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RESUMEN 

 

 

Necrosis pulpar en niños y adolescentes ya sea por traumatismos o caries puede 

detener el desarrollo radicular en dientes permanentes jóvenes. 

El tratamiento endodóntico en estos elementos con rizogénesis incompleta, con pulpa 

necrótica con o sin lesión periapical supone una serie de cambios en la clínica, ya que 

en el tratamiento convencional hay riesgos  tales como provocar fractura de las paredes 

dentinarias y extrusión del material de relleno hacia el periápice durante la 

condensación dentro del canal radicular. Aunque actualmente contamos con técnicas 

de apexificación que utilizan hidróxido de calcio intracanal y MTA colocado como 

tapón apical  que ayudan a minimizar estas dificultades, el riesgo de fractura de paredes 

dentinarias e incluso movilidad dentaria suelen permanecer debido a la baja relación 

corono radicular. La revascularización pulpar se estudió como terapia alternativa para 

tratar dientes permanentes jóvenes necróticos con la ventaja de inducir el desarrollo de 

la raíz , y consiste básicamente en la desinfección química del conducto radicular con 

solución de irrigación y medicación intracanal seguida de inducción de un coágulo 

sanguíneo, sello coronal de MTA y colocación de restauración de la corona. La 

inducción de un coágulo es la técnica más frecuentemente empleada. Sin dejar de tener 

en cuenta que la necrosis en un diente inmaduro traumatizado presenta un gran 

compromiso físico de las células del ligamento periodontal y de la papila apical, se 

torna de suma importancia mantener la integridad y viabilidad de estas células para la 

reparación de revascularización. 

El objetivo de este trabajo es conocer, evaluar y comparar las diferentes técnicas de 

apexificación para el tratamiento de elementos con rizogénesis incompleta y 

profundizar conocimientos sobre la técnica de revascularización para poder aplicarlo 

en nuestra clínica diaria. 

La revascularización de la pulpa puede considerarse una alternativa prometedora para 

los dientes  con rizogénesis incompleta, necrosis pulpar , con antecedente de 

traumatismo dentario.  
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INTRODUCCIÓN 

 

 

El desarrollo de dientes inmaduros puede ser detenido debido a varios estímulos 

dañinos como trauma, caries, y variaciones anatómicas tales como evaginatus dens 

(Diógenes et al., 2013)). Como resultado de la necrosis pulpar, los dientes inmaduros 

no vitales permanecen con paredes dentinales frágiles, que son susceptibles a fracturas 

resultando en extracción dental (Cvek, 1992). 

La pulpa dental contiene células que le permiten defenderse contra las injurias. 

También posee odontoblastos que son las células especializadas en formar dentina. En 

ausencia de una pulpa vital el diente es susceptible de infección y en consecuencia la 

deposición de dentina se detiene. Mantener la vitalidad pulpar es imperativo en dientes 

permanentes con ápices inmaduros para poder continuar con su desarrollo. El tejido 

pulpar es removido cuando está patológicamente inflamado o necrótico (Shabahangs, 

2013). 

 La intervención pulpar como consecuencia de un trauma o caries en dientes 

permanentes inmaduros puede desencadenar la perdida de la vitalidad pulpar tanto 

como afectar directamente el desarrollo de la raíz resultando en raíces cortas con 

paredes delgadas produciendo un gran riesgo de fractura, obstaculizando el tratamiento 

convencional del conducto (Lauridsen et al., 2012; Shabahangs, 2013). 

Necrosis pulpar en niños y adolescentes debida principalmente por trauma o caries 

puede detener el desarrollo radicular del diente permanente, resultando paredes 

delgadas de dentina, amplios ápices abiertos y una relación corono-radicular 

inadecuada (Jeeruphan et al., 2012; Silujjai J, Linsuwanont, 2017). Estas 

características pueden obstaculizar el tratamiento endodóntico, y sus protocolos de 

limpieza, conformación y obturación deben ser modificados (Simon et al., 2007; Nagy 

et al., 2014). 

La correcta evaluación del caso es fundamental para el diagnóstico y plan de 

tratamiento. Evaluar la vitalidad pulpar será el determinante de la opción de 

tratamiento. Si el diente traumatizado mantiene una pulpa vital y sin inflamación 

irreversible permitirá que continúe con su desarrollo radicular natural. Si el tejido 

pulpar presenta inflamación irreversible o necrosis el tratamiento a realizar será de 

apicoformación si el diente presenta ápice abierto. 
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La evaluación del diente permanente joven se hace a través de estudios radiográficos 

que nos muestran la madurez del desarrollo radicular y también a través de la clínica 

la cual se basa en una correcta historia clínica  y  pruebas de sensibilidad para 

determinar el estado pulpar. 

El mantenimiento de la vitalidad pulpar a través de un tratamiento de apexogénesis 

permitirá continuar el normal desarrollo de la raíz. Dependiendo de la extensión de la 

inflamación, se optará por el tratamiento de una protección pulpar directa, pulpotomia 

superficial o pulpotomía convencional. La pulpa dental en pacientes jóvenes es muy 

celular y tienen la capacidad de recuperarse de las injurias.  

Cvek et al., (1982) demostraron que en dientes con fracturas completas de corona, la 

pulpa expuesta mantuvo su vitalidad por siete días. En estos dientes, solamente los 2 

mm de pulpa superficial están inflamados y requieren ser removidos. 

Si ocurre necrosis pulpar en un diente con ápice inmaduro debe realizarse un 

tratamiento alternativo debido a la presencia del ápice abierto (Frank AL, 

1966).Tradicionalmente la propuesta ha sido usar Hidróxido de Calcio (OH)2Ca para 

inducir la apexificación o apicoformación, luego de la desinfección de los canales de 

manera convencional (Seltzer, 1988). 

El hidróxido de calcio se utiliza comúnmente para la apexificación, ya que no tiene 

reacciones periapicales adversas, resultados previsibles, y se puede mezclar con una 

serie de diferentes sustancias (monoclorofenol alcanforado, agua destilada, solución 

salina, anestésico, clorhexidina) Sin embargo, el Hidróxido de Calcio tiene una serie 

de limitaciones que incluyen un tiempo de tratamiento variable que oscila entre 5 

meses y 20 meses, un cierre apical en relación con el tiempo de tratamiento es 

impredecible, un mayor riesgo de fractura dental, y bajo cumplimiento del paciente 

con el seguimiento debido al tiempo de tratamiento prolongado, todo lo cual puede 

afectar a los resultados del tratamiento ( Hargreaves et al.,2013; . Shabahang S, 2013).  

Apexificación es un procedimiento para promover la formación de una barrera apical 

para cerrar el ápice abierto de un diente inmaduro con pulpa no vital y que los 

materiales de relleno puedan ser contenidos dentro del canal radicular (Rafter, 2005).                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         

La apexificación ha sido utilizada como tratamiento opcional para dientes permanentes 

inmaduros necróticos. La utilización de (OH)2Ca requiere medicación intracanal a 

largo plazo con el fin de estimular la formación de una barrera calcificada apical, lo 
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que puede llevar mucho tiempo y aumentar la incidencia de fracturas radiculares. Por 

otra parte, la colocación de plugs de agregados de trióxido mineral (MTA)  reduce el 

número de sesiones de tratamiento porque hay una posibilidad de realizar la obturación 

inmediata, y por lo tanto, puede proporcionar algunas ventajas y resultados más 

exitosos sobre la apexificación con (OH)2Ca. Sin embargo, ni la apexificación con 

(OH)2Ca,  ni con MTA favorecen el desarrollo adicional de las raíces, dejando frágiles 

paredes dentinales que eventualmente pueden llevar a la fractura dental con el tiempo 

y en tales condiciones estaría indicada la extracción dentaria, afectando la función 

oclusal, estética y autoestima en pacientes jóvenes. (Simon et al., 2007; Cveck, 1992) 

Completar la terapia endodóntica se dejó  de lado hasta tanto completar el cierre apical 

a través de la apexificación,  definida como el método de inducción de una barrera de 

calcificación en una raíz con ápice abierto o continuidad de desarrollo apical en  un 

diente  con  raíz incompleta y pulpa  necrótica  (Sheely, Robert, 1997). 

Como ya fue comentado, las desventajas de la terapia tradicional de (OH)2Ca a largo 

plazo incluye variabilidad en el tiempo de tratamiento, imprevisibilidad de la 

formación de un cierre apical, dificultad en el seguimiento de los pacientes, y retraso 

en el tratamiento. Una alternativa a la terapia de (OH) 2Ca es la colocación de un plug 

apical de MTA. Varios investigadores han demostrado el uso de plugs apicales de 

dentina en la terapia no quirúrgica del conducto radicular de los dientes maduros 

(Tronstad L, 1978; Brady et al., 1985). El agregado de trióxido mineral (MTA) es un 

material que puede ser el más adecuado como tapón apical.  

Shabahang et al., (1999) mostraron la formación de una barrera consistente  cuando se 

utilizó MTA como plug apical en un estudio in vivo en perros con sus ápices abiertos. 

Varios estudios han confirmado resultados clínicos exitosos incluyendo la curación de 

lesiones periapicales existentes en la mayoría de los dientes inmaduros que fueron 

tratados con plugs de MTA (Holden DT et al., 2008; Moore et al., 2011). 

Estudios  clínicos y no clínicos  han reportado buenos resultados con una variedad de 

técnicas. El efecto más significativo  en la terapia con hidróxido de calcio es el tiempo 

que se requiere para completar el tratamiento y el seguimiento de los pacientes .Una 

fractura a nivel de la región cervical es una causa de fracaso muy común en estos casos. 

La delgada dentina en la región cervical y cambios en la estructura dentinaria son 

resultado de una larga exposición con hidróxido de calcio. 
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Dependiendo del estudio, la velocidad de formación de barrera mediante el uso de la 

terapia de (OH)2Ca, varía de 3 a 24 meses (Frank AL, 1966; Finucane D, Kinirons 

MJ., 1999). El tiempo sugerido para cambiar el   (OH)2Ca   en el canal varía de una 

vez cada 3 meses, una vez cada 6-8 meses o ninguno (Finucane D, Kinirons MJ., 1999; 

Abbott PV, 1998).  

Torneck y Smith, (1970) indicaron que podría haber una formación incompleta del 

puente en el ápice, aunque en  las radiografías bidimensionales se observaba la 

apariencia de un puente completo. 

 La inflamación periapical podría persistir alrededor de los ápices debido a la presencia 

de tejido necrótico entre las irregularidades del puente. Por lo tanto la presencia clínica 

y radiográfica de un ápice cerrado no es indicador necesariamente de un periodonto 

normal (Koenigs JF et al., 1975) 

Otro inconveniente importante del protocolo de apexificación que utiliza  (OH)2Ca   es 

el efecto que una aplicación a largo plazo  tiene sobre la integridad estructural de la 

dentina radicular. Varios estudios han demostrado que con exposiciones más largas de 

la dentina al (OH)2Ca, su capacidad para resistir la fractura disminuye 

significativamente (Andreasen JO et al., 2002; Rosenberg B et al., 2007). 

En una revisión sistemática y metanálisis compararon los resultados entre 

apexificación con  (OH)2Ca y el plug de MTA, llegando a la conclusión que el éxito 

clínico de ambos procedimientos fue el mismo (Chala S et al., 2011).  

En general los estudios muestran que plugs de MTA son efectivos en el tratamiento de 

dientes permanentes jóvenes con necrosis pulpar. La ventaja de la apexificación que 

utiliza un tapón de MTA es  tiempo de tratamiento reducido y una formación de barrera 

más predecible. La deficiencia, similar a la terapia de (OH)2Ca, es que la colocación 

de un tapón apical no cuenta para el desarrollo de la raíz  a lo largo de toda la longitud 

de la misma. El desarrollo completo de la raíz requiere una pulpa viable que contenga 

células que puedan diferenciarse en odontoblastos productores de dentina. Para ello, 

los estudios en curso tienen como objetivo identificar procedimientos y materiales que 

permitan la regeneración de la pulpa. La pulpa dental es compleja con una variedad de 

células, nervios y vasos sanguíneos. Para regenerar este órgano, es importante tener en 

cuenta los requisitos previos necesarios, incluyendo las células que son capaces de 

diferenciarse en células de pulpa, la señal adecuada que se requiere para la 
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diferenciación, y un andamio apropiado que sea adecuado para guiar la regeneración 

de los tejidos deseados, manteniendo fuera los tejidos óseos de crecimiento más rápido 

(Shabahangs,2013). 

El agregado de trióxido mineral  se utiliza como una barrera apical para los dientes 

con ápices inmaduros, reparación de perforaciones radiculares, relleno de la raíz, 

taponamiento de pulpa, y procedimientos de pulpotomia (Anthonappa et al., 2013). 

MTA tiene un número de características favorables incluyendo biocompatibilidad, 

actividad antimicrobiana y prevención de fugas bacterianas, no posee citotoxicidad, y 

puede estimular la liberación de citoquinas de las células óseas para promover la 

formación de tejido duro (Utneja S et al., 2015; Parirokh M, Torabinejad M, 2010) 

También tiene un tiempo de tratamiento más corto en comparación con el hidróxido 

de calcio, y un tiempo más previsible para el cierre apical (Utneja S et al., 2015).  

MTA tiene algunas limitaciones tales como no refuerzo de la dentina del canal 

radicular y un costo más alto que el hidróxido de calcio ((Utneja S et al., 2015; 

Parirokh M, Torabinejad, 2010) Además, hay pocos estudios que examinen la eficacia 

a largo plazo de MTA para el tratamiento endodóntico en dientes primarios 

(Anthonappa et al., 2013). 

La mayoría de las fallas endodónticas ocurren como resultado de la  fuga de  irritantes 

en el  tejido periapical  (Hoen MM, Pink FE., 2002; Ng YL et al., 2008) Un  material  

de relleno ortógrado o retrógrado ideal debe sellar las vías de comunicación entre  el  

sistema del conducto radicular y los tejidos circundantes. También debe ser no tóxico,  

no cancerígeno, no genotóxico, biocompatible con el tejido del huésped, insoluble en 

fluídos tisulares, y dimensionalmente estable (Torabinejad M, Pitt Ford TR ,1996; 

Ribeiro DA, 2008)). Además, la presencia de humedad no debe afectar a su capacidad 

de  sellado; debe  ser  fácil  de  usar  y  ser  radiopaco  para  su  reconocimiento  en 

radiografías  (Torabinejad M, Pitt Ford TR ,1996). 

El agregado de trióxido mineral  fue desarrollado y recomendado inicialmente como 

material de relleno  del extremo radicular y posteriormente ha sido utilizado para el 

recubrimiento de pulpa, pulpotomía, apexogénesis, formación de  barrera apical  en 

dientes con  rizogénesis incompleta, reparación de perforaciones radiculares, y como  

material de relleno del conducto radicular. MTA ha sido reconocido como un material 

bioactivo (Enkel B et al., 2008) conductivo de tejido duro (Moretton TR et al., 2000), 
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inductivo de tejido duro y biocompatible. MTA polvo contiene partículas hidrofílicas 

finas que se establecen en presencia de humedad. Varios líquidos se han utilizado para 

hidratar MTA polvo. Varias investigaciones han informado que los principales 

componentes elementales del MTA son el calcio y la sílice, así como el óxido de 

bismuto (Asgary S et al.,  2005;  Camilleri  et al., 2005;  Asgary S  et al.2006;  Belı´o-

Reyes et al.,  2009). 

MTA se comercializa actualmente en 2 formas: gris (GMTA) y blanco (WMTA). 

MTA se introdujo en gris, pero debido al potencial de decoloración de GMTA, se 

desarrolló WMTA (Kratchman SI., 2004). Las investigaciones mostraron que las 

cantidades de hierro, aluminio y magnesio presentes en WMTA son menores que en 

GMTA (Asgary S et al., 2005; Camilleri J et al.; 2005, Song JS et al., 2006; Asgary S 

et al., 2006; Asgary S et al., 2009). Las principales diferencias entre ambos tipos de 

MTA y PC son la falta de potasio y la presencia de óxido de bismuto (Song JS et al., 

2006). Una investigación evaluó el polvo seco de GMTA y WMTA, así como el 

cemento ordinario y blanco de Portland (PC), encontrando que todos los probados 

tienen componentes importantes similares: silicato tricálcico, aluminato tricálcico, 

silicato cálcico, aluminio ferrítico  tetracálcico (Islam I et al., 2006). Cuando el polvo 

de MTA se mezcla con agua, el hidróxido de calcio  y el hidrato de silicato de calcio 

se forman inicialmente y finalmente se transforman en un gel sólido pobremente 

cristalizado y poroso (Camilleri J., 2007) 

La proporción de silicato de calcio cae debido a la formación de un precipitado de 

calcio. El calcio precipitado produce  (OH)2Ca , que es la causa de la alta alcalinidad 

del MTA después de la hidratación (Camilleri J., 2008) La fuente de producción de  

(OH)2Ca es un asunto de controversia. Camilleri (2008) creía que el OH2Ca está 

formado por dicálcico y silicato tricálcico después de mezclar el polvo de MTA con 

agua, mientras que Dammaschke et al (2005) informaron que el (OH)2Ca es un 

producto de la hidrogenación de aluminato tricálcico. El bismuto afecta la 

precipitación de  (OH)2Ca  después de  la  hidratación  de  MTA  (Camilleri J., 2007). 

Debido a que el óxido de bismuto se disuelve en un ambiente ácido, se ha sugerido 

que la colocación de MTA en un ambiente ácido como los tejidos inflamatorios podría 

dar lugar a la liberación de óxido de bismuto (Camilleri J., 2007). Esto podría 

disminuir la biocompatibilidad del MTA porque el óxido de bismuto no fomenta la 
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proliferación celular en el cultivo celular (Camilleri J., 2004). El óxido de bismuto en 

MTA proporciona su radiopacidad. El bismuto está presente tanto en el MTA 

hidratado como en el no hidratado y también forma parte del hidrato de silicato cálcico 

(Camilleri J., 2007). Sobre la base de los resultados de la bibliografía actual, parece 

que existen algunas diferencias entre los estudios publicados con respecto a la 

composición química del MTA. Estas diferencias están relacionadas con los diversos 

líquidos utilizados para mezclar con MTA polvo (Torabinejad M et al., 1995; Asgary 

S et al., 2005,2006;  Camilleri J et al., 2005; Song JS et al., 2006; Ozdemir HO et al., 

2008; Antunes Bortoluzzi E  et al., 2006; Coomaraswamy KS et al., 2007) y varios 

equipos para probar su composición. 

La hidratación del polvo de MTA resulta en un gel coloidal que se solidifica en una 

estructura dura. Las características de la mezcla pueden verse influidas por la relación 

polvo/líquido, el método de mezcla, es decir, la cantidad de aire atrapado, la presión 

utilizada para la condensación, la humedad del medio ambiente, el tipo de MTA, el 

tipo del medio de almacenamiento, el tipo de vehículo, el tiempo transcurrido entre la 

mezcla y la evaluación, el espesor del material y la temperatura (Dammaschke T et al., 

2005; Watts JD et al., 2007; Coomaraswamy KS et al., 2007; Saghiri MA et al., 2008).  

MTA se prepara mezclando su polvo con agua estéril en una relación polvo-líquido de 

3:1 (Torabinejad M et al., 1993). 

Una de las características de un material bioactivo es su capacidad para formar una 

capa similar a la apatita en su superficie cuando entra en contacto con fluidos 

fisiológicos in vivo (Hench LL; Wilson J, 1984) o con fluidos corporales simulados in 

vitro (Ducheyne P. et al., 1994). La formación de apatita es una característica común 

del silicato de calcio que contiene biomateriales (Gou Z. et al., 2005;  Zhao W et al., 

2005). El MTA es un material bioactivo compuesto principalmente de calcio y Silicato 

(Asgary S et al., 2005; Asgary S et al., 2006; Asgary S et al., 2004; Camilleri et al.; 

2005; Enkel B et al., 2008).  

Shabahang et al., (1999)  en  una  investigación  sobre los dientes de  los  perros  con 

rizogénesis incompleta,  indujeron lesiones periapicales y utilizaron proteína-

1osteogénica, MTA, (OH)2Ca como barreras apicales. Los dientes del grupo  MTA  

mostraron una mayor incidencia de cierre apical y menos células inflamatorias que los 

otros grupos. Ham et al. (2005)  en un experimento de dientes de monos con conductos 



 

 

12 

 

radiculares infectados y ápices abiertos usaron MTA o (OH)2 Ca como materiales de 

relleno de conductos radiculares. Sus hallazgos mostraron que los canales radiculares 

llenos de MTA tenían la mayor cantidad de formación de tejido duro y el nivel más 

bajo de inflamación después de 90 días. Felippe et al., (2006) determinaron el efecto 

del (OH)2Ca en los dientes de los perros con ápices abiertos tratados con MTA. Sus 

resultados no mostraron diferencias significativas en la formación de barrera de tejido 

apical, resorción de hueso y raíz, y la presencia de microorganismos entre los grupos. 

Además, sus hallazgos determinaron que colocar MTA sin pretratamiento de (OH)2Ca. 

resulta en una formación más completa de barrera apical en comparación con los 

pretratados con (OH)2Ca antes de colocar MTA como barrera apical. También 

demostraron que la cantidad de extrusión de MTA era significativamente mayor en 

muestras pretratadas con (OH)2Ca en comparación con aquellas sin pretratamiento de 

(OH)2Ca. Estos estudios mostraron que el MTA puede ser utilizado como una barrera 

apical en dientes con pulpas necróticas y ápices abiertos con o sin pretratamiento con 

(OH)2Ca. 

Se han sugerido otros tratamientos endodónticos, denominados endodoncia 

regenerativa, revascularización de la pulpa o revitalización. Estas técnicas ofrecen la 

posibilidad de un desarrollo radicular adicional, que tiene como objetivo reducir la 

incidencia de fractura radicular a lo largo del tiempo. 

En la actualidad, el uso del término revascularización es discutible. Trope (2008) 

afirmó que el término revascularización fue elegido porque la naturaleza del tejido 

formado post tratamiento era impredecible, y la única certeza era la presencia de un 

suministro de sangre; por lo tanto, era revascularizado. 

Huang y Lin (2008) cuestionaron el término revascularización como aplicado a 

procedimientos endodónticos y creyeron que era más aplicable a eventos que siguieron 

a trauma dental.  

Lenzi y Trope (2012), recientemente, sugirieron el término revitalización como más 

apropiado porque es descriptivo del tejido vital no específico que se forma en el 

conducto radicular. 

 La declaración de la European Society of Endodontology (ESE) indica que la 

revitalización de la pulpa es una alternativa a la apexificación en casos debidamente 

seleccionados, ya que un aumento en la  evidencia muestra la viabilidad clínica de este 
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enfoque (Galler et al., 2016). Según la Asociación Americana de Endodoncia (2017), 

la revascularización de la pulpa es la primera opción de tratamiento para los dientes 

permanentes necróticos inmaduros que tiene desarrollo radicular incompleto 

(longitud) y ápice abierto. El tratamiento de revascularización de la pulpa consiste 

básicamente en desinfección química del conducto radicular con solución de irrigación 

y medicación intracanal seguida de inducción de un coágulo sanguíneo BC (blood 

clot), sello coronal MTA y colocación de restauración de la corona. (Conde MC et al., 

2017). La inducción de un coágulo es la técnica más frecuentemente empleada, sin 

embargo, hay otras técnicas de revascularización de la pulpa, por ejemplo, plasma rico 

en plaquetas (PRP) y fibrina rica en plaquetas (PRF),  que muestran resultados 

similares a los obtenidos con la formación de un coágulo (Nicoloso GF et al., 2017). 

Independientemente del tratamiento realizado, el éxito endodóntico de estos dientes 

inmaduros debe evaluarse en función de la remisión de los signos y síntomas clínicos 

y la resolución de la radiolucidez  periapical (Nicoloso GF et al., 2017). A pesar de 

estos resultados evaluados anteriormente, la retención funcional de los dientes es un 

resultado importante a tener en cuenta, específicamente en pacientes jóvenes, porque 

antes de los dieciocho años, no pueden optar por tener implantes dentales si es 

necesario, como un desarrollo adecuado del hueso maxilar y mandibular es obligatorio. 

A diferencia de los dientes completamente desarrollados, la necrosis pulpar de un 

diente permanente inmaduro con inflamación apical no excluye la presencia de células 

progenitoras, pulpa residual en el tercio apical del conducto radicular (Torneck CD, 

Smith J., 1970; Torneck CD et al., 1973).  

La mayoría de los traumas dentales están asociados con lesiones por luxación, que 

pueden dañar el ligamento periodontal y el haz neurovascular apical. Dependiendo de 

la gravedad, el tejido puede estar comprimido o alterado, y tanto las células como las 

estructuras intercelulares pueden estar dañadas (Andreasen et al., 2007). En los dientes 

inmaduros traumatizados, este daño a la región periapical también puede afectar a las 

células de la papila apical y a las células del ligamento periodontal, y cualquier 

interrupción de estas estructuras puede impedir el desarrollo ulterior de las raíces 

(Huang et al., (2008).  

En este contexto, la curación después de una lesión de luxación implica la 

reorganización y el restablecimiento de la continuidad de las fibras del ligamento 
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periodontal, incluyendo la revascularización pulpar y la reinervación. Cuando no se 

produce reinervación, el tejido pulpar se vuelve necrótico (Diangelis et al., 2012). La 

necrosis pulpar es la complicación postraumática más frecuente en todo tipo de 

traumas dentales; es más frecuente en los dientes maduros que en los inmaduros 

(Hecova et al., 2010). El tratamiento endodóntico más tradicional para los dientes 

inmaduros es la apexificación mediante cambios periódicos de la medicación 

intracanal o el uso de un tapón apical de agregado de trióxido mineral (MTA) 

(Jacobovitz; de Pontes Lima, 2009; Jesús Soares et al., 2012; Damle et al., 2012; Buck 

et al., 2012). 

Recientemente, se ha estudiado la revascularización de la pulpa como terapia 

alternativa para los dientes necróticos inmaduros, con la ventaja de inducir el 

desarrollo de la raíz (Shah et al., 2008; Bansal; Bansal R, 2011). La mayoría de los 

estudios de revascularización de la pulpa se refieren a casos clínicos que utilizan la 

descontaminación pasiva y pasta antibiótica compuesta de metronidazol, 

ciprofloxacina y minociclina como medicación intracanal (Thibodeau; Trope, 2007; 

Lenzi; Trope, 2012; Keswani; Pandey, 2013). El hidróxido de calcio también se ha 

utilizado como apósito intracanal, aunque todavía hay controversia en la literatura 

sobre sus propiedades beneficiosas cuando se utiliza en contacto con células 

indiferenciadas y paredes radiculares de la dentina (Iwaya  et al., 2011; Cehreli et al., 

2011; Cotti et al., 2008; Andreasen et al., 2002; Banchs; Trope, 2004).  

Los casos de revascularización de la pulpa han sido evaluados principalmente en 

términos de periodontitis apical y abscesos dentoalveolares (Thomson; Kahler, 2010; 

Nosrat et al., 2011). Sin embargo, la necrosis pulpar en dientes inmaduros también 

puede ocurrir en dientes traumatizados, que presentan diferentes mecanismos de 

complicaciones y compromiso físico de las células del ligamento periodontal y la 

papila apical en comparación con la necrosis pulpar causada por la infección. Teniendo 

en cuenta la importancia de la integridad de las células de ligamento periodontal para 

la reparación de revascularización, el éxito clínico de tales protocolos debe ser 

evaluado. Además, el trauma dental puede desempeñar un papel diferente en la 

reparación apical de los dientes inmaduros, considerando la posibilidad de la 

destrucción física de las células madre. 
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Dos técnicas de revascularización pulpar se encuentran en la literatura: una utilizando 

hidróxido de calcio (OH)2Ca y otra utilizando una pasta antibiótica triple (TAP) para 

la desinfección de la necrosis pulpar. Ambas se llevan a cabo en dos etapas. 

Se realizó un estudio en el que  se utilizaron 23 dientes de pacientes (7 a 17 años) con 

dientes anteriores maxilares inmaduros y no vitales y se repartieron en dos grupos. En 

esta investigación se incluyeron pacientes que presentaron necrosis pulpar causada por 

trauma de tejido duro y/o alguna luxación severa (luxación extrusiva, luxación lateral, 

luxación intrusiva y avulsión) con o sin patología periapical. El examen clínico incluyó 

la presencia de dolor espontáneo, tracto sinusal, hinchazón, sensibilidad a la palpación 

y pruebas de sensibilidad al frío y eléctrica. Todos los exámenes se realizaron en los 

dientes afectados y control (contralateral pero no afectado). Las radiografías 

periapicales intraorales revelaron ápices inmaduros, canales de trabuco o canales 

anchos con paredes paralelas y una ligera erupción en el extremo apical. En algunos 

casos, se observó raíz moderadamente desarrollada con ápice abierto. Además, se 

registró la presencia de lesiones periapicales. 

Los dientes fueron anestesiados con lidocaína al 2% con vasoconstrictor (Alphacaine; 

DFL, Río de Janeiro, Brasil) y aislados con goma dique. La cavidad de acceso se 

preparó utilizando una piedra de diamante (KG Sorensen, Barueri, Brasil) y una pieza 

de mano de alta velocidad bajo refrigeración con una copiosa solución salina estéril. 

Los sistemas de conductos radiculares se irrigaron lenta y cuidadosamente con 20 ml 

de hipoclorito de sodio al 6%, inactivado con 5 ml de tiosulfato de sodio estéril al 5% 

durante 1 minuto, seguido de 10 ml de solución fisiológica y 10 ml de clorhexidina al 

2%, siendo la distancia 3 mm más corta que la longitud de trabajo aparente. La acción 

de la clorhexidina fue neutralizada por el 5% de Tween 80 para reducir el efecto de 

arrastre de la clorhexidina y, en consecuencia, prevenir sus posibles efectos citotóxicos 

contra las células madre. El tercio apical no recibió ningún tratamiento para preservar 

las células madre que podrían estar presentes.  

Para los dientes del grupo TAP, el canal se secó con puntos de papel estéril, y luego 

una mezcla de ciprofloxacina 250 mg, metronidazol 400 mg, y minociclina 50 mg en 

la proporción de 1:1:1 se preparó según lo descrito (Hoshino et al., 1996). La pasta se 

colocó en el conducto radicular a 3 mm de la longitud de trabajo y se dejó durante 21 

días. La cavidad de acceso estaba sellada con coltosol (Coltene-Whaledent, Langenau, 
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Alemania) y resina compuesta (Z250 Filtek; 3M ESPE, Sumar, Sao Paulo, Brasil). 

Para los dientes del grupo (OH)2Ca, el canal fue secado con puntas de papel estéril, y 

luego una pasta cremosa preparada con hidróxido de calcio (Biodin amica, Ibipor~a, 

Brasil) y 2% de clorhexidina gel (Endogel; Itapetininga, Sao) en una proporción de 1:1 

se colocó en el conducto radicular a 3 mm de la longitud de trabajo y se dejó  durante 

21 días. La cavidad de acceso también fue sellada con coltosol y resina compuesta 

(Z250 Filtek). En la siguiente visita, los dientes de ambos grupos fueron anestesiados 

con lidocaína al 2% sin vasoconstrictor (Alphacaine), accedidos, e irrigados con 

solución salina para la eliminación de la medicación intracanal. A continuación, un 

riego final con 3 ml de solución de EDTA 17% (Fórmula , Sao Paulo, Brasil) durante 

3 minutos,  debido a las conocidas propiedades de acondicionamiento de EDTA en la 

dentina para la diferenciación de células madre (Galler et al., 2011). 

Una lima K-file  (Dentsply Maillefer, Baillaigues, Suiza) fue introducido en el canal 

de la raíz y colocado a 2 mm más allá de la longitud de trabajo para inducir el sangrado 

en el canal. Se permitió que el sangrado alcanzara 3 mm por debajo de la unión 

amelocementaria, y se esperó durante 5 minutos para que se formara un coágulo de 

sangre. Se colocaron fibras de collacote (Zimmer Dental, Carlsbad, CA) en el coágulo 

sanguíneo, y luego se colocó una barrera MTA blanca de 3 mm (ángelus, Londrina, 

Brasil). La abertura de acceso fue sellada con coltosol y resina compuesta. 

Los exámenes iniciales se compararon con los datos recogidos durante el período de 

seguimiento. Los hallazgos clínicos se evaluaron en función de la presencia de 

sensibilidad pulpar, dolor espontáneo, sensibilidad, dolor a la palpación, tracto sinusal, 

hinchazón y decoloración de la corona. El examen radiográfico evaluó los siguientes 

criterios: lesión periapical, resorción de la raíz, cierre apical, longitud de la raíz, y 

espesor de la raíz. La reparación radiográfica se consideró en ausencia de imagen 

radiolúcida periapical asociada o no a la deposición de tejido radiopaco en el foramen 

apical y en las paredes internas de la raíz y aumento de la longitud de la raíz en 

comparación con la radiografía inicial. 

El período de seguimiento de los casos osciló entre 9 y 19 meses. En la evaluación 

clínica se observó que en ambos grupos (TAP y (OH)2Ca) hubo reducción del dolor 

espontáneo, dolor de percusión y palpación, tracto sinusal e hinchazón después del 

tratamiento de revascularización. El grupo TAP mostró una reducción significativa en 
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el dolor espontáneo, dolor en la percusión horizontal y dolor en palpación, mientras 

que el grupo (OH)2Ca mostró una reducción significativa del dolor en la percusión 

vertical. En ambos grupos, ningún diente recuperó la sensibilidad pulpar. Se observó 

decoloración de la corona en 10 dientes (83,3%) del grupo TAP y en 3 dientes (27,3%) 

del grupo (OH)2Ca. En el examen radiográfico, todos los dientes del grupo TAP 

mostraron reparación significativa de lesiones periapicales, y todos los dientes del 

grupo (OH)2Ca fueron sanados con excepción de 1 diente. Se observó un cierre apical 

significativo en ambos grupos. El aumento de la longitud de la raíz se demostró en 5 

dientes (41,7%) y 3 dientes (27,3%) de los grupos TAP y (OH)2Ca respectivamente. 

Se observó engrosamiento de las paredes laterales dentinales en 5 dientes de cada 

grupo. 

El éxito del tratamiento de revascularización pulpar depende de tres elementos: 

desinfección del conducto radicular, presencia de un andamio (coágulo de sangre) y 

llenado hermético coronario (R. Vijayaraghavan, 2012).     

La generación de un tejido funcional requiere tres elementos clave: células madre, 

factores de crecimiento y un andamio (R. Langer; J. P. Vacanti, 1993). 

La mayoría de los autores acuerdan no abogar por ningún procedimiento de 

instrumentación. El uso de algún instrumento dentro del conducto radicular no sólo 

podría aumentar la fragilidad de las paredes de dentina, sino también lesionar las 

células madre presentes en el área apical de estas paredes dentinarias. Estas también 

contienen factor de crecimiento encarcelado durante dentinogénesis y otras células 

esenciales para el proceso de regeneración que también podrían ser eliminados por la  

instrumentación. 

Se requieren dos tipos de células para el desarrollo normal de la raíz: odontoblastos y 

células epiteliales de la vaina de Hertwig. Estos dos tipos de células están presentes en 

abundancia en el área apical de los dientes inmaduros y son capaces de resistir 

fenómenos de inflamación (Zhang; Yelick, 2010; Nosrat et al., 2011; Ding et al., 2009; 

Shah et al., 2008). Estas  células serán  capaces de diferenciarse en odontoblastos 

secundarios que generarán dentina en paredes radiculares y así permitir la maduración 

radicular. (Zhang, Yelick, 2010).  Ningún procedimiento de instrumentación es 

coherente con la preservación de las células madre vitales y evita el debilitamiento de 
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las ya delgadas paredes de los conductos radiculares (Reynolds et al., 2009; Trope,    

2008; Gonçalves et al., 2007). 

Hoshino et al., (1996) introdujeron una triple combinación antibiótica de 

ciprofloxacina, metronidazol y minociclina que alegaron era suficientemente potente 

para erradicar las bacterias de la dentina de la raíz infectada y promover la curación de 

los tejidos apicales. Reynolds et al., (2009) utilizaron una mezcla de 250 mg de 

ciprofloxacina, 250 mg de metronidazol y 250 mg de minociclina con agua estéril. 

Thibodeau y Trope (2007) informaron de sustituir minociclina por cefaclor en la 

fórmula antibiótica triple de Hoshino para evitar la decoloración de la dentina, un 

problema que a menudo acompaña el uso intracoronal de minociclina (Hoshino et al., 

1996; Miller et al., 2012; Sato et al., 1996). La minociclina es un derivado tetracíclico 

semisintético con un espectro de acción similar. Se sustituye  por cefaclor para evitar 

cualquier riesgo de coloración coronaria antiestética (Thibodeau B; Trope M., 2007).  

La minociclina se une a los iones Ca++ por quelación y forma complejos insolubles     

que serían los responsables de la coloración de la corona (Tanase et al., 1998). Sin 

embargo, cefaclor parece ser menos eficaz contra enterococo. Una alternativa podría 

ser sellar previamente los túbulos dentinales de la cámara pulpar (grabado y unión) 

(Reynolds et al., 2009). 

Recientemente, se han propuesto alternativas antibióticas a la minociclina para su uso 

en combinación con ciprofloxacina y metronidazol, incluyendo amoxicilina, cefaclor 

y doxiciclina (Iwaya et al., 2001; Bezgin et al., 2013; Tawfik et al., 2013; Thomson, 

Kahler 2010; Sato et al., 1993). 

Los irrigadores juegan un papel de desinfección primaria. Deben tener un efecto 

bactericida y bacteriostático máximo al tiempo que tienen un efecto citotóxico mínimo 

sobre las células madre y los fibroblastos para permitir su supervivencia y su capacidad 

de proliferar. La utilización de hipoclorito de sodio permanece como referencia de 

irrigación en endodoncia. Tiene una acción disolvente sobre el tejido necrótico y un 

efecto antiséptico ampliamente demostrado (Ritter et al., 2015). Sin embargo, debe ser 

complementado por una desalación. Las concentraciones recomendadas varían entre 

0,5% y 5,25% (Spangberg et al., 1973; Clarkson; Moule, 1998). La citotoxicidad del 

hipoclorito de sodio es proporcional a su concentración. Cunningham y Joseph (1980)  
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mostraron que la elevación de la temperatura a 37 C de la solución de hipoclorito de 

sodio al 2,5% potencia su poder de disolvente y su   eficiencia se vuelve comparable a 

la de la solución al 5,25%. 

Los quelantes son ácidos débiles, que reaccionan con la parte mineral de las paredes 

dentinales. Sustituyen los iones de calcio por iones de sodio, que se combinan con la 

dentina para dar sales solubles. El quelante tipo EDTA permite una mejor 

humectabilidad del irrigador y la eliminación de la capa de frotis (Srivastava; Chandra, 

1999; Aktener; Bilkay, 1993).  

Trevino et al., (2011) estudiaron los efectos de los irrigantes sobre la supervivencia de 

las células madre humanas de la papila apical y concluyeron que el uso de EDTA   

antes de los irrigadores permitiría la supervivencia máxima de estas células. EDTA  al 

17% se utiliza a menudo en casos de infección bacteriana para eliminar la capa de 

frotis y permitir el acceso a la entrada de túbulos dentina permitiendo una mejor 

oportunidad de unir tejido de regeneración e inducir una mejor penetración del 

irrigador (aumenta la humectabilidad del irrigador) y de medicamentos para los 

conductos radiculares (Srivastava; Chandra, 1999; Aktener; Bilkay, 1993) 

EDTA es también un "sellador" que maximiza los efectos bacteriostáticos y 

bactericidas de diferentes agentes. Su efecto quelante permitiría la liberación de 

factores de crecimiento aprisionados en la dentina durante la dentinogénesis. Eso 

estimularía la proliferación de células madre (Tomson et al., 2007; Begue-Kirn et al., 

1992). Puesto que EDTA parecen tener muchas ventajas, es importante saber cómo 

combinar los irrigadores. Ring et al., (2008) compararon los efectos de la clorhexidina 

y el hipoclorito después del tratamiento con EDTA. Muestran que no hay células 

madre de supervivencia después de usar una combinación de EDTA y clorhexidina al 

2%. Además, las sales de clorhexidina de los precipitados se forman y se mantienen 

en el conducto radicular. Estos precipitados pueden ser tóxicos y prevenir la adhesión 

celular a la pared del canal. La combinación de EDTA y el 6% del hipoclorito parece 

reducir moderadamente la vitalidad de las células madre. También se recomienda 

enjuagar con solución salina después del riego para reducir al mínimo el riesgo de 

posibles precipitados y eliminar los residuos residuales y los restos de irrigante 

(Trevino et al., 2011). 
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Los andamios se utilizan en procedimientos regenerativos para proporcionar un marco 

a través del cual las células y tejido de vascularización puedan crecer (Aggarwal et al., 

2012). Estos también  pueden infundir una variedad de factores que promueven el 

crecimiento celular y la diferenciación celular. Se pueden construir a partir de 

materiales sintéticos como el poliglicol o de materiales naturales como matrices de 

tejidos, fibrina o simplemente colágeno (Yamauchi  et al., 2011; Jung et al., 2008).  

Estudios publicados recientemente reflejan los intentos que se han hecho para explorar 

nuevos métodos de proporcionar un andamio dentro del espacio del conducto radicular 

para apoyar el crecimiento de nuevo tejido. Uno ha sido el uso de colágeno, con y sin 

un coágulo sanguíneo inducido (Yamauchi  et al., 2011;  Jung et al., 2008). En un 

estudio realizado el procedimiento falló en uno de los dientes cuando no se pudo 

inducir el sangrado en el conducto radicular. Sin embargo, cuando se formó un coágulo 

en combinación con Collatape (Sulzer Dental Inc, Plainsboro, NJ), hubo una 

resolución completa de las radiolucencias apicales y continuó el cierre apical después 

de 17 meses. (Jung et al., 2008). 

En los dientes avulsionados y extraídos replantados, la pulpa avascular retenida se 

utiliza como andamio para la formación de nuevo tejido pulpar (Cvek et al., 1990; 

Kling et al., 1986; Skoglund et al., 1981; Abbott, 1990). Su papel ha llevado a un nivel 

clínicamente aceptable de éxito en la retención de estos dientes y la promoción del 

desarrollo de la raíz continua. 

 Numerosos investigadores han sugerido un protocolo para la formación de un coágulo 

sanguíneo estable que puede actuar como un andamio en la revascularización de 

dientes inmaduros infectados (Ostby, 1961; Banchs; Trope  2004; Thibodeau; Trope, 

2007; Lovelace et al., 2011; Reynolds et al., 2009; Jung et al., 2008; Cehreli et al., 

2011; Aggarwal et al., 2012; Nosrat et al., 2011). La suposición es que al inducir el 

sangrado en el canal desinfectado, se puede conseguir un coágulo sanguíneo estable 

que no sólo servirá como un andamio, sino que también proporcionará factores que 

estimulan su crecimiento celular y la diferenciación de estas células en células como 

odontoblastos (Neha et al., 2011; Huang et al., 2008; Lovelace et al., 2011; Andreasen 

JO et al., 1988; Reynolds et al., 2009; Hasselgren et al., 1988; Miller et al., 2012). 
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Después de la fase de desinfección, un andamio adecuado para fomentar la generación 

de nuevos tejidos debe llenar el conducto radicular. Al mismo tiempo, se sellará el 

acceso coronario para evitar una nueva reinfección (Banchs, Trope, 2004) 

El protocolo sugerido comienza con la introducción de una lima estéril #20 K en los 

tejidos apicales 2 mm más allá del foramen apical para iniciar el sangrado en el 

conducto radicular (Banchs, Trope ,2004; Thibodeau, Trope, 2007; Reynolds et al., 

2009; Jung et al., 2008; Thibodeau et al., 2007). El coágulo se puede tocar 

cuidadosamente con el extremo reverso de una punta de papel estéril para confirmar 

su estabilidad. Una vez confirmada la estabilidad, el coágulo debe ser cuidadosamente 

cubierto con cemento MTA que se rellena  al nivel de la unión amelocementaria.  Es 

importante señalar que la revascularización y la generación de nuevos tejidos no se 

producirán en esta unión esmalte cemento, lo que predispone al diente a fracturarse en 

esta área. Sin embargo, hasta la fecha, no se han reportado casos clínicos de este tipo 

(Banchs, Trope 2004; Thibodeau, Trope 2007; Shah et al.,  2008; Jung et al., 2008).  

 Los dientes sellados con MTA parecen recuperar sus propiedades mecánicas como 

resistencia a la fractura después de un año. No es el caso con el uso de (OH)2Ca 

(Hatibovi´c-Kofman et al., 2008).   

Biodentine tiene las mismas características mecánicas que la dentina humana. 

Además, al aplicar este material en una cavidad, parece expandir y llenar 

completamente el espacio por su plasticidad. Otra ventaja es la ausencia de colorear el 

área cervical a diferencia de MTA, exceptuando el uso de MTA blanco (Sawyer et al., 

2012). Existen dos tipos de células madre: células madre embrionarias y células madre 

adultas o células postnatales (Zhang, Yelick, 2010). En cuanto a la revascularización 

de la pulpa, las células madre maduras son bastante interesantes. Estas células se 

encuentran en muchos sitios del elemento dental: en la pulpa, en la papila apical, y en 

el ligamento periodontal (Zhang, Yelick, 2010; Vijayaraghavan et al., 2012). Estas 

células clonogénicas, que se diferencian rápidamente  tienen la capacidad de inducir 

la regeneración de la pulpa dentina si se diferencian en células apropiadas. Además, la 

pulpa, que es un producto de la migración de la cresta neural, sería probablemente un 

muy buen candidato para permitir la regeneración nerviosa (Zhang, Yelick, 2010). 

La revascularización de la pulpa depende de la capacidad de diferenciación de la pulpa 

residual y de las células madre apicales y periodontales (Thomson, Kahler, 2010; 
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Reynolds et al., 2009; Torabinejad et al., 2011). Estas células tienen la capacidad de 

generar un tejido vivo altamente vascularizado y rico en conjuntiva. Este es capaz de 

colonizar el espacio de pulpa disponible. Posteriormente, estas células madre se 

diferenciarán en odontoblastos recién formados que inducirán una aplicación de tejido 

duro. Aún se desconoce la naturaleza de este último (Zhang, Yelick, 2010). 

Las indicaciones para el tratamiento de la revascularización pulpar son la presencia de 

caries profunda o trauma que induce una parada en el desarrollo del conducto radicular 

de un diente inmaduro. Es importante tener en cuenta que un tratamiento endodóntico 

en un diente inmaduro, a menudo necesario hasta ahora, implica un tratamiento de 

conducto radicular en un diente de ápice abierto con paredes delgadas y frágiles. Esto 

implicará la persistencia de un diente debilitado con frecuencia un pronóstico 

reservado a largo plazo debido al resto de una fragilidad intrínseca y a la dificultad 

para obtener un buen sellado de un ápice abierto. La técnica de revascularización 

permitiría el crecimiento de la raíz y así evitar el resto de paredes delgadas y frágiles. 

Reducirá el riesgo de fractura radicular (Nosrat et al., 2011). 

Esta revascularización de la pulpa se utiliza para los dientes permanentes inmaduros 

necróticos. Incluso si la pulpa ha perdido su vitalidad, las células madre de la pulpa 

residual son capaces de sobrevivir a una lesión apical gracias a un abundante 

suministro sanguíneo (Zhang; Yelick,  2010; Nosrat et al., 2011; Ding et al., 2009; 

Shah et al., 2008). 

La técnica de revascularización permitiría la estimulación del desarrollo apical y la 

maduración radicular de dientes inmaduros, el crecimiento de la raíz y así evitar el 

resto de paredes delgadas y frágiles. Reducirá el riesgo de fractura de la raíz (Nosrat 

et al., 2011). 

El objetivo de este trabajo es conocer, evaluar y comparar las diferentes técnicas de 

apexificación para el tratamiento de elementos con rizogénesis incompleta y 

profundizar conocimientos sobre la técnica de revascularización para poder aplicarlo 

en nuestra clínica diaria. 
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CASO CLÍNICO 

 

Paciente de sexo femenino de 37 años de edad que acudió a la consulta por presentar 

cambio de coloración en el incisivo lateral superior derecho (12), relatando que sufrió  

un traumatismo a la edad de 8 añosy que no fue atendida en aquella oportunidad.  

Se realizó la inspección clínica  y se observó dicho cambio de color y la presencia de 

un tracto sinusal  (Fig.1). Se realizó radiografía periapical de cono corto (Kodak) en 

donde se pudo observar rizogénesis incompleta del elemento dentario (Fig.2). 

 

                      

                             
 

                                                                                                                                                                   

                                                     

 

                                                          

Se decidió realizar un tratamiento de apicoformación con técnica de revascularización. 

Se procedió a anestesiar al paciente con totalcaína forte (clorhidrato de carticaína 4%  

y l-adrenalina 1:100.000), se realizó apertura cameral con piedra de diamante redonda 

n°6 (Jota), se colocó aislamiento absoluto con goma dique (Sanctuary) y clamp para 

incisivos n°212, se localizó el conducto con lima K n°70 (Maillefer), se realizó 

conductometría (Fig.3).  

 

 

Figura 1. Cambio de Coloración y tracto    

sinusal 

 

Figura 2. Rx  

preoperatoria 
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Obtenida la longitud de trabajo se comenzó con la limpieza y desinfección del 

conducto, se realizó mínima instrumentación con limas K de la segunda serie , se irrigó 

con jeringa tipo luer lock (Tedekin®, Argentina) con abundante solución de 

hipoclorito de sodio al 2,5%,  a unos 2mm de la longitud establecida con la precaución 

de no sobrepasar el irrigante a la zona del periápice, luego con solución fisiológica 

estéril para eliminar restos de hipoclorito, y por ultimo con 20 ml de  solución de 

EDTA. Se secó el conducto con puntas de papel Paper Points (Diadebt®,Korea) y se 

procedió a la colocación de la pasta triantibiótica modificada (metronidazol 250 

mg/ciprofloxacina 250mg/clindamicina 300 mg), la cual se preparó mezclando en una 

loseta estéril en cantidades iguales 1:1:1 los tres antibióticos con solución fisiológica 

estéril. Se obtuvo una pasta de consistencia cremosa la cual fue llevada al conducto 

con lentulo N°40 (Maillefer, Denstply, Suiza) llegando por debajo del límite 

amelocementario condensando en esta zona suavemente con un instrumento tipo 

Matchou (Fig. 4), se cerró la cavidad con ionómero vítreo (FUJI, CC Corporation, 

Tokio, Japón) (Fig. 5). Se citó al paciente para dentro de 4 semanas. 

 

 

 

                          

                                         

  Fig 3. Conductometría 
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Al cabo de un mes se comenzó la segunda sesión, se hicieron controles  

correspondientes y se verificó ausencia de síntomas y signos de infección. Se realizó 

anestesia infiltrativa sin vasoconstrictor (Indican, lidocaína 2%), se colocó aislamiento 

absoluto, lavado del conducto con solución fisiológica para eliminar restos de la pasta 

triantibiótica y por último se irrigó con solución de EDTA (Tedekin®, Argentina).  Se 

procedió entonces a trabajar en la obtención de un coágulo, se sobreinstrumentó con 

lima K de calibre 70 (Maillefer, Denstply, Suiza) 2mm fuera del conducto, se provocó 

el sangrado dentro del mismo  y se esperó unos 10-15 minutos para la formación del 

coágulo (Fig. 6). Una vez formado en el interior del conducto, se procedió a la 

Fig 5.  Pasta triantibiótica en el 

conducto y sellado con I.V. 

            con I.V 

Fig 4. Pasta triantibiótica, condensado a 

nivel amelocementario 
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colocación de un tapón de MTA blanco (Angelus®, Brasil) de unos 3-4mm 

aproximadamente en la zona cervical de la raíz y sobre éste se colocó ionómero vítreo 

(Fuji) y se realizó restauración con resina (Fig. 7 y 8 ). Se citó al paciente dentro de 4 

semanas para control y blanqueamiento de la pieza dentaria. 

 

 

          

 

 

  

 

                                                                                                              

                                                                                                                                                                                                                                                                               

                                                              

             

Luego de 5 semanas se realizó control clínico y radiográfico (Fig. 9 y 10) que 

corroboró ausencia de infección y se procedió a realizar el blanqueamiento interno.  

 

Fig 7. Tapón de  MTA 

en cervical 

            

    Fig 8. MTA 

     Fig 6. Formación del coágulo                                               
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En la sesión de blanqueamiento se procedió a quitar la resina compuesta y también 

parte del ionómero vítreo que se había colocado en la segunda cita para el sellado 

coronario, dejando un remanente como piso de esa cavidad cameral la cual se limpió 

en primer lugar con hipoclorito de sodio en una concentración de 2,5% y luego con 

solución fisiológica, se secó la cavidad con torunda de algodón estéril ,una vez 

realizado este paso se procedió a colocar el producto de blanqueamiento dentro de la 

cavidad coronaria (Fig. 11) para el cual se utilizó Peróxido de Carbamida al 37% 

(Whitness-endo) (Fig. 12) y se lo dejó actuar por un período de tiempo que fue entre 

20-30 minutos, pasado este tiempo se lavó la cavidad con abundante agua y aspiración 

y se controló el resultado, los cambios en el color no eran lo suficientemente 

satisfactorios y se decidió repetir el paso, al cabo del cual se observó un cambio 

favorable en el color del matiz, no así en zona del cuello (Fig. 13 ) 

 

                                                 

 

Fig 9. Control clínico 

Fig 11. Material Blanqueador en la 

Cavidad cameral 

Fig 10. Control radiográfico 
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Se realizaron controles clínico y radiográfico a los 6 y 12 meses respectivamente (Fig. 

14 y 15).  

 

                  

Fig 12. Peróxido de Carbamida 37% 

Fig 13. Post Blanqueamiento 

Fig 14. Control 6 meses Fig 15. Control 12 meses 
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DISCUSIÓN 

 

Shabahangs (2013)  considera que la pulpa dental contiene células que le permiten 

defenderse contra las injurias. También posee odontoblastos que son las células 

especializadas en formar dentina. En ausencia de una pulpa vital el diente es 

susceptible de infección y en consecuencia la deposición de dentina se detiene. 

Mantener la vitalidad pulpar es imperativo en dientes permanentes con ápices 

inmaduros para poder continuar con su desarrollo. El tejido pulpar es removido cuando 

está patológicamente inflamado o necrótico. Otros autores como Jeeruphan et al., 

(2012); Silujjai J, Linsuwanont, (2017) consideran que  la necrosis pulpar en niños y 

adolescentes debida principalmente por trauma o caries puede detener el desarrollo 

radicular del diente permanente, resultando paredes delgadas de dentina, amplios 

ápices abiertos y una relación corono-radicular inadecuada. La intervención pulpar 

como consecuencia de un trauma o caries en dientes permanentes inmaduros puede 

desencadenar la perdida de la vitalidad pulpar tanto como afectar directamente el 

desarrollo de la raíz resultando en raíces cortas con paredes delgadas produciendo un 

gran riesgo de fractura, obstaculizando el tratamiento convencional del conducto 

(Lauridsen et al., 2012; Shabahangs, 2013). 

 Coincidiendo con los autores citados y comparando mi caso clínico, en donde la 

paciente sufrió un traumatismo durante su niñez, en una edad donde el desarrollo y 

maduración radicular aún no habían terminado de completarse, y donde no recibió 

terapéutica alguna, dando lugar a una necrosis pulpar, lo que llevó a una rizogénesis 

incompleta, presentándose luego de varios años un elemento dentario con paredes 

delgadas de dentina y un gran ápice en forma de trabuco. La correcta evaluación del 

caso es fundamental para el diagnóstico y plan de tratamiento. Evaluar la vitalidad 

pulpar será el determinante de la opción de tratamiento. Si el diente traumatizado 

mantiene una pulpa vital y sin inflamación irreversible permitirá que continúe con su 

desarrollo radicular natural. Si el tejido pulpar presenta inflamación irreversible o 

necrosis el tratamiento a realizar será de apicoformación si el diente presenta ápice 

abierto. La evaluación del diente permanente joven se hace a través de radiografías 

que nos muestran la madurez del desarrollo radicular y también a través de la clínica 
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la cual se basa en la historia clínica  y en las pruebas de sensibilidad. (Shabahang, 

2013). 

Dicho esto, lo primero que se hizo  fue evaluar,  de la mejor manera posible a la 

paciente a través de  inspección clínica donde  se observó tracto sinusal  y corona 

completa con cambio de coloración, y radiográficamente las radiografías periapicales 

que mostraron ápice abierto y una exhaustiva anamnesis que nos dió información del 

tiempo transcurrido y del tipo de traumatismo que sufrió la paciente. 

El mantenimiento de la vitalidad pulpar a través de un tratamiento de apexogénesis 

permitirá continuar el normal desarrollo de la raíz. Dependiendo de la extensión de la 

inflamación, se optará por el tratamiento de una protección pulpar directa, pulpotomia 

superficial o pulpotomía convencional. La pulpa dental en pacientes jóvenes es muy 

celular y tienen la capacidad de recuperarse de las injurias. (Shabahang, 2013). Del 

mismo modo Cvek et al., (1982) demostraron que en dientes con fracturas completas 

de corona, la pulpa expuesta mantuvo su vitalidad por siete días. En estos dientes, 

solamente los 2 mm de pulpa superficial están inflamados y requieren ser removidos. 

 Por el contrario, si ocurre necrosis pulpar en un diente con ápice inmaduro debe 

realizarse un tratamiento alternativo debido a la presencia del ápice abierto (Frank AL, 

1966). 

La apexificación es un procedimiento para promover la formación de una barrera 

apical para cerrar el ápice abierto de un diente inmaduro con pulpa no vital y que los 

materiales de relleno puedan ser contenidos dentro del canal radicular (Rafter, 2005). 

En concordancia con  Sheely y Robert (1997), apexificación es definida como el 

método de inducción de una barrera de calcificación en una raíz con ápice abierto o 

continuidad de desarrollo apical en  un diente  con  raíz incompleta y pulpa  necrótica.  

Por ello a la hora de establecer el diagnóstico definitivo de mi paciente fue fundamental 

tener en cuenta los datos recogidos, llegando a establecer como diagnóstico final  

elemento con necrosis pulpar y rizogénesis incompleta ocasionados por traumatismo. 

A partir de este momento se evaluaron diferentes  técnicas de apicoformación para 

elegir las más adecuada al caso. 

Tradicionalmente la propuesta ha sido usar Hidróxido de Calcio (OH)2Ca para inducir 

el cierre apical, luego de la desinfección de los canales de manera convencional 

(Seltzer, 1988). Sin embargo, el Hidróxido de Calcio tiene una serie de limitaciones 
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que incluyen un tiempo de tratamiento variable que oscila entre 5 meses y 20 meses, 

un cierre apical en relación con el tiempo de tratamiento es impredecible, un mayor 

riesgo de fractura dental, y bajo cumplimiento del paciente con el seguimiento debido 

al tiempo de tratamiento prolongado, todo lo cual puede afectar a los resultados del 

tratamiento (Hargreaves et al., 2013; Shabahang S, 2013). Coincidiendo en su 

totalidad con Tronstad L, (1978) y Brady et al., (1985), quienes comentaron las 

desventajas de la terapia tradicional de (OH)2Ca a largo plazo incluye variabilidad en 

el tiempo de tratamiento, imprevisibilidad de la formación de un cierre apical, 

dificultad en el seguimiento de los pacientes, y retraso en el tratamiento. De ahí que 

una alternativa a la terapia de (OH) 2Ca es la colocación de un plug apical de MTA. 

Varios investigadores han demostrado el uso de plugs apicales de dentina en la terapia 

no quirúrgica del conducto radicular de los dientes maduros. 

Shabahang et al., (1999) mostraron la formación de una barrera consistente  cuando se 

utilizó MTA como plug apical en un estudio in vivo en perros con sus ápices abiertos. 

Varios estudios han confirmado resultados clínicos exitosos incluyendo la curación de 

lesiones periapicales existentes en la mayoría de los dientes inmaduros que fueron 

tratados con plugs de MTA (Holden DT et al., 2008; Moore et al., 2011). Vemos que  

ambos autores  coinciden en sus estudios en  la idea sobre el uso de MTA. 

Como ya fue comentado, el efecto más significativo  en la terapia con hidróxido de 

calcio es el tiempo que se requiere para completar el tratamiento y el seguimiento de 

los pacientes. Dependiendo del estudio, la velocidad de formación de barrera mediante 

el uso de la terapia de (OH)2Ca, varía de 3 a 24 meses (Frank AL, 1966; Finucane D, 

Kinirons MJ., 1999). Incluso el tiempo sugerido para cambiar el   (OH)2Ca   en el canal 

varía de una vez cada 3 meses, una vez cada 6-8 meses o ninguno (Finucane D, 

Kinirons MJ., 1999; Abbott PV, 1998) coincidiendo ambos grupos de autores en el 

factor tiempo. 

Por otra parte una fractura a nivel de la región cervical es una causa de fracaso muy 

común en estos casos. La delgada dentina en la región cervical y cambios en la 

estructura dentinaria son resultado de una larga exposición con hidróxido de calcio. Es 

decir otro inconveniente importante del protocolo de apexificación que utiliza  

(OH)2Ca es el efecto que una aplicación a largo plazo  tiene sobre la integridad 

estructural de la dentina radicular. Varios estudios han demostrado que con 
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exposiciones más largas de la dentina al (OH)2Ca, su capacidad para resistir la fractura 

disminuye significativamente (Andreasen JO et al., 2002; Rosenberg B et al., 2007). 

Para Shabahangs, (2013) en general los estudios muestran que plugs de MTA son 

efectivos en el tratamiento de dientes permanentes jóvenes con necrosis pulpar. La 

ventaja de la apexificación que utiliza un tapón de MTA es  tiempo de tratamiento 

reducido y una formación de barrera más predecible. La deficiencia, similar a la terapia 

de (OH)2Ca, es que la colocación de un tapón apical no cuenta para el desarrollo de la 

raíz  a lo largo de toda la longitud de la misma. 

Con el fin  de aportar nuevos resultados varios estudios clínicos (Pace et al., 2014; 

Albadri et al., 2013; Damle et al., 2012; Park; Ahn, 2014; Bonte et al., 2015) informan 

que MTA proporciona una alternativa viable para lograr el cierre de la raíz en dientes 

inmaduros o fractura de la raíz, incluso en casos con un ápice abierto. El tiempo 

necesario para la formación de la barrera es significativamente menor en los dientes 

tratados con MTA en comparación con los dientes tratados con (OH)2Ca.  

Existe un estudio realizado por Mente et al., (2013) en el que se presenta el mayor 

número de muestras tratadas con apexificación (252 muestras) y con un seguimiento 

de 10 años hasta el período, que concluye que las tasas de éxito de los dientes con 

ápices abiertos reportadas en este estudio de cohorte sugieren que la colocación de 

tapones apicales con MTA es una opción de tratamiento adecuada para los dientes con 

ápice abierto.  

Con lo anteriormente expuesto, podemos decir que tanto Shabahangs, (2013) como el 

resto de autores mencionados coinciden totalmente en las ventajas sobre el uso de 

tapón apical de MTA.  

MTA tiene un número de características favorables incluyendo biocompatibilidad, 

actividad antimicrobiana y prevención de fugas bacterianas, no posee citotoxicidad, y 

puede estimular la liberación de citoquinas de las células óseas para promover la 

formación de tejido duro (Utneja S et al., 2015; Parirokh M, Torabinejad M, 2010) 

También tiene un tiempo de tratamiento más corto en comparación con el hidróxido 

de calcio, y un tiempo más previsible para el cierre apical (Utneja S et al., 2015). Sin 

embargo, MTA tiene algunas limitaciones tales como no refuerzo de la dentina del 

canal radicular y un costo más alto que el hidróxido de calcio (Utneja S et al., 2015; 

Parirokh  M, Torabinejad, 2010). 
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MTA es un material bioactivo compuesto principalmente de calcio y Silicato (Asgary 

S et al., 2005; Asgary S et al., 2006; Asgary S et al., 2004; Camilleri et al.; 2005; 

Enkel B et al., 2008). Una de las características de un material bioactivo es su 

capacidad para formar una capa similar a la apatita en su superficie cuando entra en 

contacto con fluidos fisiológicos in vivo (Hench LL; Wilson J, 1984) o con fluidos 

corporales simulados in vitro (Ducheyne P. et al., 1994). La formación de apatita es 

una característica común del silicato de calcio que contiene biomateriales (Gou Z. et 

al., 2005;  Zhao W et al., 2005). 

Shabahang et al., (1999)  en  una  investigación  sobre los dientes de  los  perros  con 

ápices inmaduros,  indujeron lesiones periapicales y utilizaron proteína-1osteogénica, 

MTA, (OH)2Ca como barreras apicales. Los dientes del grupo  MTA  mostraron una 

mayor incidencia de cierre apical y menos células inflamatorias que los otros grupos. 

Un  estudio similar realizó Ham et al. (2005)  en un experimento de dientes de monos 

con conductos radiculares infectados y ápices abiertos usaron MTA o (OH)2 Ca como 

materiales de relleno de conductos radiculares. Sus hallazgos mostraron que los 

canales radiculares llenos de MTA tenían la mayor cantidad de formación de tejido 

duro y el nivel más bajo de inflamación después de 90 días. Por otro lado Felippe et 

al., (2006) determinaron el efecto del (OH)2Ca en los dientes de los perros con ápices 

abiertos tratados con MTA. Sus resultados no mostraron diferencias significativas en 

la formación de barrera de tejido apical, resorción de hueso y raíz, y la presencia de 

microorganismos entre los grupos. Además, sus hallazgos determinaron que colocar 

MTA sin pretratamiento de (OH)2Ca  resulta en una formación más completa de 

barrera apical en comparación con los pretratados con (OH)2Ca antes de colocar MTA 

como barrera apical. También demostraron que la cantidad de extrusión de MTA era 

significativamente mayor en muestras pretratadas con (OH)2Ca  en comparación con 

aquellas sin pretratamiento de (OH)2Ca. Se llegó a la conclusión con éstos estudios 

que  mostraron que el MTA puede ser utilizado como una barrera apical en dientes con 

pulpas necróticas y ápices abiertos con o sin pretratamiento con (OH)2Ca. 

Por consiguiente analizando mi caso clínico en particular y teniendo en cuenta datos 

importantes como por ejemplo edad del paciente (adulto),tiempo transcurrido desde el 

traumatismo (recordando que ocurrió alrededor de los 8 años), el no haber recibido 

tratamiento alguno, observando a la inspección clínica fístula  y radiográficamente un 
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elemento de paredes muy delgadas y cortas con un canal amplio  y  un gran ápice sin  

haber completado  su cierre, se decidió optar por alguna técnica de apicoformación 

con la que se pudiera conseguir no sólo un cierre apical , sino también  engrosar las 

paredes de dentina y lograr aumentar la longitud de la raíz en la medida que fuera 

posible, de esta manera  se podría garantizar fortalecer  y estimular el desarrollo de las 

estructuras que permanecían incompletas. Sin embargo MTA tiene algunas 

limitaciones tales como no refuerzo de la dentina del canal radicular (Utneja S et al., 

2015; Parirokh M, Torabinejad, 2010) sumado a  la deficiencia, similar a la terapia de 

(OH)2Ca, es que la colocación de un tapón apical no cuenta para el desarrollo de la 

raíz  a lo largo de toda la longitud de la misma. 

 El desarrollo completo de la raíz requiere una pulpa viable que contenga células que 

puedan diferenciarse en odontoblastos productores de dentina. Para ello, los estudios 

en curso tienen como objetivo identificar procedimientos y materiales que permitan la 

regeneración de la pulpa. La pulpa dental es compleja con una variedad de células, 

nervios y vasos sanguíneos. Para regenerar este órgano, es importante tener en cuenta 

los requisitos previos necesarios, incluyendo las células que son capaces de 

diferenciarse en células de pulpa, la señal adecuada que se requiere para la 

diferenciación, y un andamio apropiado que sea adecuado para guiar la regeneración 

de los tejidos deseados, manteniendo fuera los tejidos óseos de crecimiento más rápido 

(Shabahangs,2013). 

Por tal motivo se han sugerido otros tratamientos endodónticos, denominados 

endodoncia regenerativa, revascularización de la pulpa o revitalización. Estas técnicas 

ofrecen la posibilidad de un desarrollo radicular adicional, que tiene como objetivo 

reducir la incidencia de fractura radicular a lo largo del tiempo. 

La declaración de la European Society of Endodontology (ESE) indica que la 

revitalización de la pulpa es una alternativa a la apexificación en casos debidamente 

seleccionados, ya que un aumento en la  evidencia muestra la viabilidad clínica de este 

enfoque (Galler et al., 2016). Coincidiendo con  la Asociación Americana de 

Endodoncia (2017), la revascularización de la pulpa es la primera opción de 

tratamiento para los dientes permanentes necróticos inmaduros que tiene desarrollo 

radicular incompleto (longitud) y ápice abierto. 
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Teniendo en cuenta éstas alternativas y contando con la posibilidad de poder 

realizarlas, mi elección para el caso clínico fue optar por la técnica de 

revascularización, que de algún modo daba la posibilidad de lograr no sólo el cierre 

apical sino de aumentar, aunque sea mínimamente, la longitud radicular de ese 

elemento dando de esta manera mayor estabilidad y resistencia a la fractura y así poder 

conservar por más tiempo el elemento dentario. 

El tratamiento de revascularización consiste básicamente en desinfección química del 

conducto radicular con solución de irrigación y medicación intracanal seguida de 

inducción de un coágulo sanguíneo BC (blood clot), sello coronal MTA y colocación 

de restauración de la corona. (Conde MC et al., 2017).  

La inducción de un coágulo es la técnica más frecuentemente empleada, sin embargo, 

hay otras técnicas de revascularización , por ejemplo, plasma rico en plaquetas (PRP) 

y fibrina rica en plaquetas (PRF),  que muestran resultados similares a los obtenidos 

con la formación de un coágulo ( Nicoloso GF et al., 2017). Ambas técnicas  comparten 

un mismo objetivo; lograr  revascularizar el remanente pulpar. 

Independientemente del tratamiento realizado, el éxito endodóntico de estos dientes 

inmaduros debe evaluarse en función de la remisión de los signos y síntomas clínicos 

y la resolución de la radiolucidez  periapical (Nicoloso GF et al., 2017). A pesar de 

estos resultados evaluados anteriormente, la retención funcional de los dientes es un 

resultado importante a tener en cuenta, específicamente en pacientes jóvenes, porque 

antes de los dieciocho años, no pueden optar por tener implantes dentales, ya que como 

requisito  un desarrollo adecuado del hueso maxilar y mandibular es obligatorio. 

Por lo tanto mantener el elemento y su retención funcional  lo consideré por demás 

importante más allá de que en el caso de mi paciente siendo ya un adulto no presentaba 

como inconveniente  no haber terminado el desarrollo esqueletal. 

A diferencia de los dientes completamente desarrollados, la necrosis pulpar de un 

diente permanente inmaduro con inflamación apical no excluye la presencia de células 

progenitoras pulpa residual en el tercio apical del conducto radicular (Torneck CD, 

Smith J., 1970; Torneck CD et al., 1973). 

En los dientes inmaduros traumatizados, este daño a la región periapical también puede 

afectar a las células papilas apicales y a las células del ligamento periodontal, y 

cualquier interrupción de estas estructuras puede impedir el desarrollo ulterior de las 
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raíces (Huang et al., 2008). Tanto Torneck  et al. como Huang et al. coincidieron en 

la presencia de células progenitoras de la pulpa residual y del ligamento. 

En este contexto, la curación después de una lesión de luxación implica la 

reorganización y el restablecimiento de la continuidad de las fibras del ligamento 

periodontal, incluyendo la revascularización pulpar y la reinervación. Cuando no se 

produce reinervación, el tejido pulpar se vuelve necrótico (Diangelis et al., 2012). Por 

lo tanto la necrosis pulpar es la complicación postraumática más frecuente en todo tipo 

de traumas dentales; es más frecuente en los dientes maduros que en los inmaduros 

(Hecova et al., 2010). 

Como se mencionó anteriormente el tratamiento endodóntico más tradicional para los 

dientes inmaduros es la apexificación mediante cambios periódicos de la medicación 

intracanal o el uso de un tapón apical de áridos de trióxido mineral (MTA) (Jacobovitz; 

de Pontes Lima, 2009; Jesús Soares et al., 2012; Damle et al., 2012; Buck et al., 

2012).Sin embargo no se debe dejar de tener en cuenta que recientemente, se ha 

estudiado la revascularización de la pulpa como terapia alternativa para los dientes 

necróticos inmaduros, con la ventaja de inducir el desarrollo de la raíz (Shah et al., 

2008; Bansal; Bansal R, 2011). 

Por otro lado para Benatti et al., (1985) y D Souza et al., (1987) los conceptos de 

revascularización no son tan recientes, porque estudios anteriores ya han demostrado 

resultados similares con respecto al crecimiento interno del tejido conjuntivo en el 

foramen apical agrandado de canales radiculares obturados a corta distancia del ápice. 

Dos técnicas de revascularización pulpar se encuentran en la literatura: una utilizando 

hidróxido de calcio OH2Ca y otra utilizando una pasta antibiótica triple (TAP) para la 

desinfección de la necrosis pulpar. Ambas se llevan a cabo en dos etapas. 

La mayoría de los estudios de revascularización de pulpa se refieren a casos clínicos 

que utilizan la descontaminación pasiva y pasta antibiótica compuesta de 

metronidazol, ciprofloxacina y minociclina como medicación intracanal (Thibodeau; 

Trope, 2007; Lenzi; Trope, 2012; Keswani; Pandey, 2013). Además el hidróxido de 

calcio también se ha utilizado como apósito intracanal, aunque todavía hay 

controversia en la literatura sobre sus propiedades beneficiosas cuando se utiliza en 

contacto con células indiferenciadas y paredes radiculares de la dentina (Iwaya  et al., 
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2011; Cehreli et al., 2011; Cotti et al., 2008; Andreasen et al., 2002; Banchs; Trope, 

2004).  

Según Nosrat et al., (2011), parece que el pH básico del dihidróxido de calcio 

desnaturaliza las proteínas y podría inducir necrosis del tejido apical. Sin embargo para 

Farhad y Mohammadi, (2005) el dihidróxido de calcio tiene un bajo coeficiente de 

disociación (0,17), que es una buena característica clínica ya que permite una 

liberación a largo plazo de Ca2+ y OH . Siete días parecen suficientes para reducir la 

carga bacteriana en el conducto radicular a un nivel de cultivo negativo. 

Por otra parte, algunos informes de casos no indican el uso de hidróxido de calcio 

debido a su elevado pH y recomiendan que la posición de este medicamento se limite 

a la mitad coronal del conducto radicular, evitando cualquier daño a las células madre 

apicales por la proximidad (Banchs, Trope, 2004; Bose et al., 2009).Considerando 

esto, en el presente estudio, el (OH)2Ca se insertó en los tercios cervical y medio. 

 La mayoría de los autores sugieren el uso de una pasta antibiótica que actuaría sólo 

contra las bacterias, sin afectar a las células humanas.  

Reynolds et al., (2009) utilizaron una mezcla de 250 mg de ciprofloxacina, 250 mg de 

metronidazol y 250 mg de minociclina con agua estéril. Thibodeau y Trope (2007) 

informaron de sustituir minociclina por cefaclor en la fórmula antibiótica triple de 

Hoshino para evitar la decoloración de la dentina, un problema que a menudo 

acompaña el uso intracoronal de minociclina (Hoshino et al., 1996; Miller et al., 2012; 

Sato et al., 1996). Siendo la minociclina  un derivado tetracíclico semisintético con un 

espectro de acción similar. Se sustituye  por cefaclor para evitar cualquier riesgo de 

coloración coronaria antiestética (Thibodeau; Trope, 2007) 

De lo anteriormente descripto y comparando mi caso clínico en donde la secuencia y 

la forma de trabajar fueron similares, coincidiendo casi en totalidad con los autores, 

salvo en la preparación de la triple pasta antibiótica (TAP) que en mi caso reemplacé 

minociclina por clindamicina, teniendo en cuenta que recientemente, se han propuesto 

alternativas antibióticas a la minociclina para su uso en combinación con 

ciprofloxacina y metronidazol, incluyendo amoxicilina, cefaclor y doxiciclina (Iwaya 

et al., 2001; Bezgin et al., 2013; Tawfik et al., 2013; Thomson, Kahler 2010; Sato et 

al., 1993). 
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De la misma manera puedo decir que en la segunda etapa la técnica realizada en mi 

paciente fue la misma que se describe en el presente estudio. Luego de limpiar con 

solución estéril  para quitar restos de TAP y por último solución de EDTA para 

estimular formación y diferenciación de nuevos tejidos, utilicé una lima K, la cual 

introduje en el conducto sobrepasando 2-3 mm de la longitud de trabajo para provocar 

el sangrado y posterior formación del coágulo, el cual pude lograr con éxito. Sin dejar 

de tener en cuenta estudios publicados recientemente que reflejan los intentos que se 

han hecho para explorar nuevos métodos para proporcionar un andamio dentro del 

espacio del conducto radicular para apoyar el crecimiento de nuevo tejido. Uno ha sido 

el uso de colágeno, con y sin un coágulo sanguíneo inducido, matrices de tejidos y 

fibrina  (Yamauchi  et al., 2011;  Jung et al., 2008). 

Los andamios se utilizan en procedimientos regenerativos para proporcionar un marco 

a través del cual las células y tejido de vascularización puedan crecer (Aggarwal et al., 

2012). Estos también  pueden infundir una variedad de factores que promueven el 

crecimiento celular y la diferenciación celular.  

Comparando mi caso clínico con un estudio realizado por Jung et al., (2008) donde el 

procedimiento falló en uno de los dientes cuando no se pudo inducir el sangrado en el 

conducto radicular. Sin embargo, cuando se formó un coágulo en combinación con 

Collatape (Sulzer Dental Inc, Plainsboro, NJ), hubo una resolución completa de las 

radiolucencias apicales y continuó el cierre apical después de 17 meses. En mi caso no 

coloqué fibras de collacote ni ningún otro material parecido sobre el coágulo, sino 

directamente la barrera de MTA color blanco, sellando el acceso con ionómero vítreo 

y resina compuesta. 

Los irrigadores juegan un papel de desinfección primaria. Deben tener un efecto 

bactericida y bacteriostático máximo al tiempo que tienen un efecto citotóxico mínimo 

sobre las células madre y los fibroblastos para permitir su supervivencia y su capacidad 

de proliferar. La utilización de hipoclorito de sodio permanece como referencia de 

irrigación en endodoncia. Tiene una acción disolvente sobre el tejido necrótico y un 

efecto antiséptico ampliamente demostrado (Ritter et al., 2015). Sin embargo, debe ser 

complementado por una desalación. Las concentraciones recomendadas varían entre 

0,5% y 5,25% (Spangberg et al., 1973; Clarkson; Moule, 1998). 
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El presente estudio utilizó tanto NaCLO como clorhexidina como sustancia química. 

NaCLO representa el irrigante más utilizado, el riego se limitó a 3 mm más corto que 

la longitud aparente de trabajo para evitar el contacto de la sustancia química a las 

células madre de la región periapical .Sin embargo la irrigación pasiva con NaCLO en 

túbulos dentales infectados durante mucho tiempo sugiere que puede no ser suficiente 

para reducir la contaminación. En este contexto, también se seleccionó clorhexidina al 

2% sobre la base de sus propiedades antimicrobianas residuales ampliadas, difusión 

en túbulos dentinales y baja toxicidad (Greenstein et al., 1986; Jeansonne; White, 

1994). Las preguntas recientes sobre el uso de clorhexidina al 2% están relacionadas 

con la potencial citotoxicidad en células madre de pulpa dental cultivada (Trevino et 

al., 2011). Sin embargo, en el presente estudio, la acción de la clorhexidina se 

neutralizó mediante el uso de 5% de Tween 80  para disminuir la posibilidad de 

citotoxicidad (Siqueira et al., 1998). Además, se ha informado  que las interacciones 

entre NaCLO y la clorhexidina forman paracloroanilina (Basrani et al., 2007). El 

estudio actual inactivó NaCLO utilizando tiosulfato de sodio al 5% y abundante 

irrigación de solución salina para reducir la interacción entre éste y clorhexidina, y no 

se observó la formación de este agente. Estudios anteriores combinaron estos irrigantes 

y obtuvieron resultados exitosos (Shin et al., 2009; Reynolds et al., 2009).  

Además, después de la descontaminación, se forma una capa de frotis, que podría crear 

condiciones desfavorables para la supervivencia celular, migración, adhesión y 

proliferación. El presente estudio utilizó EDTA para eliminar la capa de frotis, dejando 

una superficie dentinaria limpia con túbulos dentinales abiertos para exponer las 

fibrillas de colágeno y los factores de crecimiento atrapados en la matriz dentina 

(Verdelis et al., 1999). EDTA permite una mejor humectabilidad del irrigador y la 

eliminación de la capa de frotis (Srivastava; Chandra, 1999; Aktener; Bilkay, 1993). 

Ambos grupos de autores coinciden en esta premisa. 

Un estudio reciente también demostró que los protocolos de irrigación que contenían 

EDTA permitían que las células madre de la papila apical sobrevivieran más (Trevino 

et al., 2011). 

El éxito del tratamiento de revascularización pulpar depende de tres elementos: 

desinfección del conducto radicular, presencia de un andamio (coágulo de sangre) y 

llenado hermético coronario (R. Vijayaraghavan, 2012).     



 

 

40 

 

Además la generación de un tejido funcional requiere tres elementos clave: células 

madre, factores de crecimiento y un andamio (R. Langer; J. P. Vacanti, 1993). 

Se puede observar que los tres autores coinciden en que dentro de  los elementos 

necesarios para lograr la revascularización y el éxito de la misma, la presencia de un 

andamio es fundamental. 

La suposición es que al inducir el sangrado en el canal desinfectado, se puede 

conseguir un coágulo sanguíneo estable que no sólo servirá como un andamio, sino 

que también proporcionará factores que estimulan el crecimiento celular y la 

diferenciación de estas células en células como odontoblastos (Neha et al., 2011; 

Huang et al., 2008; Lovelace et al., 2011; Andreasen JO et al., 1988; Reynolds et al., 

2009; Hasselgren et al., 1988; Miller et al., 2012). 

Por lo tanto la revascularización depende de la capacidad de diferenciación de la pulpa 

residual y de las células madre apicales y periodontales (Thomson, Kahler, 2010; 

Reynolds et al., 2009; Torabinejad et al., 2011). Estas células tienen la capacidad de 

generar un tejido vivo altamente vascularizado y rico en conjuntiva. Este es capaz de 

colonizar el espacio de pulpa disponible. Posteriormente, estas células madre se 

diferenciarán en odontoblastos recién formados que inducirán una aplicación de tejido 

duro. Aún se desconoce la naturaleza de este último (Zhang, Yelick, 2010). 

Una vez confirmada la estabilidad, el coágulo debe ser cuidadosamente cubierto con 

cemento MTA que se rellena  al nivel de la unión amelocementaria.  Es importante 

señalar que la revascularización y la generación de nuevos tejidos no se producirán en 

esta unión esmalte cemento, lo que predispone al diente a fracturarse en esta área. Sin 

embargo, hasta la fecha, no se han reportado casos clínicos de este tipo (Banchs, Trope 

(2004); Thibodeau, Trope (2007); Shah et al.,  2008; Jung et al., 2008).  

 Los dientes sellados con MTA parecen recuperar sus propiedades mecánicas como 

resistencia a la fractura después de un año. No es el caso con el uso de (OH)2Ca 

(Hatibovi´c-Kofman et al., 2008).   

Biodentina tiene las mismas características mecánicas que la dentina humana. 

Además, al aplicar este material en una cavidad, parece expandir y llenar 

completamente el espacio por su plasticidad. Otra ventaja es la ausencia de colorear el 

área cervical a diferencia de MTA, exceptuando el uso de MTA blanco (Sawyer et al., 

2012). 
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 En mi caso clínico utilicé MTA para cubrir el coágulo, también hasta el nivel 

amelocementario, utilizando MTA  de color blanco. 

Los exámenes iniciales se compararon con los datos recogidos durante el período de 

seguimiento. Los hallazgos clínicos se evaluaron en función de la presencia de dolor 

espontáneo, sensibilidad, dolor en la palpación, tracto sinusal, hinchazón y 

decoloración de la corona. El examen radiográfico evaluó los siguientes criterios: 

lesión periapical, resorción de la raíz, cierre apical, longitud de la raíz, y espesor de la 

raíz. La reparación radiográfica se consideró en ausencia de imagen radiolúcida 

periapical asociada o no a la deposición de tejido radiopaco en el foramen apical y en 

las paredes internas de la raíz y aumento de la longitud de la raíz en comparación con 

la radiografía inicial. 

Con respecto al examen radiográfico, la reparación de la lesión periapical es una señal 

de que el tratamiento fue eficaz para controlar la infección. Al mismo tiempo, la 

reparación de la porción apical de los dientes inmaduros sólo comenzaría en tejido 

organizado y no infectado, permitiendo el desarrollo del extremo radicular (Chueh et 

al., 2009). 

Comparando ambos grupos en la evaluación clínica se observó que el  grupo TAP 

mostró una reducción significativa en el dolor espontáneo, dolor en la percusión 

horizontal y dolor en palpación, mientras que el grupo (OH)2Ca mostró una reducción 

significativa del dolor en la percusión vertical. En ambos grupos, ningún diente 

recuperó la sensibilidad pulpar. Se observó decoloración de la corona en 10 dientes 

(83,3%) del grupo TAP y en 3 dientes (27,3%) del grupo (OH)2Ca. En el examen 

radiográfico, todos los dientes del grupo TAP mostraron reparación significativa de 

lesiones periapicales, y todos los dientes del grupo (OH)2Ca fueron sanados con 

excepción de 1 diente. Se observó un cierre apical significativo en ambos grupos. El 

aumento de la longitud de la raíz se demostró en 5 dientes (41,7%) y 3 dientes (27,3%) 

de los grupos TAP y (OH)2Ca respectivamente. Se observó engrosamiento de las 

paredes laterales dentinales en 5 dientes de cada grupo. 

Se concluye que ambos protocolos de descontaminación presentados en este estudio 

redujeron las lesiones periapicales, probablemente debido a las propiedades 

antimicrobianas de la solución irrigante y los medicamentos intracanales utilizados. 

En términos de desarrollo de la raíz, la mayoría de los dientes sólo presentaron cierre 
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apical, un resultado similar después de la terapia de apexificación, pero no lograron un 

aumento considerable en la longitud de la raíz y estrechamiento del espacio del 

conducto radicular. Esto puede explicarse porque el desarrollo radicular continuo 

parece ocurrir como resultado de la viabilidad de la vaina epitelial de la raíz de 

Hertwig, papila apical o células de ligamento periodontal (Sonoyama et al., 2008; Seo 

et al., 2004). 

Dientes con lesiones de luxación menor, como  subluxación, tienen un riesgo muy bajo 

de complicaciones de curación periodontal (Hermann et al., 2012). Sin embargo, las 

zonas dañadas en las superficies radiculares de los dientes severamente luxados 

pueden implicar un mayor riesgo de complicaciones de curación periodontal. En el 

presente estudio, todos los casos experimentaron luxaciones graves de trauma dental 

(luxación lateral, luxación extrusiva, luxación intrusiva y avulsión) que pueden haber 

alterado las células de la papila apical, impidiendo el desarrollo de la raíz (Zeichner-

David et al., 2003). Otro hallazgo se refiere a la duración de la infección, 

principalmente en los casos diagnosticados con absceso, Hipotéticamente, cuanto más 

larga sea la infección de la pulpa, menor será la capacidad de supervivencia del tejido 

pulpar, causando que las células madre no permanezcan (Zhang; Yelick, 2010). 

Dicho esto y comparando con mi caso clínico, en el que el traumatismo sufrido fue 

severo, el cual terminó en una necrosis pulpar. Al exámen radiográfico mostraba 

rizogénesis incompleta, paredes muy delgadas de dentina y radiolucidez apical. Fue 

tratado  con técnica de revascularización y evaluado, dando como resultado remisión 

de la fístula, presencia radiolúcida casi nula y ligero cierre apical. Clínicamente tracto 

sinusal cicatrizado, sin dolor a la palpación ni a la percusión. Con todo esto podríamos 

decir que el éxito del tratamiento es una posibilidad en gran porcentaje. 

Sin embargo el efecto de decoloración de la corona no pudo evitarse, a pesar de que  

en mi caso la minociclina fue reemplazada por clindamicina para evitar también 

pigmentación coronal, a pesar de ello hubo tinción. 

 

 

 

 

 



 

 

43 

 

CONCLUSIÓN 

 

Analizando lo anteriormente expuesto , se puede decir que un traumatismo dental en 

un diente con ápice inmaduro lleva por lo general a la necrosis pulpar, dejando 

elementos  estructuralmente frágiles y con ápices abiertos. 

De todo lo publicado anteriormente y de mi caso clínico en particular cabe destacar la  

importancia de hacer un correcto diagnóstico que nos permita evaluar cada situación 

y  abordar el caso con el  tratamiento mas adecuado, teniendo en cuenta que contamos 

con diferentes técnicas y materiales para la  apexificación lo que nos brinda la 

posibilidad de terminar el cierre apical y eliminar la infección apical, sin dejar de 

considerar  otra gran opotunidad que es contar con nuevas técnicas que nos permiten 

la revascularización del elemento dentario, no sólo logrando el cierre apical sino 

también la posibilidad de aumentar la longitud de la raíz y engrosar las paredes 

dentinarias, pudiendo de esta manera obtener resultados verdaderamente favorables 

que nos permitan mantener el elemento dentario en boca, con estructuras más fuertes 

que garanticen una mayor vida útil de los elementos traumatizados, sobretodo si se 

trata de pacientes jóvenes donde un tratamiento de implantes no siempre  es el 

adecuado debido a la etapa de crecimiento en la que pueda encontrarse además de las 

consecuencias psicológicas y sociales que puedan afectar al paciente. 
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