los 15 gr para los incisivos 
centrales superiores, 10 gr para los laterales, 25 gr para los caninos, 10 gr para incisivos 
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inferiores y 25 gr para caninos inferiores, son consideradas fuerzas fisiológicas. A su vez de 
50-60 gr para el grupo de los 4 incisivos maxilares y de 40 gr para el grupo de los 4 incisivos 
inferiores, utilizando arcos seccionales de intrusión(27, 28). 

Niveles de fuerza apropiados para movimientos de intrusión por diente y por grupos de dientes

DIENTES VALOR (gr)

Central superior 15

Lateral superior 10

Canino superior 25

Incisivos inferiores 10

Canino inferior 25

Incisivos superiores (4) 50-60

Incisivos inferiores (4) 40

Se demostró que a nivel histológico se produce la separación de los odontoblastos de las 
paredes dentinales, siendo esto mucho más severo en dientes con ápice cerrado. Es decir, en 
dientes maduros se desarrolla una gran alteración a nivel circulatorio por estos movimientos, 
al igual que a nivel del ligamento periodontal, cuando se excedía el límite promedio de 
compresión sobre este. El ligamento periodontal tiene la propiedad mecánica de resistir las 
fuerzas de desplazamiento, gracias a la disposición de las fibras colágenas y a su capacidad 
para mantenerse rígidas mientras que la fuerza aplicada sea breve. Sin embargo, cuando la 
aplicación de fuerza es prolongada, las propiedades viscoelásticas de las fibras comienzan a 
ser mayores, provocando el desplazamiento del tejido. La medida promedio entre el ancho del 
ligamento periodontal y el ápice dental se encuentra entre 0.18 mm y 0.21 mm, lo que significa 
que una compresión de un tercio o menos de su capacidad es lo ideal a cumplirse cuando 
se realizan movimientos de tipo intrusivo. También debe considerarse el estado del ligamento 
periodontal al realizar este tipo de movimientos, ya que un periodonto disminuido presenta 
menor capacidad de resistencia a la compresión(26, 27, 29).

Cuando se realizan movimientos extrusivos, los cambios que pueden observarse van desde la 
degeneración de la capa odontoblástica por alteraciones a nivel circulatorio hasta la necrosis pulpar. 

El cambio degenerativo que ocurre de manera temprana durante el movimiento extrusivo es 
la vacuolización del tejido por debajo de la zona odontoblástica debido a los daños a nivel 
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vascular. Esta es más pronunciada a nivel coronal que radicular. Se hace más obvia con el paso 
del tiempo hasta finalmente poder observar cambios fibróticos en el tejido pulpar alrededor de 
la cuarta semana de aplicación de dicha fuerza. 
 
Datos histológicos revelan que las fuerzas extrusivas aplicadas por 10 - 40 días utilizando un 
aparato fijo seccional con una fuerza inicial de 75 gramos, no causan cambios patológicos 
en el tejido pulpar. Sin embargo, se recomienda que la fuerza extrusiva para adultos 
debe estar entre 25 a 30 gr para prevenir el daño pulpar. Otros autores consideran que un 
rango de fuerza entre 50 – 75 gramos es la magnitud óptima para la extrusión(23, 30, 31).  

7.5. CAMBIOS PULPARES CAUSADOS POR MOVIMIENTOS ORTODÓNTICOS

7.5.1. Cambios en la vascularización pulpar

La sobre compresión de los tejidos pulpares puede generar isquemia, interrupción de la nutrición 
y muerte celular con la inevitable formación de una zona necrótica. La continua compresión 
induce al aumento de la permeabilidad vascular y la migración leucocitaria a los espacios 
extravasculares, sin presentar cambios en el número y distribución de linfocitos y granulocitos. 
La ausencia de estos tipos de células evidencia una reacción inflamatoria de tipo aséptica (1).

Además se observa un incremento en el número de vasos funcionales del tejido, conocido como 
angiogénesis, con el fin de poder cumplir con las demandas metabólicas de las células del tejido 
pulpar. Se observa un aumento en los microvasos a partir del quinto día después de aplicada 
la fuerza (24).

 La fase inicial de hiperemia pulpar puede retornar a la normalidad posterior a las 72 horas de 
aplicación de la fuerza, siempre y cuando exista un control adecuado sobre estas. De no ser así, 
es posible la instalación a largo plazo de daños permanentes a nivel del tejido pulpar, los cuales 
incluyen procesos de tipo irreversible e incluso la necrosis del tejido. La severidad de la reacción 
depende por lo tanto de la magnitud de la fuerza aplicada y de su duración (31).

Histológicamente es posible observar degradación intra y extravascular de las células 
sanguíneas, lo que produce dentro de los vasos fenómenos de éstasis vascular, y finalmente 
bloqueo del vaso sanguíneo. También se evidencia destrucción a nivel de las paredes vasculares 
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por hipertrofia de las mismas. 
Algunos autores reportan que el resultado de la injuria a la pulpa dental depende por lo tanto de la 
intensidad y duración de la irritación y de la resistencia de esta. De manera que, proporcionando 
un adecuado período de descanso, la dentición permanente madura es capaz de recuperarse de 
una injuria ortodóntica razonable. Esta suposición parece lógica desde el punto de vista clínico, 
debido a que muy pocas pulpas se necrosan como resultado directo de la terapia ortodóntica, si 
la magnitud de las fuerzas y su duración no son excesivas (32, 33). 

7.5.2. Cambios en la inervación pulpar

La lesión que se produce sobre las fibras nerviosas periféricas una vez se aplican movimientos 
ortodónticos son de tipo degenerativo. Esto se debe a que los estímulos de compresión o 
aplastamiento producen básicamente una degeneración mielínica (desmielinización) de las 
fibras, las cuales se disuelven y forman gotas grasas, que son eliminadas a través de los 
macrófagos como productos degenerativos (31). Los cambios degenerativos incluyen al mismo 
tiempo hinchazón y rompimiento de la vaina de mielina, seguido de vacuolización del parénquima 
nervioso. Las alteraciones en los axones de las fibras nerviosas de la pulpa son mínimas y no 
progresivas siempre que se utilicen movimientos ortodónticos conservadores (34, 35).

Además de los clásicos mediadores químicos de la inflamación, las fibras nerviosas periféricas 
del tejido pulpar participan de manera activa durante el proceso de inflamación. La participación 
de las fibras nerviosas en este proceso se conoce como inflamación neurogénica e incluye 
liberación de neuropéptidos después de la estimulación antidrómica del axón, debido a la presión 
que produce el movimiento ortodóntico sobre el paquete vasculonervioso. Los neuropéptidos son 
sustancias que pueden activarse de acuerdo a determinadas circunstancias. Una vez liberados, 
producen cambios vasculares que son similares a los producidos por los mediadores de la 
inflamación, entre los que se incluyen la histamina y la bradiquinina (36). 

Con la utilización de movimientos ortodónticos, los estudios buscan descubrir los verdaderos 
eventos metabólicos involucrados en la transmisión de la información nociceptiva. Es así 
como ante la aplicación de movimientos ortodónticos experimentales, las fibras nociceptoras 
reaccionan con la liberación de neuropéptidos, entre los que se pueden incluir:

Péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP): Tiene la capacidad de relacionarse 
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con células inflamatorias como linfocitos y mastocitos produciendo liberación de histamina que 
aumenta la permeabilidad vascular y la presión tisular. Altera la función de los macrófagos, 
induciendo a la liberación de mediadores como citoquinas, prostaglandinas y tromboxanos, los 
cuales tienen efectos directos sobre el tejido pulpar actuando sobre sus funciones neuronales 
y vasculares. 

Sustancia P: Neuropéptido que participa en los mecanismos biológicos de inflamación 
neurogénica. Su respuesta se relaciona con la modulación de las funciones de las células 
inmunes, regulación del crecimiento de las células endoteliales y procesos de neurotransmisión. 
Durante los movimientos ortodónticos existe un incremento en la densidad de los elementos 
neuronales que exhiben una reactividad positiva a esta sustancia, especialmente a nivel de 
la pulpa. Es casi nula en el ligamento periodontal, lo que sugiere su importante valor en la 
percepción del dolor.

Otros neuropéptidos que podemos encontrar son: Neurokinina A, el péptido intestinal 
vasoactivo y el neuropéptido Y. Una vez que estos se liberan pueden actuar como 
vasodilatadores o vasoconstrictores neurogénicos, de manera que es posible establecer su gran 
importancia en la regulación del flujo sanguíneo pulpar y periodontal (35, 36).

7.6. REABSORCIÓN RADICULAR EXTERNA CAUSADA POR MOVIMIENTOS ORTODÓNTICOS

Una de las complicaciones más comunes asociadas al tratamiento de ortodoncia es la 
reabsorción apical externa. La reabsorción es definida como una condición asociada tanto a un 
proceso fisiológico como patológico que resulta en la pérdida de dentina, cemento y/o hueso. La 
reabsorción radicular externa es una consecuencia iatrogénica de un tratamiento de ortodoncia, 
aunque también puede ocurrir en ausencia de un tratamiento de ortodoncia. La reabsorción 
radicular causa acortamiento de la raíz y afecta la integridad de los dientes (37).

La ortodoncia es probablemente la única especialidad de la odontología que utiliza el proceso 
inflamatorio como medio para resolver problemas funcionales y estéticos. Es necesario 
conocer los factores de riesgo que pueden iniciar y provocar la reabsorción radicular durante 
el tratamiento ortodóntico, y hacer todo lo posible para reducir la aparición de reabsorción de 
la raíz. 
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7.6.1. Causas de la reabsorción

No se puede establecer el principal factor que contribuye a la reabsorción radicular durante 
el movimiento ortodóntico. Existen varios factores que deben ser considerados como 
posibilidades etiológicas, tales como la magnitud de la fuerza ejercida, el tipo de movimiento 
dental (especialmente las fuerzas intrusivas) la edad del paciente, las características del 
cemento radicular, los factores anatómicos, sistémicos, la vitalidad pulpar y los asociados a la 
mecanoterapia. Los factores también se pueden clasificar como biológicos y mecánicos (38).

7.6.2. Factores biológicos

Susceptibilidad individual: Algunos la consideran como la causa más determinante en la 
formación de una reabsorción radicular por ortodoncia. Las señales metabólicas que generan 
cambios en la relación entre la actividad blástica y clástica, son diferentes en cada persona; es 
por esto que las reacciones a un trauma como las fuerzas ortodónticas son muy variables en 
cada organismo e incluso en cada diente dentro de un mismo individuo. En este punto se incluye 
la genética a la cual se le están atribuyendo diferentes entidades patológicas que se presentan 
en el organismo (39). 

Factores sistémicos: Los problemas endocrinos que incluyen hipertiroidismo e hipotiroidismo, 
así como hiperparatiroidismo e hipoparatiroidismo y la enfermedad de Paget, se les relaciona 
con la reabsorción radicular. A la hormona paratiroidea es a la que más se le presta atención, 
ya que se cree que juega un importante papel en el metabolismo óseo, incrementa el contenido 
de calcio en las células clásticas, al mismo tiempo incrementa el citrato causando la liberación 
del calcio del hueso, disminuyendo el pH y aumentando la solubilidad de los cristales de 
hidroxiapatita donde los niveles bajos de calcio son necesarios para que la reabsorción radicular 
ocurra (40). 

Edad cronológica: Con la edad, el ligamento periodontal se vuelve menos vascularizado, 
aplástico y estrecho. El hueso se vuelve más denso, avascular y aplástico, así como el 
cemento aumenta de espesor. Estos cambios hacen que los dientes sean más susceptibles 
a la reabsorción por ortodoncia ya que no permiten tanta compresión cuando son sometidos a 
fuerzas externas (2, 41). 
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Aberraciones morfológicas dentales: Cuando la reabsorción es excesiva, se encuentra 
que hay una relación con aberraciones morfológicas como lo es el Dens Invaginatus. El surco 
invaginado tiene su propio conducto radicular y está en estrecho contacto con el periodonto, por 
lo que cualquier injuria puede desencadenar fácilmente una necrosis y un proceso reabsortivo 
en el sitio de la invaginación. 

Los dientes que tienen una forma radicular redonda o en ¨pipeta¨ tienen un mayor riesgo 
de generar una reabsorción, así como dientes que tienen defectos en su aparato de sostén 
(enfermedad periodontal moderada o severa), al igual que los dientes que presentan 
dislaceración del ápice radicular, muchas veces imperceptible en las radiografías (42). 

Densidad ósea alveolar: La reabsorción ósea como resultado del movimiento dental, facilita 
la activación de células clásticas y el número de estas aumenta de igual forma que los espacios 
medulares. Una menor fuerza aplicada al hueso alveolar, causa la misma reabsorción radicular 
que una fuerza media o alta. El hueso laminar es más difícil que se reabsorba por presión 
ortodóntica que el hueso donde se insertan las fibras del ligamento periodontal. Un contacto 
directo entre las raíces y la cortical ósea puede precipitar reabsorción radicular, especialmente 
durante la segunda etapa del tratamiento como resultado del alto estrés que es dirigido a los 
ápices(43). 

7.6.3. Factores mecánicos

Tipo de movimiento ortodóntico: No todos los movimientos 
dentales son seguros. La intrusión probablemente es quien 
perjudica más la raíz dental ya que el ápice radicular 
y el periodonto asociado pueden experimentar una alta 
compresión sobre una superficie reducida, por el estrés 
causado ante las fuerzas aplicadas en la corona. 

El movimiento de cuerpo, inclinación, torque, extrusión, y 
la expansión palatina pueden también estar implicados. 
Estudios experimentales muestran que el proceso de 
reabsorción, cuando va acompañado de movimientos del 

Figura 7.2. Se observa gancho que 
se acopla en un bracket y ejerce 
presión apical en premolar superior
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cuerpo dental, causa menos daño al tejido duro que los movimientos de inclinación, ya que la 
concentración de las fuerzas por este último movimiento es mayor y específicamente dirigido al 
ápice, a diferencia del primero, donde la fuerza se disipa uniformemente sobre toda la superficie 
radicular (44).

Fuerza ortodóntica: Las zonas de reabsorción están directamente relacionadas con la 
cantidad de estrés aplicado, por lo que al exceder las fuerzas se produce isquemia periodontal, 
induciendo la reabsorción radicular. La pausa en el tratamiento con fuerzas intermitentes 
disminuye la reabsorción, ya que permite la recuperación del cemento para así, prevenir futuras 
reabsorciones (38).

Trauma oclusal: Este es uno de los principales factores, sino el más importante, en producir 
una reabsorción por fuerzas ortodónticas. Durante el tratamiento ortodóntico los dientes podrían 
presentar puntos de contacto prematuros debido a veces a una ubicación errada de los brackets 
en lo que tiene que ver con la altura gingivo oclusal. Este hecho hace muy fácil que se genere un 
trauma oclusal, ya que se pueden presentar fuerzas oclusales excesivas sobre los dientes con 
brackets mal ubicados debido a que quedan sobresaliendo sobre el plano oclusal de la arcada. 
Este trauma es un estimulo extra al ya generado por el movimiento ortodóntico, lo que aumenta las 
posibilidades de una reabsorción radicular más severa. Esto también se puede presentar durante 
el uso de elásticos intermaxilares con arcos flexibles, inapropiados para ello, constituyéndose en 
una causa para que se produzcan reabsorciones durante el tratamiento de ortodoncia (45). 

Vitalidad dental: La vitalidad dental y el color no cambian aun en los casos de reabsorciones 
extensas. El movimiento ortodóntico puede causar disturbios en el flujo sanguíneo pulpar y raramente 
la necrosis pulpar se asocia a la reabsorción radicular. Se debe tener en cuenta que un diente con 
vitalidad pulpar se reabsorbe más que un diente con tratamiento endodóntico o necrótico. Esto se 
debe a que el diente vital contiene un complejo vasculonervioso que le da la capacidad de responder 
activamente ante las injurias provocadas en el tratamiento ortodóntico (46, 47).

7.6.4. Tipos de reabsorción externa

Se definen tres tipos de reabsorción externa:

La reabsorción superficial se considera como una respuesta normal en los tratamientos 
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de ortodoncia. Se trata de una pérdida de sustancia leve y auto limitante que por lo general 
afecta solo a pequeñas áreas y va seguida de reparación espontánea con formación de nuevo 
cemento desde el ligamento periodontal adyacente. Esta reabsorción afecta de modo variable a 
los distintos dientes. La imagen radiográfica, cuando se observa, es simplemente un pequeño 
redondeamiento del ápice sin otras alteraciones y no está indicado ningún tratamiento (48). 

En la reabsorción inflamatoria la fase inicial afecta los túbulos dentinarios. Puede ser dividida 
en: transitoria (cuando el estímulo que produce es mínimo y por corto tiempo) y progresiva (el 
estímulo es por un largo periodo) (48).

En la reabsorción por reemplazo el hueso reemplaza el material dental reabsorbido con 
intervención del tejido conectivo inflamado. Vale aclarar que la anquilosis es la unión del diente 
al hueso sin intervención del tejido conectivo (48). 

Sin embargo, se sabe que la ortodoncia se sirve de un proceso inflamatorio inducido por una 
fuerza actuando sobre el periodonto y ese fenómeno inflamatorio puede producir, en algunos 
casos, el segundo tipo de reabsorción radicular: una reabsorción radicular inflamatoria que se 
denomina específicamente “RRIIO” (acrónimo de Reabsorción Radicular Inflamatoria Inducida 
Ortodóncicamente). Cuando es grave, puede poner en peligro la supervivencia del diente.

Las células responsables de este proceso no son solo los osteoclastos como se creía en un 
principio, sino los osteoblastos y otras células de la familia de los fibroblastos y los macrófagos, 
así como unas células mononucleadas llamadas “trap negativas”(49). El proceso se caracteriza 
por la aparición de pequeñas lagunas de reabsorción externa que dan paso a un proceso 
reparativo. La RRIIO responde a factores individuales de tipo genético, de tal forma que el 
potencial de reabsorción en algunos individuos es muy superior a la media. Por otra parte, la 
susceptibilidad a sufrir este tipo de reabsorciones está vinculada a:

Factores relacionados con el tratamiento de ortodoncia:
-	 Edad dental: diente adulto frente a diente con desarrollo radicular incompleto.
-	 Enfermedad periodontal.
-	 Anatomía radicular con dislaceración, forma en pipeta, invaginaciones, raíces romas y 

otras alteraciones morfológicas.
-	 Taurodontismo.
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-	 Antecedentes traumáticos.
-	 Reabsorción radicular previa.
-	 Tipo de diente: se afecta más el incisivo lateral superior, incisivo central superior, incisivos 

inferiores, raíz distal del primer molar inferior.
-	 Presencia de quistes u otros procesos inflamatorios periapicales.

Factores relacionados con el propio diente o dientes que sufren la reabsorción:
-	 Fuerzas intensas frente a ligeras.
-	 Fuerzas continuas frente a intermitentes.
-	 Movimientos de torsión radicular frente a inclinaciones simples.
-	 Tratamientos prolongados y uso de fuerzas prolongadas.
-	 Tipo de aparatología: Los aparatos fijos son más peligrosos que los removibles, siempre 

que éstos no apliquen fuerzas de vaivén.
-	 El diagnóstico es radiológico y clínico. Ante la sospecha de aparición de esta patología, el 

ortodoncista debe consultar siempre con el endodoncista(40).
-	 Este establecerá la gravedad de la RRIIO, que puede alcanzar 4 grados:

Grado 1: contorno radicular irregular.
Grado 2: acortamiento inferior a 2 mms.
Grado 3: acortamiento entre 2mms y un 1/3 de la longitud radicular inicial
Grado 4: pérdida superior a 1/3 de la raíz.

El pronóstico a largo plazo viene provisto por 
la relación corona/raíz, al igual que por el nivel 
de inserción del periodonto y su estado clínico.

Merecen mención especial las reabsorciones, 
con frecuencia localizadas en la unión 
corono radicular, que aparecen en dientes 
impactados sometidos a tracción ortodóntica 
para ser desplazados a la arcada. Con 
frecuencia, esos dientes tienen una respuesta 

anquilótica. Cuando el ortodoncista mantiene la tracción no obtiene ninguna respuesta positiva 
en ese diente y la reabsorción puede progresar hasta alcanzar una extensión importante (2). 

Figura 7.3. Grados de reabsorción
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7.6.5. Diagnóstico de la reabsorción radicular

Las radiografías son comúnmente usadas como medio de diagnóstico en la reabsorción 
radicular; estas detectan el acortamiento radicular apical. Las técnicas más usadas son la 
técnica de bisectriz, paralelismo, ortopantomografia, cefalograma y el miograma. A pesar de sus 
limitaciones, la técnica de paralelismo es la más favorable para detectar y evaluar el grado de 
reabsorción radicular. La técnica periapical provee menos errores de distorsión y superposición 
comparados con el ortopantomograma.

Es esencial tener un récord radiográfico preoperatorio para poderlo comparar con el 
postratamiento; debe ser acompañado de un control periódico radiográfico durante el tratamiento 
ortodóntico (50). 

7.7. COLAPSO APICAL TRANSITORIO ASOCIADO A MOVIMIENTOS ORTODÓNTICOS

Los movimientos ortodónticos pueden generar cambios en la sensibilidad pulpar e incluso 
pueden llegar a generar cambios radiográficos periapicales y cambios de color en la corona 
dental. Ante estos cambios clínicos y radiográficos puede ocurrir que el clínico sospeche de una 
necrosis pulpar y proceda a realizar 
un tratamiento endodóntico innece-
sario (51).

El color de la corona de un diente con 
colapso apical transitorio (TAB) es 
gris por lo que se puede confundir con 
una necrosis del tejido pulpar.

La razón por la cual se genera este cambio de color no se ha establecido claramente, así como 
el mecanismo exacto del colapso apical transitorio (TAB). Algunos autores sostienen que en 
un colapso apical transitorio (TAB) se forman unas regiones hemorrágicas no vascularizadas 
de la pulpa, las cuales forman un precipitado de fibrina. Esta fibrina retiene células que al ser 
citolizadas forman un tejido hialino pobre en células o acelular con calcificaciones amorfas que 
dan el color grisáceo (52). 

Figura 7.4. Incisivo central derecho con posible TAB 
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Los cambios en la sensibilidad están asociados por la ruptura parcial de las fibras nerviosas 
en el tejido pulpar. Por lo general, las pruebas de sensibilidad llegan a normalizarse durante el 
primer año, posterior a la suspensión del estimulo o injuria, que en este caso es el tratamiento 
ortodóntico. No obstante, hay casos en que el tiempo puede sobrepasar el año y pueden llegar 
a recuperar su sensibilidad y color normal hasta después de 5 años (53).

A nivel radiográfico el colapso apical transitorio (TAB) puede generar 2 tipos de cambios 
notorios. El primero y más común, es un ensanchamiento apical del ligamento periodontal 
(60%), mientras que en un menor porcentaje se puede presentar una zona radiolúcida más 
amplia que semeja a una periodontitis apical. 

Esta radiolucidez periapical puede generar un errado diagnóstico de pulpa infectada si se utiliza 
la evidencia de radiolucidez radiográfico como el único o principal criterio para establecer un 
diagnóstico definitivo. Después de la desaparición de los cambios radiográficos transitorios 
asociados al colapso apical transitorio (TAB), se observa en muchos casos la aparición de 
cambios radiográficos permanentes. Estos cambios son una reabsorción radicular superficial 
y la obliteración del conducto radicular. El primero se observa entre el 10% y el 29% de los 
casos, mientras que el segundo es más común llegando a presentarse hasta en el 81% de 
los casos con colapso apical transitorio (TAB) previo. Hay cierta controversia en cuanto a los 
cambios radiolúcidos periapicales del colapso apical transitorio (TAB). Algunos autores dicen 
que se deben a espacios generados por una aposición insuficiente; otros sostienen que es un 
edema o hemorragia que mueve al diente fuera de su alvéolo. Sin embargo, estas suposiciones 
no llegan a convencer en el terreno de la endodoncia. No obstante, lo que si se establece con 
mayor claridad es que esas zonas radiolúcidas son el resultado de una injuria leve a moderada 
de la pulpa y del ligamento periodontal, lo que consecuentemente resulta en un proceso de 
remoción del tejido necrótico traumatizado, dejando un espacio radiolúcido que posteriormente 
es reemplazado por hueso y cemento(51-53).

La incidencia de colapso apical transitorio (TAB) en dientes sometidos a tratamiento ortodóntico 
varía entre el 2 y 4%. Este porcentaje es menor a la incidencia de colapso apical transitorio 
(TAB) que se reporta posterior a luxaciones de tipo lateral y extrusivo, en donde el 12 % 
aproximadamente de estas lesiones llegan a generar un colapso apical transitorio (TAB). El 
colapso apical depende en gran medida del tipo de injuria y el grado de formación radicular. En 
cuanto al tipo de injuria, como se explicó, es más común que se presente en injurias leves o 
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moderadas, como lo puede ser el tratamiento ortodóntico. El otro punto es la formación radicular, 
ya que el porcentaje de TAB en dientes con formación radicular incompleta es prácticamente 
nula, mientras que en dientes con formación radicular completa si es probable que se presente. 
Es muy importante entender que en caso de sospechar de un posible colapso apical transitorio 
(TAB), el clínico debe estar muy seguro que el paciente tenga la facilidad de asistir a controles 
muy seguidos, ya que en caso que no sea un colapso apical transitorio (TAB), se podría generar 
una infección periapical y una reabsorción inflamatoria que podría terminar en la pérdida del 
diente en casos avanzados (51). 

7.8. CONSIDERACIONES EN LOS TRATAMIENTOS DE ORTODONCIA EN DIENTES CON 
ENDODONCIA O CIRUGÍA ENDODÓNTICA

Otra interconsulta que debe hacer el ortodoncista es cuando hay presencia de dientes que van a 
soportar las fuerzas descargadas por los aparatos de ortodoncia y que fueron previamente tratados 
endodónticamente o sometidos a cirugía periapical, y más cuando se tiene duda del éxito del 
tratamiento de endodoncia. De esa forma, además de asegurar el re-tratamiento adecuado en 
caso necesario, evitan la responsabilidad y eventuales consecuencias legales que podría tener la 
manifestación de una patología previamente inaparente que se atribuyera a iatrogenia (1).

Un hecho que se comprueba con frecuencia en la clínica es que los dientes que recibieron 
tratamiento de endodoncia y son sometidos a fuerzas ortodónticas se reabsorben con menor 
frecuencia y gravedad que los dientes vitales. Se observa que el diente bien tratado apenas 
sufre la pérdida de longitud apical que se considera normal como consecuencia del tratamiento 
ortodóntico, ello se atribuye a que la presencia de la pulpa es necesaria o participa de algún 
modo en el desarrollo de la reabsorción (1, 51).

Los dientes tratados con endodoncia después de muchos años tienen mayor tendencia a sufrir 
anquilosis con los movimientos ortodónticos. Sin embargo, la experiencia en tratamientos 
de ortodoncia en adultos demuestra que es posible desplazar dientes con tratamientos de 
endodoncia de larga evolución sin que esa anquilosis se produzca, siempre que las fuerzas 
aplicadas sean suaves y preferentemente no continúas.

En dientes sometidos a cirugía periapical y a tratamientos de ortodoncia, no existen muchos 
datos que permitan establecer conclusiones definitivas con respecto al pronóstico a largo plazo. 
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La mayoría de los autores considera que estos dientes pueden tolerar las fuerzas ortodónticas 
si la cirugía realizada reúne características de calidad y no hay patología inflamatoria o restos 
de infección. Se sabe que, a mayor cantidad de dentina expuesta durante la cirugía, el riesgo de 
reabsorción es mayor. También influye la calidad del sellado y el material empleado, de tal modo 
que, cuando el bisel es muy perpendicular al eje del diente y se utiliza un material biocompatible 
como el MTA con un adecuado sellado, no debe existir contraindicación para la ortodoncia. Por el 
contrario, si la cirugía se llevó a cabo en un diente que presenta dehiscencias, fenestraciones, 
etc., aunque el procedimiento quirúrgico tenga una evolución razonablemente buena, hay que 
evitar las fuerzas ortodónticas aplicadas sobre ese diente. Actualmente, el ortodoncista puede 
disminuir o incluso eliminar totalmente las fuerzas aplicadas sobre dientes con tratamiento 
endodóntico o sometidos a cirugía periapical utilizando un anclaje óseo con microtornillos. Esto 
permite seguir conservando dientes en situación inestable que podrían perderse si sufrieran los 
efectos de fuerzas muy intensas (51, 54).

7.9. DISCUSIÓN

La reabsorción radicular externa es una de las complicaciones más comunes causada por 
el tratamiento de ortodoncia y se puede diagnosticar fácilmente a través de radiografías 
periapicales. La reabsorción apical externa puede estar presente a pesar que no pueden ser 
identificados en las radiografías. En las radiografías panorámicas solicitadas antes, durante y 
después del tratamiento de ortodoncia no se pueden observar claramente las reabsorciones a 
no ser que sean muy graves.

Es necesario que el ortodoncista solicite un juego de radiografías periapicales cuando se 
sospeche de reabsorción radicular externa grave que pueda afectar la integridad de los dientes 
y hacer interconsulta con el endodoncista para evaluar el pronóstico de los dientes que pueda 
generar cambios en el plan de tratamiento.

La ortodoncia es probablemente la única especialidad de la odontología que utiliza el proceso 
inflamatorio como medio de resolver problemas funcionales y estéticos. Es necesario conocer los 
factores de riesgo que pueden iniciar y provocar la reabsorción radicular durante el tratamiento 
ortodóntico, y hacer todo lo posible para reducir la aparición de reabsorción de la raíz.

La reabsorción externa radicular apical es un fenómeno común asociado con el tratamiento 
de ortodoncia y puede comenzar en las primeras etapas de nivelación del tratamiento 
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ortodóntico(48). En los casos reportados, los valores de reabsorción van desde 0.5 hasta 3 mm 
de acortamiento de la raíz durante el tratamiento. Se reporta una reabsorción apical grave en un 
5-18% de los casos; una reabsorción mayor de 3 mm ocurre con una frecuencia del 30% y, una 
reabsorción mayor de 5 mm en solo el 5 % de los individuos tratados (55).

La reabsorción se produce principalmente en los dientes anteriores superiores, con un promedio 
de 1.4 mm. La reabsorción más grave se ve en los incisivos laterales superiores (56).

7.10. CONCLUSIONES

El aumento de tratamientos de ortodoncia en pacientes adultos con multipatología hace 
indispensable el trabajo interdisciplinario entre ortodoncistas y endodoncistas. De esta 
interconsulta pueden derivarse cambios en el plan de tratamiento ortodóntico.

Al iniciar el tratamiento de ortodoncia, el endodoncista debe diagnosticar y tratar la patología 
endodóntica que se encuentre presente y que no fue tratada previamente. Asimismo debe valorar 
la calidad de los tratamientos endodónticos ya realizados. En caso de necrosis pulpar hay que 
hacer siempre tratamiento de endodoncia antes de someter el diente a fuerzas ortodónticas.

Los dientes que presentan un traumatismo previo a la ortodoncia pueden someterse a 
ortodoncia siempre que la pulpa no presente infección o necrosis. Los que sufrieron luxación 
intrusiva o avulsión, tienen un gran riesgo que esta se incremente con las fuerzas ortodónticas. 
Los traumas severos previos al tratamiento de ortodoncia parecen aumentar la incidencia de 
reabsorción radicular. 

La reabsorción radicular es un fenómeno multifactorial que incluye factores biológicos y 
mecánicos y esta aumenta su incidencia con la mala aplicación de las fuerzas en el tratamiento 
ortodóntico. La mayoría de los estudios muestran una gran relación entre reabsorción radicular 
y la magnitud de la fuerza aplicada comparada con la reabsorción radicular y la duración del 
tratamiento. La reabsorción radicular finaliza en el momento en que es eliminada la fuerza 
ortodóntica y se inicia un proceso de reparación de la zona comprometida con cemento acelular. 

Ante una reabsorción localizada, el pronóstico establecido por el endodoncista puede ser 
clave para proseguir o modificar el proyecto terapéutico ortodóntico. Los dientes tratados con 
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endodoncia y los tratados con cirugía endodóntica exitosa pueden someterse a fuerzas. La 
necesidad de realizar un tratamiento de endodoncia o cirugía periapical durante la ortodoncia 
no exige interrumpir el tratamiento ortodóntico, más que en situaciones específicas. 

Los estudios radiográficos preoperatorios son muy importantes para poder llevar un control 
adecuado del grado de reabsorción durante y después del tratamiento.

El endodoncista debe contribuir a la valoración y eventual tratamiento de la patología endodóntica 
relacionada con las fuerzas ortodónticas.

Todos los cambios que se presentan durante el tratamiento de ortodoncia generalmente no 
producen síntomas y de producirlos suelen estar enmascarados por el dolor ante la aplicación 
de la fuerza ejercida por el ortodoncista.
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CAPÍTULO 8. Restauración de dientes tratados endodonticamente

8.1. INTRODUCCIÓN

Los dientes comprometidos estructuralmente, ya sea por razones cariosas o traumáticas, 
pueden ser tratados endodónticamente y posteriormente recuperar su función dentro del sistema 
estomatognático por medios protésicos. La restauración del diente tratado endodónticamente 
es un tema evaluado y discutido ampliamente en la literatura dental (1, 2). A pesar del largo 
número de investigaciones, aún hay interrogantes con respecto al tratamiento ideal. El reto 
puede ser complicado por la sustancial pérdida de estructura dental coronal y la habilidad de 
predecir el éxito restaurativo (3, 4). 

La reconstrucción posterior a un tratamiento endodóntico, abarca un amplio repertorio de 
aspectos como son el grado de destrucción, la valoración del estado periodontal, la posición en 
la arcada, el tipo de restauración a realizar en cada caso, el material más apropiado a utilizar 
para dicha restauración, así como el poste ideal a usar en caso de requerirlo (5).

La longevidad del diente tratado endodónticamente es difícil de evaluar debido a muchos 
factores; entre estos se encuentra la cantidad de estructura coronal dental antes de la 
restauración final. Este factor es mucho más importante que otros que son reportados, tales 
como material del poste, diseño, cemento y material del muñón (6). El fracaso del diente tratado 
endodónticamente rara vez es causado por la terapia endodóntica; la causa primaria es un 
inadecuado tratamiento restaurativo, seguido de razones periodontales. La reinfección de los 
conductos radiculares obturados se puede presentar, si hay presencia de filtración a nivel de la 
restauración coronaria definitiva, si la obturación temporal entre sesiones no es hermética, por 
fractura de la restauración o sustancia dura del diente, o en casos en que la porción apical de 
la obturación del conducto radicular sea insuficiente posterior a la preparación del poste (7, 8).

8.2. CARACTERÍSTICAS DEL DIENTE TRATADO ENDODÓNTICAMENTE

Muchos estudios demuestran que la dentina de los dientes tratados endodónticamente es 
significativamente diferente a la dentina de dientes con vitalidad pulpar (9, 10). Anteriormente se 
pensaba que la dentina de los dientes con tratamiento endodóntico era más frágil por la disminución 
global de la hidratación (9) y pérdida del entrecruzamiento de fibras colágenas. Sin embargo 
estudios recientes (11, 12) cuestionan estos hallazgos; Huang et al en 1991 (11) compararon 
las propiedades físicas y mecánicas en muestras de dentina en dientes con y sin tratamiento de 
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conductos en diferentes niveles de hidratación. Se concluyó que la deshidratación de dientes con 
tratamiento endodóntico no afecta las propiedades físicas y mecánicas de la dentina.

Sedgley and Messer (12) probaron las propiedades biomecánicas de la dentina en 23 dientes 
con tratamiento endodóntico, comparados con dientes vitales del lado contralateral con un 
promedio de 10 años posterior al tratamiento. Los resultados no arrojan diferencias significativas 
entre ambos grupos. La dentina en dientes vitales fue 3.5% más dura que la dentina en dientes 
contralaterales tratados endodónticamente. Las similitudes entre las propiedades biomecánicas 
de los dientes tratados endodónticamente y sus pares vitales contralaterales indican que los 
dientes no se tornan más frágiles tras un tratamiento endodóntico.

Este y otros estudios apoyan la teoría en la cual, la pérdida de integridad estructural asociada 
a la preparación de acceso, más que los cambios estructurales en la dentina, son los que 
conducen a una mayor incidencia de fracturas comparados con dientes con pulpa vital. El 
órgano dental vital, se comporta como un cuerpo de estructura hueca, laminada y pretensada. 
Cuando este recibe una carga funcional, la morfología de cúspides y fosas permite distribuir 
las fuerzas sin ocasionar daño a las estructuras dentarias. Este comportamiento se pierde 
drásticamente cuando se eliminan rebordes marginales, vertientes internas de las cúspides y el 
techo de la cámara pulpar, lo cual hace que aumente la incidencia de fracturas (13). 

Randow y Glantz (14) reportaron que los dientes tienen un eficaz mecanismo de defensa frente 
a las fuerzas excesivas, gracias a la existencia de los mecanorreceptores a nivel pulpar. La 
eliminación de los mecanorreceptores pulpares supone una disminución en la eficacia de este 
mecanismo de defensa que también contribuye a la fractura dental. Fennis et al (15) estudiaron 
más de 46.000 pacientes de reclamaciones de seguro y reportaron significativamente mayor 
fractura en dientes con tratamiento endodóntico. En conjunto estos estudios indican que las 
restauraciones que mejoran la integridad estructural disminuyen la posibilidad de fractura de 
los dientes sometidos a las cargas pesadas de las fuerzas de masticación.

8.3. FASE DIAGNÓSTICA

Antes de iniciar cualquier tipo de tratamiento restaurador definitivo es necesario evaluar el 
tratamiento endodóntico realizado; no debemos hacer ningún tratamiento restaurador sobre una 
endodoncia con un pronóstico dudoso que pueda comprometer nuestro tratamiento.
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Se debe evaluar la cantidad de tejido remanente para decidir qué tipo de restauración está 
indicada. Para poder restaurar estas piezas se debe tener un mínimo de 1 a 2 milímetros de 
estructura coronal remanente; con ello se evalúa si la estructura dentaria es capaz de recibir 
las cargas funcionales sin sufrir trauma. Si no tenemos suficiente estructura coronal, debemos 
someter al diente a tratamiento ortodóntico o periodontal si fuese posible; si no optar por la 
exodoncia (16).

El pronóstico final de un diente depende también de su estado periodontal que se debe valorar 
antes de colocar la restauración. Si existe algún tipo de patología endoperiodontal, se debe 
tratar antes de realizar la restauración (13).

Se deben evaluar las posibles complicaciones estéticas y elegir bien el tipo de material que se 
utilizará. El tratamiento endodóntico y la restauración de los dientes de una zona estética, exige 
un cuidadoso control de los procedimientos y materiales para conservar un aspecto translúcido 
y natural; de no cumplirse estos requisitos se evidencia a menudo cambios de coloración del 
diente tratado endodónticamente (17). 

8.4. INDICACIONES PARA LA COLOCACIÓN DE UN POSTE

Principalmente hay que tener en cuenta que los postes no fortalecen al diente tratado 
endodonticamente y no deben ser usados rutinariamente. La principal función de un poste es la 
retención de un muñón si hay una insuficiente sustancia dental que pudiese lograr soportar la 
restauración coronal final (2, 5). Dependiendo del diente se determina si estos necesitan o no 
la colocación de un poste.

8.4.1. Dientes anteriores 

Si hay poca pérdida de estructura dentaria, un poste no es necesario y se puede restaurar con 
materiales adhesivos (18), pero si este es tratado endodónticamente y va a recibir una corona, 
lo indicado es colocar un poste. En la mayoría de los casos, la estructura coronal restante 
es bastante delgada después de recibir el tratamiento de conducto radicular y preparación 
para una corona. Los dientes anteriores deben resistir fuerzas de cizallamiento y laterales, 
las cámaras pulpares son demasiado pequeñas para proporcionar una adecuada retención y 
resistencia sin un poste. 
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8.4.2. Molares

En los molares por lo general no es necesario la utilización de un poste debido a que la cámara 
pulpar ofrece una buena retención para una reconstrucción (19). En algunos casos, donde la 
pérdida de estructura dentaria es severa, se pueden utilizar conductos rectos como el palatino 
en superiores y distal en inferiores para la colocación del poste. 

8.4.3. Premolares

Cuando se restaura un premolar tratado endodónticamente, la decisión de colocación del poste 
está basada en la estructura coronal remanente, los requerimientos funcionales del diente, y la 
evaluación de las fuerzas que actúan sobre este. Estos son objeto de fuerzas laterales durante 
la masticación. Además debido a su morfología radicular se debe tener mucho cuidado cuando 
se prepara el espacio para el poste, debido a su alta incidencia de perforación radicular (19). 

8.5. PRINCIPIOS EN EL USO DE UN POSTE

8.5.1. Retención y resistencia

La retención del poste se refiere a su habilidad en resistir las fuerzas verticales de desalojo. 
La retención es influenciada por la longitud del poste, diámetro y conicidad, cemento sellador 
usado y si el poste es activo o pasivo (20-22). Aumentando la longitud y diámetro del poste, 
se puede incrementar la retención. Los postes paralelos son más retentivos que los cónicos 
(21, 22). Los postes activos son más retentivos que los pasivos, siendo el diámetro lo menos 
importante que pueden ofrecer los factores mencionados (23). A pesar que la retención se 
puede aumentar ligeramente al ampliar el diámetro del poste, la pérdida de estructura dental 
debilita el diente. Por lo tanto, este no es un método recomendado para aumentar la retención.

La resistencia se refiere a la habilidad del poste y del diente de evitar las fuerzas laterales y 
rotacionales. Esto es influenciado por la estructura dental remanente, la longitud del poste y la 
rigidez, la presencia de antirotación y la presencia de una estructura dental en la preparación 
gingival de una corona. Una falta de resistencia en la restauración no es favorable en el éxito a 
largo plazo, a pesar de la retención del poste (24, 25). 



159
TEMAS SELECTOS EN ENDODONCIA

CAPÍTULO 8. Restauración de dientes tratados endodonticamente

8.5.2. Preservación de la estructura dental

Dentro de lo posible, la preservación de estructura dental coronal y radicular debe ser conservada. 
En la mayoría de los casos, la preparación para el espacio del poste debe requerir la mínima 
remoción de dentina radicular, las ampliaciones adicionales solo debilitan la raíz (26-28).

8.5.3. Efecto férula 

Es definido como un collar metálico que rodea la periferia del diente, y que por esa característica 
de abrazamiento, evita que la corona se separe en varios fragmentos (29). El primer autor que 
describió en parte lo que ahora se considera efecto férula, fue Rosen, en 1961 (30), seguido 
más tarde por Shillingburg en 1970 (31). Sin embargo ellos hablaban de un “contrabisel” 
preparado en el muñón remanente, que al ser abrazado por el muñón falso, mantendría al 
diente unido, como lo hacen los cinchos en un barril. Esta férula ayuda a la retención (32, 33) 
pero primariamente provee resistencia y aumenta la longevidad (34). Una abrazadera con 1 mm 
de altura vertical ha demostrado tener doble resistencia a la fractura comparado con dientes 
restaurados sin abrazadera (33). Diversos estudios demuestran que un aumento de dentina 
coronal incrementa significativamente la resistencia a la fractura de los dientes tratados 
endodónticamente (24, 35-37).

8.5.4. Recuperabilidad

Aunque el tratamiento endodóntico no quirúrgico disfruta de una reputación como un tratamiento 
altamente exitoso, algunos estudios reportan baja tasa de éxito (34, 38-40). Por esta razón, es 
importante que los postes puedan ser recuperados si el retratamiento endodóntico es necesario. 
En muchos casos los postes de metal pueden ser removidos de forma segura y efectiva al igual 
que los de fibra (41, 42); en contraste con los postes de cerámica o zirconio, que se consideran 
muy difíciles y algunas veces imposibles de recuperar. 

8.6. FUNCIONES DE UN POSTE

Las funciones de los postes son las siguientes:
- Retener la reconstrucción coronaria.
- Distribuir las fuerzas en el área radicular evitando su concentración en el área coronaria.
- Trasladar la superficie de soporte a zonas de contacto con el hueso alveolar.
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8.7. PRONÓSTICO DE LOS DIENTES TRATADOS ENDODÓNTICAMENTE RESTAURADOS
CON POSTES

Los estudios sobre longevidad son a veces difíciles de comparar ya que se desconocen las 
diferencias en el diseño del estudio, la cantidad del remanente dentario y la calidad del sellado 
coronal. Sin embargo, proporcionan una cierta visión. Mentick et al (43) reportaron un 82% de 
éxito en 516 dientes anteriores restaurados con postes metálicos por más de 10 años. Torbjorner 
(44) reportó una tasa de fracaso de 2,1% por año para 788 dientes con postes metálicos 
durante un período de 5 años. En un estudio de 25 años de seguimiento, la longevidad de los 
dientes restaurados después de un tratamiento de endodoncia con un perno colado y corona 
eran los mismos que aquellos dientes con pulpas vitales y coronas (45).

La mayoría de los estudios clínicos recientes con postes examinan dientes restaurados con 
postes de fibra y los períodos de seguimiento son bastante cortos. En un estudio retrospectivo 
Ferrari y cols. (46) reportaron un fracaso de 3,2% en 1306 postes de fibra en seguimientos 
de 1 a 6 años. Tres tipos de postes de fibra fueron utilizados. Un estudio de postes de fibra de 
carbono reportó una tasa de fracaso de 7,7% en 52 dientes con un promedio de seguimiento de 
28 meses (47). Otro estudio de postes de fibra de vidrio reportó una tasa de fracaso de 1,6 en 
180 dientes con un período de seguimiento de 30 meses (48).

Aunque estos estudios tienen períodos de seguimiento relativamente cortos, los resultados 
iníciales parecen prometedores con esta tecnología relativamente nueva. Sin embargo, estudios 
futuros con mayor tiempo de seguimiento son necesarios.

8.8. DISEÑO DEL POSTE

8.8.1. Postes activos y pasivos

La mayoría de postes activos son roscados y se enganchan en la dentina dentro del espacio del 
conducto radicular, mientras que los postes pasivos son retenidos estrictamente por el agente 
cementante (22). Los postes activos son más retentivos que los pasivos y transfieren más 
estrés a la estructura radicular remanente (49). Se pueden utilizar de forma segura en raíces 
con máximo remanente dentinal (50).
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8.8.2. Postes cilíndricos y cónicos

Los postes cilíndricos proporcionan mejor retención por unidad de longitud que los cónicos. 
Los postes cónicos generan menos tensiones durante la cementación y los cilíndricos generan 
mayores tensiones debido a la presión hidráulica desarrollada. Sin embargo, los postes 
cilíndricos tienen un mejor comportamiento funcional, ya que los postes cónicos generan una 
fuerza en cuña. En un estudio retrospectivo, Sorensen y Martinoff (51) reportaron una tasa 
de éxito mayor con postes paralelos que con cónicos. Los postes cónicos requieren menos 
remoción de dentina y están indicados en raíces delgadas y morfología delicada.

8.9. TIPOS DE POSTES

8.9.1. Postes metálicos

Los postes colados fueron el modelo a seguir por muchos años y siguen siendo usados por algunos 
clínicos. Se elaboran a partir de la reproducción negativa del conducto preparado, usando cera 
o resina de auto polimerización en frío para colados a fin de obtener un patrón que se invista y 
vacíe con aleación previamente seleccionada. El material más usado es el oro tipo III o IV ya que 
presentan un modulo de elasticidad y coeficiente de expansión térmica similar al esmalte, posee 
una buena fuerza compresiva que puede mantener las fuerzas oclusales normales (4).

Los postes colados poseen una larga historia de éxito clínico; sin embargo cuando son 
comparados a los postes prefabricados paralelos, tanto en pruebas in vitro e in vivo, su 
superioridad es cuestionable. Sin embargo hay circunstancias en las cuales este tipo de poste 
es elegido (5):

• Cuando múltiples muñones son colocados en el mismo arco.
• Cuando se trata de pequeños dientes, por ejemplo incisivos anteriores.
• Cuando el ángulo del muñón debe ser cambiado con respecto al poste.

Los postes prefabricados son típicamente hechos de acero inoxidable, aleación de níquel-cromo 
o aleación de titanio. Estos son muy rígidos, con la excepción de los de aleación de titanio, 
ofrecen poca resistencia a fuerzas rotacionales. Pueden ser pasivos cónicos, pasivos paralelos 
y activos (3).
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El acero inoxidable se usa desde hace largo tiempo en postes prefabricados, sin embargo 
contiene níquel el cual genera una preocupación, especialmente en el género femenino por su 
índice de alergias (3). 

Los postes de titanio fueron introducidos debido a la corrosión. Estos poseen una radiodensidad 
similar a la gutapercha y al cemento sellador, lo cual dificulta detectarlos radiográficamente. 
Poseen una baja resistencia a la fractura, lo cual significa que no son suficientemente fuertes 
para ser usados en conductos delgados. La remoción es un problema pues usualmente se 
fracturan al intentar retirarlos, y el uso extendido del ultrasonido puede debilitar los tejidos 
circunvecinos, por lo cual estos deben ser evitados, debido a que no ofrecen verdaderas 
ventajas (3).

8.9.2. Postes no metálicos

Un factor que redujo el uso de los postes metálicos fue la estética, ya que son visibles a través 
de las restauraciones cerámicas. Esto abrió el campo para el desarrollo de postes blancos o 
translúcidos entre los que se encuentran los de zirconio o cerámica (5).

Poseen varias desventajas; tienden a ser más débiles que los metálicos por lo cual se necesita 
que sean más gruesos, requiriendo retirar mayor tejido dentario. Los postes de zirconio no 
pueden ser grabados, por lo tanto, es difícil su adherencia, causando problemas en la retención 
(52). Su remoción es muy difícil si es necesario el retratamiento endodóntico o si el poste se 
fractura; por estas razones debe ser evitado su uso (3).

Los postes de fibra ganaron popularidad en los noventa. Su principal ventaja es que son más 
flexibles que el metal y tienen aproximadamente el mismo módulo de elasticidad de la dentina. 
Cuando son cementados se piensa que las fuerzas se distribuyen más uniformemente sobre la 
raíz, resultando en pocas fracturas radiculares (3).

Los postes originales de fibra de carbón eran oscuros dificultando la estética; actualmente son 
blancos y relativamente fáciles de remover con puntas de ultrasonido o instrumento rotatorio (42). 

Otros tipos de postes de fibra están también disponibles; se incluyen los de fibra de cuarzo, 
vidrio y silicona. Estos ofrecen las mismas ventajas que los postes de fibra de carbón pero 
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mejorando la estética (3). Debido a que son de aparición más reciente, hay menos investigación 
disponible sobre ellos que postes de fibra de carbono. La mayoría de los postes de fibra son 
radiolúcidos y tienen un aspecto radiográfico diferente a los postes tradicionales.

8.10. PREPARACIÓN Y CEMENTACIÓN DEL POSTE

En la mayoría de los casos, es mejor que el clínico quien realiza el tratamiento endodóntico, 
sea quien prepare el espacio para el poste, debido a que está familiarizado con la anatomía del 
conducto. La gutapercha puede ser removida con calor o químicos, pero muchas veces es más 
fácil y eficiente removerla con instrumentos rotatorios. Estudios muestran que la inmediata 
preparación del poste es mejor, mientras que otros muestran que no hay diferencia (53, 54).

8.10.1. Longitud del poste

En principio, cuanto más largo sea el poste mayor retención presentará. La longitud del 
poste vendrá condicionada por la longitud y la forma de la raíz y la necesidad de asegurar la 
persistencia del sellado apical.

Un número de autores hacen recomendaciones acerca de la longitud del poste. Estos tienen 
la precaución de preservar de 4 a 5 mm de gutapercha en apical para mantener un adecuado 
sellado. En un estudio retrospectivo, Sorensen y Martinoff (51) reportaron 97% de éxito cuando 
la longitud del poste por lo menos era igual a la altura de la corona. De acuerdo a Neagley (55), 
8 mm es la longitud mínima requerida para un poste. Se sabe que las fuerzas se concentran 
en la cresta ósea durante la función masticatoria (28). En dientes con postes metálicos las 
fuerzas también se concentran al final del poste. Por lo tanto, un poste debe siempre extenderse 
apicalmente más allá de la cresta ósea (28). 

8.10.2. Anchura del poste

El grosor del poste no debe superar un tercio del diámetro menor de la raíz. La utilización de 
un poste de diámetro superior mejora la retención pero también aumenta el riesgo de fractura 
de la raíz ya que se elimina mayor cantidad de tejido dentario (21). Además, el diámetro de la 
raíz disminuye al desplazarnos hacia apical, con lo que un grosor en principio adecuado a nivel 
gingival, puede ser excesivo más apicalmente (56).
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8.10.3. Agentes cementantes

La importancia en la elección del cemento radica en que este favorece la retención, ayuda a la 
distribución de las tensiones y rellena el espacio existente entre el poste y el diente. Cualquiera 
de los cementos puede ser usado satisfactoriamente con un poste si los principios son seguidos. 
Los más comunes son el fosfato de zinc, resina, ionómero de vidrio, y cemento de ionómero de 
vidrio modificado con resina. No hay que utilizar cementos de ionómero de vidrio reforzados con 
resina ya que su expansión posterior puede llegar a producir fractura radicular.

La reciente tendencia hacia los cementos resinosos, es debido a que ellos incrementan la 
retención (57, 58), tienden a filtrar menos que otros cementos (59-61), y proveen al menos un 
fortalecimiento de la raíz a corto tiempo (62). Bachicha y colaboradores en 1998 (60) reportaron 
menos filtración cuando cementos de resina fueron usados con postes de fibra de carbón y de 
acero inoxidable comparado con fosfato de zinc o cemento de ionómero de vidrio.

Desafortunadamente, los cementos resinosos tienen algunas desventajas; estos poseen una 
técnica más sensible, requiriendo pasos extras tal como la preparación de las paredes del 
conducto con ácido y EDTA y la colocación de agentes adhesivos. Estos pasos deben ser 
realizados rápidamente y cuidadosamente para asegurar que el poste esté completamente 
colocado (63). 

Generalmente se creía que los cementos selladores que contenían óxido de zinc y eugenol 
inhibían la polimerización de la resina; se ha reportado que esto puede ser evitado a través de 
la limpieza y el grabado de las paredes del conducto (64). De acuerdo a un estudio por Varela 
y colaboradores (65), concerniente a los efectos negativos del hipoclorito de sodio sobre la 
adhesión de la resina a la dentina, también fue desmentido.

8.11. MATERIALES EN LA CONSTRUCCIÓN DEL MUÑON

El propósito del poste es retener el muñón, el cual ayuda a retener la corona. Con postes y 
muñones colados, el poste es formado directamente en el diente. Existen también postes 
prefabricados que se utilizan en combinación con materiales restaurativos. Los materiales de 
ionómero de vidrio, incluyendo los modificados con resina, carecen de una adecuada fuerza 
como material de reconstrucción (66, 67) y no deben ser usados en dientes con excesiva 
pérdida de estructura dental.
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La amalgama ha sido ampliamente usada, tiene buenas propiedades físicas y mecánicas, 
trabaja muy bien en áreas de estrés (68, 69). En muchos casos se requiere pines adicionales y 
es difícil de colocar en casos de poca estructura dentaria, además de producir tatuaje gingival.
Los composites de resina tienen algunas propiedades ideales, incrementa la retención (70), 
tiene alta fuerza tensil y el diente puede ser preparado para corona inmediatamente después 
de la polimerización. Un lado negativo es la formación de aberturas por el encogimiento durante 
la polimerización.

8.12. RESTAURACIÓN FINAL

Los dientes anteriores con mínima pérdida de estructura dental en donde podemos observar 
rebordes marginales intactos, reborde incisal intacto, ángulo intacto, oclusión favorable y una 
estética aceptable, pueden ser restaurados de modo conservador con un composite de resina 
con grabado ácido de esmalte y dentina en la cavidad de acceso. Un poste o corona puede ser 
requerido solo cuando hay gran pérdida de estructura dental como consecuencia de caries o 
fractura (71).

Los dientes posteriores presentan diferentes necesidades restauradoras por su estructura y por 
las elevadas fuerzas oclusales que soportan durante la función. Aquí, prevalecen las fuerzas 
verticales axiales que son mayores y más paralelas al eje longitudinal, por esto, el diente 
posee una relación corono-radicular 1:1. En la mayoría de los casos se podrá restaurar sin la 
colocación de un perno, conservando la mayor cantidad de tejidos y posibilitando una mayor 
vida del diente, siempre y cuando restauremos con técnicas adhesivas (72). 

Se considera cuando falta entre el 40 y el 70% de la corona clínica, existe la pérdida de dos a 
tres cúspides, las fuerzas oclusales son moderadas y el riesgo de fractura es moderado (72). En 
dientes posteriores con una lesión coronaria mínima optamos por una reconstrucción de resina 
compuesta, amalgama o una incrustación (inlay u onlay). Se considera cuando falta más del 
70% de la corona clínica y existe la pérdida de todas las cúspides, las fuerzas oclusales son 
intensas y el riesgo de fractura es alto. Para estos casos, la reconstrucción la realizaremos con 
pernomuñón colado o prefabricado y corona (73).
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8.13. CONCLUSIONES

Siguiendo ciertos principios básicos en la restauración de dientes tratados endodonticamente, 
es posible alcanzar altos niveles de éxito clínico con la mayoría de los sistemas de restauración 
actual. Estos principios son:

- Evitar la contaminación bacteriana del sistema de conducto radicular
- Brindar cobertura de las cúspides de los dientes posteriores
- Preservar la estructura radicular y coronal
- Utilizar postes con una resistencia suficiente en diámetros finos
- Proporcionar una adecuada longitud del poste para la retención
- Utilizar postes que se puedan retirar

La mayoría los sistemas de postes se pueden utilizar correctamente si estos principios se 
siguen, pero algunos postes deben ser excluidos debido a una fuerza inadecuada y dificultad en 
la recuperación. Las aleaciones de titanio son relativamente débiles y pueden estar sujetas a 
fracturas en diámetros delgados; de igual forma son más difíciles de retirar que los postes de 
metal. Los postes cerámicos y de zirconio son difíciles de retirar y en la mayoría de los casos 
deben evitarse.

La tendencia en la práctica clínica es hacia los postes de fibra y la literatura en general es 
favorable hacia ellos, coinciden en que su modo de fallo es más favorable que con los postes 
de metal; sin embargo, se necesitan estudios a largo plazo que demuestren niveles similares de 
éxito como se reportan en estudios a corto plazo ya publicados. Modificaciones adicionales en 
sus propiedades físicas y mecánicas de igual forma mejorarán su desempeño clínico.

La preparación del espacio del poste requiere buen entendimiento de la anatomía dental, para 
evitar accidentes innecesarios. La cementación del poste con cemento resinoso ofrece mejor 
retención, menos filtración y mayor resistencia a la fractura. 

Aunque estén disponibles nuevos materiales prometedores, se necesitan evaluaciones clínicas 
a largo plazo. Los clínicos deben tener en cuenta este hecho a la hora de la selección de estos 
materiales. 
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