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Introducción  

 

La eliminación de la infección del conducto radicular es uno de los 

principales desafíos de las terapias regenerativas, ya que de ello depende el éxito. 

Además, las señales inflamatorias patológicas que persistentes en el canal 

radicular pueden interferir con la diferenciación y la maduración de las células de 

la papila apical, lo que resulta en la detención del desarrollo radicular. Esto se 

observa típicamente en dientes inmaduros con pulpas necróticas y ápices abiertos 

(1). 

 

A lo largo de la historia se ha intentado eliminar la microflora en el interior 

del sistema de canales radiculares, con el uso de diferentes técnicas y elementos 

auxiliares. Desde la introducción del hipoclorito se ha visto una revolución en el 

área de la desinfección del canal radicular, que complementa la preparación 

mecánica del mismo, obteniendo tasas de éxito alrededor de un 98% en los 

tratamientos endodónticos convencionales (2) 

 

Otro mecanismo propuesto para la eliminación de los micro-organismos al 

interior del sistema de canales es el uso de medicación intracanal entre sesiones. 

La medicación intracanal mayormente utilizada es el hidróxido de calcio en un 

medio acuoso, cuyas acciones antimicrobianas están ampliamente estudiadas y 

comprobadas (3)(4) 

 

Así también existen métodos auxiliares para asegurar que el desinfectante 

elimine eficientemente los tejidos orgánicos, microorganismos y toxinas al interior 

del sistema de canales radiculares. Uno de éstos métodos es la activación 

ultrasónica pasiva que mejora la acción biológica de ciertos irrigantes y de la 

medicación intracanal (5,6) 

 

La evidencia clínica es nula en relación a protocolos clínicos donde se use 

de irrigación ultrasónica pasiva, en terapias de endodoncia regenerativa. 
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El objetivo de esta investigación es realizar una revisión bibliográfica 

actualizada para establecer cuál es el rol de la activación ultrasónica de los 

desinfectantes utilizados actualmente, en la tasa de éxito de tratamiento de 

endodoncia regenerativa y se expondrá un reporte de caso de terapia de 

endodoncia regenerativa donde se usó un protocolo con irrigación ultrasónica 

pasiva. 
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Marco Teórico 

 

La terapia endodóntica regenerativa se define como aquellos 

"procedimientos de base biológica diseñados para reemplazar las estructuras 

dentarias dañadas, en las cuales están incluidas la dentina y las estructuras 

radiculares , así como las células del complejo pulpa-dentina”. En base a esta 

definición, este tipo de terapias está dirigida a regenerar el complejo pulpa-dentina 

dañado por infección, trauma o anomalía del desarrollo de dientes permanentes 

inmaduros con pulpa necrótica (7)  

 

Según Bansal et al. 2011, actualmente existen dos conceptos en 

endodoncia regenerativa para tratar dientes inmaduros necróticos: uno es la 

búsqueda activa de la regeneración del complejo pulpo-dentina para implantar o 

regenerar pulpa (tecnología de ingeniería de tejidos) y el otro en el que se espera 

formación de nuevo tejido vivo a partir del tejido presente en los dientes, 

permitiendo el desarrollo continuo de la raíz (revascularización) (8) 

 

Ingeniería de Tejidos 

 

La ingeniería de tejidos se puede definir como "un campo interdisciplinario 

que aplica los principios de ingeniería y ciencias de la vida hacia el desarrollo de 

sustitutos biológicos que restauran, mantienen o mejoran la función de los tejidos” 

(9). Las tres estrategias adoptadas por esta ciencia para la formación de nuevos 

tejidos son: 

1. Células madres  

2. Andamiajes 

3. Factores de Crecimiento 
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Células Madre 

 

Las células madre son células inmaduras y no especializadas que tienen el 

potencial de convertirse en muchos linajes celulares diferentes mediante la 

diferenciación. Según la definición convencional, estas células pueden renovarse 

indefinidamente a través de la "auto-renovación", y varían en términos de su 

ubicación en el cuerpo y el tipo de células que pueden producir (10) 

 

Existen varias maneras de clasificar las células madres, en este punto 

podemos dividirlas según su origen, según la fuente, y según su potencial de 

diferenciación.(11) 

 

Según su origen  

 

Las células madres se clasifican a partir de su origen en: 

 Células autólogas: obtenidas del mismo individuo que será 

intervenido (más prometedoras en endodoncia). 

 Células alogénicas: obtenidas a partir de un individuo de la misma 

especie. 

 Células xenogénicas: obtenidas de individuos de otra especie. 

 

Según su potencial de diferenciación las clasificaremos como (12): 

 

- Totipotenciales 

- Pluripotenciales 

- Multipotenciales 

- Unipotenciales 

 

 

Las células madre totipotenciales: este tipo celular tiene la capacidad de 

generar un individuo completo junto a sus anexos embrionarios, esta 
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totipotencialidad se mantiene durante las primeras divisiones de segmentación, en 

el ser humano hasta el cuarto día. Luego de esto se formarán dos poblaciones 

celulares que comenzarán a diferenciarse. La población externa formará la pared 

del blastocisto. En cambio, las células que quedan ubicadas internamente 

originarán al embrioblasto llamado también macizo celular interno (MCI). Poco 

tiempo después se forma una cavidad central formando el blastocisto, el MCI está 

constituído por células pluripotenciales que originarán las tres hojas embrionarias 

del embrión, el amnios, saco vitelino y alantoides. El trofoblasto, en cambio, 

formará el corion y la placenta. Las células madres pluripotenciales. Se denomina 

célula madre o troncal a una célula indiferenciada capaz de autoreplicarse por 

largos períodos de tiempo y diferenciarse en un amplio rango de células 

especializadas dependiendo del medio que la rodea (citoquinas, factores de 

crecimiento, etc) y su consecuente alteración de la expresión génica. 

 

Las células madres pluripotenciales: Puede diferenciarse en cualquier tipo 

de célula de las tres hojas embrionarias, pero no pueden generar un individuo 

completo, corresponden a las células madres obtenidas del embrioblasto (masa 

celular interna) del blastocisto  

 

Las células madres multipotenciales: Sólo pueden diferenciar células de la misma 

hoja embrionaria. La mayor parte de las células encontradas en los tejidos adultos 

corresponde a este tipo. Un ejemplo son las células osteoprogenitoras que se 

pueden diferenciar en células adiposas, cartilaginosas u óseas. 

 

Las células madres unipotentes: Poseen la habilidad de autorrenovación pero sólo 

se pueden diferenciar en un linaje, por ejemplo la células epidérmicas basales 

 

Según la  fuentes de células madres puede ser: 

- adultas 

- embrionarias: 
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En odontología hay dos fuentes principales de células madres: células 

madre adultas y células madre embrionarias (ES). Por razones éticas ya no se 

usan las celulas madre embrionarias, ya que se usaban los embriones  que no se 

usaban en las fertilizaciones in vitro, por ello la investigación logró generar 

artificialmente las células madre pluripotentes inducidas. Además de estas células 

madre, que están naturalmente presentes en el cuerpo humano, recientemente se 

han generado artificialmente células madre pluripotentes inducidas (iPS) a través 

de la manipulación genética de las células somáticas . Las células ES y las células 

iPS se denominan colectivamente células madre pluripotentes porque pueden 

convertirse en todo tipo de células de las tres capas germinales. En contraste, la 

mayoría de las células madre adultas son multipotentes, es decir, solo pueden 

diferenciarse en un número limitado de tipos de células (13) 

 

Células madre adultas 

Las células madre adultas también se denominan células madre somáticas 

o células madre postnatales, y se encuentran en muchos tejidos y órganos, que se 

someten a una renovación y diferenciación para mantener tejidos sanos y reparar 

tejidos lesionados. Estudios recientes de células madre en el campo dental han 

identificado muchas fuentes de células madre adultas en la región oral y 

maxilofacial (Imagen Nº1). Se cree que estas células residen en un área 

específica de cada tejido, es decir, un "nicho de células madre" (14). Muchos tipos 

de células madre adultas residen en varios tejidos mesenquimales, y estas células 

se denominan colectivamente células madre mesenquimatosas o células 

estromales mesenquimatosas (MSC) multipotenciales (10) 
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Imagen N°1.- Células madres estromales mesenquimatosas (MSC). 

 

Pueden identificarse y aislarse en función de su adherencia al plástico 

tratado con cultivo de tejidos (13). Las MSC se encuentran entre las células madre 

adultas más prometedoras para aplicaciones clínicas; se encontraron 

originalmente en la médula ósea, pero también se han aislado subconjuntos 

similares de MSC de muchos otros tejidos adultos, incluida la piel, el tejido adiposo 

y varios tejidos dentales (15). Según la Sociedad Internacional de Terapia Celular 

(ISCT) las células madres estromales mesequimatosas multipotenciales debiesen 

expresar algunos marcadores específicos en su superficie y también poder 

diferenciarse  en osteoblastos, adipocitos y condroblastos in vitro (16).  

 

Celulas madres y regeneración en endodoncia. 

 

Para la regeneración endodóntica, las células madre más prometedoras son 

las posnatales dentales autólogas debido a que presentan menor posibilidad de 

rechazo y muestran una mayor capacidad de desarrollo odontogénico al 

compararlo con células no dentales. Existen varias fuentes para su obtención (7) 

 

1. Células pulpares dentales de dientes permanentes (DPSC) 
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2. Células pulpares de dientes temporales exfoliados humanos (SHED) 

3. Células del ligamento periodontal (PDLSC) 

4. Células de la papila apical (SCAP) 

5. Células del folículo dental 

6. Células de la pulpa dental natal (hNDP) 

 

Células madres de la pulpa dental de dientes permanentes (DPSC). 

 

Se aislaron de terceros molares permanentes y exhibieron una alta 

proliferación y alta frecuencia de formación de colonias que produjeron nódulos 

esporádicos, pero densamente calcificados. Además, el trasplante in vivo en 

ratones inmunocomprometidos demostró la capacidad de las DPSC para generar 

tejido dental funcional en forma de un complejo pulpo/dentina (17). La 

caracterización adicional reveló que las DPSC también eran capaces de 

diferenciarse en otros derivados de células mesenquimatosas in vitro, como 

odontoblastos, adipoctos, condrocitos y osteoblastos (18–21). Las DPSC se 

diferencian en neuronas funcionalmente activas, y las DPSC implantadas inducen 

la orientación endógena del axón, sugiriendo su potencial como terapia celular 

para los trastornos neuronales (22–24)  

 

Células madres de la pulpa dental de dientes exfoliados humanos (SHED). 

 

Las células madre aisladas de la pulpa de los dientes temporales exfoliados 

humanos (SHED) tienen la capacidad de inducir la formación de hueso, generar 

dentina y diferenciarse en otros derivados de células mesenquimales no dentales 

in vitro (25). A diferencia de las DPSC, las SHED exhiben mayores tasas de 

proliferación (26), aumento de la duplicación de la población, capacidad 

osteoinductiva in vivo y la capacidad de formar grupos similares a esferas (25). En 

estudios en ratones inmunodeficientes, SHED fue capaz de diferenciarse a 

odontoblastos funcionales capaces de generar dentina tubular y células 

endoteliales angiogénicas (27). Las DPSC, que se obtienen de la pulpa dental de 
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un adulto, podrían tener propiedades similares, y la recolección y expansión de 

estas células autólogas simplemente requerirían la extracción de un diente del 

paciente. Las SHED tiene tasas de proliferación significativamente más altas en 

comparación con DPSC y las células madre mesenquimales derivadas de médula 

ósea (26) 

 

Células madre del ligamento periodontal (PDLSC) 

 

El ligamento periodontal (PDL) es un tejido conectivo fibroso que contiene 

células especializadas ubicadas entre el cemento similar al hueso y la pared 

interna del hueso alveolar. Desde hace tiempo se reconoce que el PDL contiene 

una población de células progenitoras (28) y recientemente, varios estudios (29) 

identificaron una población de células madre del ligamento periodontal humano 

(PDLSC) capaz de diferenciarse a lo largo de los linajes de células 

mesenquimatosas para producir células similares a cementoblastos, adipocitos y 

tejido conectivo rico en colágeno en estudios in vitro e in vivo (29,30) . 

 

Células madre de la papila apical. 

 

Una población única de células madre dentales conocidas como células 

madre de la papila apical (SCAP) se encuentra en las puntas de las raíces de los 

dientes en crecimiento. SCAP tiene la capacidad de diferenciarse en 

odontoblastos y adipocitos (30). Las células SCAP exhiben mayores tasas de 

proliferación in vitro que las DPSC (30) . Al co-trasplantar las células SCAP (para 

formar una raíz) y PDLSC (para formar un ligamento periodontal) en cavidades 

dentales de mini cerdos, se formó el ligamento periodontal y denitina. Estos 

hallazgos sugieren que esta población de células, junto con PDLSC, podría usarse 

para crear una raíz biológica que podría usarse de manera similar a un implante 

de titanio, al taparse con una corona dental artificial. La mayoría de los tejidos 

humanos desde el inicio de su desarrollo no están clínicamente disponibles para el 

aislamiento de células madre; sin embargo, debido a que las raíces se desarrollan 
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postnatalmente, la papila apical es accesible en la práctica clínica dental a partir 

de muelas del juicio extraídas. Por lo tanto, se puede obtener fácilmente una 

fuente muy activa de células madre con propiedades de tipo embrionario (es decir, 

en el proceso de desarrollo) (31) 

 

Células madre del folículo dental (Dental Follicle Precursor Cells (DFPC)). 

 

El folículo dental es un tejido ectomesenquimal que rodea el órgano del 

esmalte y la papila dental del germen del diente permanente en formación. Este 

tejido contiene células madres, que son las que acabarán formando el periodonto, 

constituido por cemento, ligamento, hueso alveolar y encía. Las DFPC han sido 

aisladas de los folículos dentales de los terceros molares no erupcionados. Son 

semejantes al resto de células madre de origen dental pero constituyen colonias 

clonogénicas en menor número que los demás tipos (31). In vitro, estas células 

muestran una morfología típica de fibroblastos. Después de la inducción, se ha 

demostrado diferenciación osteogénica. In vivo se ha identificado el antígeno 

STRO-1 en los folículos dentales. El trasplante de estas células genera una 

estructura constituida de tejido fibroso rígido. No se ha observado ni dentina, ni 

cemento, ni formación ósea en el trasplante in vivo. Distintos autores han 

explicado la posibilidad de que sea debido al reducido recuento celular en los 

cultivos (32) 

 

 

Células de la pulpa dental natal (hNDP-SC) 

 

la caracterización exitosa de MSC derivadas de la pulpa de la dental natal 

humana (hNDP) se diferenciaron direccionalmente en linajes osteogénicos, 

condrogénicos, adipogénicos, miogénicos y neurogénicos. Las hNDP-SC parecían 

células más desarrolladas y metabólicamente activas en función de sus 

características ultraestructurales. En condiciones basales y sin ninguna 

estimulación hacia la diferenciación, los hNDP-SC pudieron expresar un perfil 
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adipogénico particular (leptina, adipofilina y PPARγ), neurogénico (γ-enolasa, 

MAP2a, b, c-fos, nestina, NF-H, NF -L, GFAP y betaIII tubulina), miogénica 

(desmina, miogenina, miosina-IIa y α-SMA), osteogénica (osteonectina, 

osteocalcina, osteopontina, Runx-2 y colágeno tipo I) y condrogénica (colágeno 

tipo II, SOX9 )  junto con marcadores de células madre embrionarias que incluyen 

Oct4, Rex-1, FoxD-3, Sox2 y Nanog. También se han demostrado los potenciales 

de diferenciación adipogénica, osteogénica, condrogénica, miogénica y 

neurogénica de las hNDP-SC (33). 
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Andamiajes  

 

La definición clásica de los andamios es en base a la función que cumplen. Según  

la perspectiva de la ingeniería de tejidos, son biomateriales sólidos porosos 

tridimensionales (3D) diseñados para (34) 

- Proporcionar una posición espacialmente correcta de la ubicación de la 

célula. 

- Promover interacciones célula-biomaterial, adhesión celular y aposición de 

MEC (matríz extracelular). 

- Permitir el transporte suficiente de gases, nutrientes y factores reguladores 

para permitir la supervivencia, proliferación y diferenciación celular. 

- Biodegradarse a una velocidad controlable que se aproxima a la tasa de 

regeneración de tejidos 

- Provocar un grado mínimo de inflamación o toxicidad in vivo (35) 

 

Aparte de las células sanguíneas, la mayoría de las células normales en los 

tejidos humanos dependen del anclaje y residen en una matriz sólida llamada 

matriz extra celular (MEC). El mejor andamio para un tejido de ingeniería debe ser 

la MEC del tejido objetivo en su estado nativo (34). 

 

Clasificación de los andamios. 

- Basado en la degradabilidad de las matrices. 

- Basado en la forma 

- Basado en la presencia o ausencia de células. 

- Basado en el origen. 

 

Andamios basado en el origen 

 

Andamios biológicos o naturales: 

 

a) Plasma Rico en Plaquetas (PRP)  
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El concepto de andamiaje a través de una concentración de plaquetas para 

mejorar la regeneración fue introducido por Marx y Whitman (36) . Para esto se 

han utilizado diversas maniobras como son la estimulación del sangrado 

intraconducto y el uso de unas matrices autólogas como son el Plasma Rico en 

Plaquetas (PRP) y el Plasma Rico en Fibrina (PRF).  

 

El plasma rico en plaquetas (PRP), es un concentrado autólogo de 

plaquetas de primera generación con una rica fuente de factores de crecimiento, 

se ha propuesto como un potencial aditivo / sustituto de andamio. Es accesible y 

fácil de preparar, fundamentales en la regulación del proceso de cicatrización de 

heridas y juegan un papel importante en la regulación de procesos celulares, tales 

como la mitogénesis, la quimiotaxis, la diferenciación y el metabolismo ya que es 

forma una matriz de fibrina 3D que ayuda a atrapar los factores de crecimiento. La 

concentración de plaquetas en PRP supera 1 millón / ml, que es 5 veces más que 

la del recuento normal de plaquetas. Más número de plaquetas aumenta el 

número de factores de crecimiento secretados por ellos que ayuda en la 

proliferación de células madre para inducir la curación y la regeneración de los 

tejidos. Es una suspensión concentrada de diferentes factores de crecimiento 

como PDGF, TGF-b, IGF, VEGF, factor de crecimiento epidérmico y factor de 

crecimiento de células epiteliales. Estos se liberan a través de la desgranulación 

de los gránulos alfa y estimulan la curación de huesos y tejidos blandos. 

 

Este se obtiene mediante punción venosa del paciente que será intervenido 

y almacenamiento de la sangre en un tubo con anticoagulante para evitar 

activación plaquetaria. Se efectúan dos centrifugaciones para su obtención, una 

inicial de baja velocidad que separa tres fases de la sangre a partir de la cual se 

aspira la parte rica en plaquetas y se transfiere a un tubo sin anticoagulante que 

posteriormente es sometido a un centrifugado de mayor velocidad, juntando en el 

fondo las plaquetas, facilitando su extracción y separación para su uso. 
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Posteriormente se aplica cloruro de calcio y trombina bovina permitiendo su 

gelificación (34). 

 

Las desventajas de este procedimiento incluyen la extracción de sangre en 

pacientes jóvenes, la necesidad de equipo especial y reactivos para preparar PRP, 

y el aumento del costo del tratamiento. 

 

 

b) Fibrina Rica en Plaquetas (PRF) 

 

La fibrina rica en plaquetas (PRF) es un concentrado de plaquetas de segunda 

generación nombrado como PRF de Choukroun en honor a su inventor. El 

procedimiento consiste en extraer sangre que se recoge en tubos de ensayo sin 

anticoagulante y se centrifuga instantáneamente. Se puede usar una centrífuga de 

mesa durante 10 minutos a 3000 rpm o durante 12 minutos a 2700 rpm.  

 

El producto resultante consta de tres capas: 

 Plasma acelular pobre en plaquetas en el nivel superior.  

 Coágulo de PRF en nivel intermedio 

 Fracción roja de glóbulos rojos en el nivel base. (37) 

 

El PRF se presenta como un gel de plaquetas y puede ser utilizado en 

combinación con otros injertos o como una membrana. Se considera un 

biomaterial regenerativo que actúa mediante una matriz polimerizada de fibrina 

rica en plaquetas, leucocitos y citoquinas que favorecen la circulación de las 

células madres, proliferación de fibroblastos y síntesis de colágeno tipo I. Se le 

supone un efecto osteoinductor más que osteoconductor. 

 

Propiedades biológicas de la fibrina rica en plaquetas 
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PRF puede ser considerado como un concentrado inmune con una 

composición específica y una arquitectura 3D. Contiene multitud de factores de 

crecimiento tales como PDGF, TGF β1 y IGF. 

 

Atributos de la fibrina rica en plaquetas 

 

- Biomaterial ideal para la regeneración del complejo pulpa-dentina 

- Previene la invasión temprana de células no deseadas, actuando así como 

una barrera viable entre células deseadas y no deseadas 

-  Biomaterial curativo e interposicional 

- Acelera el cierre de la herida y la cicatrización de la mucosa debido al 

vendaje de fibrina y la liberación del factor de crecimiento. 

 

Análisis bioquímico de la fibrina rica en plaquetas 

 

El PRF consiste en un conjunto íntimo de citoquinas, cadenas de glicanos, 

glicoproteínas estructurales enredadas dentro de una red de fibrina polimerizada 

lentamente. Estos componentes bioquímicos tienen efectos sinérgicos bien 

conocidos en los procesos de cicatrización. La fibrina es la guía natural de la 

angiogénesis. La fibrina constituye un soporte natural a la inmunidad (34) 

 

c) Colágeno  

 

El colágeno es el componente principal en las matrices extracelulares, y 

proporciona una gran resistencia a la tracción en los tejidos. Como un andamio, el 

colágeno permite una fácil colocación de células y factores de crecimiento y 

permite la sustitución con los tejidos naturales después de sufrir la degradación 

(34) 

 

Ventajas 
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Es biocompatible, biodegradable, tiene una buena resistencia a la tracción, 

simula la MEC natural de la dentina, muestra una alta actividad de la fosfatasa 

alcalina, permite formación de tejido blando y duro, forma una trampa para los 

factores osteoinductores. El colágeno también se puede procesar en Una variedad 

de formatos, incluyendo esponjas porosas, geles y láminas, y se pueden reticular 

con productos químicos para hacerlo más fuerte o para alterar su velocidad de 

degradación. (38,39) 

 

 

Desventajas 

 

Es mecánicamente débil y sufre una rápida degradación, sufre una 

contracción (encogimiento) (40) 

 

 

d) Quitosano  

 

El quitosano se produce comercialmente por desacetilación de quitina, que 

es el elemento estructural en el exoesqueleto de crustáceos (como cangrejos y 

camarones) y paredes celulares de hongos. Las propiedades del quitosano 

afectan la formación de poros en los andamios, influyendo así en las propiedades 

mecánicas y biológicas (41) 

 

 

Ventajas 

 

El quitosano es no tóxico, fácilmente bioabsorbible, muestra actividad 

antibacteriana, tiene capacidad de formación de gel, aumenta la actividad de la 

fosfatasa alcalina, muestra proliferación de fibroblastos y de odontoblástos. Es un 

andamio poroso que se puede moldear en cualquier forma y su propiedad 

hidrofílica mejora la adhesión celular y proliferación (41,42) 
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Desventajas 

 

Tiene baja resistencia y comportamiento incoherente con células 

sembradas, difícil de controlar con precisión el tamaño de los poros de hidrogel, 

las modificaciones químicas de la estructura de quitosano podría inducir toxicidad 

(42) 

 

e) Glicoaminoglicanos  

 

 

El ácido hialurónico (HA) es uno de los glicosaminoglicanos en la MEC y 

juega un papel importante en el mantenimiento de la organización morfológica 

mediante la preservación de los espacios extracelulares, y se ha informado que 

tiene un excelente potencial para la ingeniería de tejidos. Este apoya la 

osteogénesis y puede proporcionar un medio que facilite la condrogénesis cuando 

se expone a sus factores iniciadores (43) 

 

Ventajas 

 

Ayuda a la diferenciación de células mesenquimales dentales a 

odontoblastos, contribuye a la formación de matriz dentinaria y pulpa dental, es 

biocompatible, biodegradable, bioactivo, no inmunogénico y no trombogénico, 

juega un papel beneficioso en la cicatrización de heridas, puede utilizarse como 

andamio inyectable y también como esponja (44) 

 

Desventajas 

 

El acido hialurónico es altamente soluble en agua, se degrada rápidamente 

por enzimas como la hialuronidasa, especialmente cuando no está en forma de 
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hidrogel y carece de integridad mecánica en un medio acuoso. Sin embargo, estos 

inconvenientes pueden ser superados por reticulación y modificación (9) 

 

f) Matriz de dentina desmineralizada o nativa 

 

Se sabe que la matriz orgánica de la dentina contiene 233 proteínas totales 

y 68 comunes, incluyendo una variedad de proteínas colágenas y no colágenas. 

La dentina está dominada por una rica matriz extraceculular y sin presencia de  

células. (45) 

 

Ventajas 

 

La matriz de dentina desmineralizada (DDM) es no inmunogénica y 

mecánicamente superior. Existe una liberación de moléculas bioactivas desde la 

matriz dentinaria desmineralizada que señalizan eventos dentinógenos asociados. 

Muestra inducción directa de diferenciación de células tipo odontoblasto y la 

síntesis de matriz indirecta que conduce a la diferenciación de odontoblastos. Ha 

demostrado ser biocompatibile, osteoinductiva, y osteoconductiva (46,47) 

 

Desventajas 

 

La desmineralización de los dientes lleva mucho tiempo (usualmente 2-6 

días). El inconveniente de la desmineralización es que la exposición prolongada al 

ácido puede afectar negativamente proteínas no colagenosas involucradas en la 

formación de hueso nuevo (48) 

 

g) Seda 

 

Los andamios de biomateriales basados en seda han sido ampliamente 

utilizados tanto para ingeniería de tejidos blandos como para tejidos duros (49) 
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Ventajas 

 

Son biocompatibles y tienen la capacidad de soportar la adherencia, 

proliferación y diferenciación de muchos tipos de células diferentes. La fibroína de 

seda (SF) es un material enzimáticamente degradable, que puede procesarse en 

implantes insolubles en agua, hidrogeles inyectables y esponjas porosas. La 

capacidad de la fibroína de seda para apoyar la vascularización con una buena 

actividad anticoagulante y respuesta plaquetaria es alentadora para la 

investigación de ingeniería de tejidos y la terapia clínica en odontología. Tiene una 

buena resistencia mecánica, elasticidad, biodegradabilidad, flexibilidad 

morfológica, permeabilidad al oxígeno y al agua y una tasa de degradación lenta 

que permite el reemplazo gradual de la fibroína con tejido recién formado. La seda 

es menos inmunogénica e inflamatoria, comparada con el acido poliláctico o 

glicólico (PLGA) o colágenos (50,51) 

 

Desventajas 

 

La formación de tejido duro consiste en osteodentina. La degradación 

completa del andamio de seda ocurre después de 2 años (52,53) 

 

Andamios artificiales o sintéticos 

 

a) Polímeros 

 

Se han utilizado varios polímeros sintéticos como el ácido poliláctico (PLA), el 

ácido poli-l-láctico (PLLA), el ácido poliglicólico (PGA), el PLGA y la 

poliepsiloncaprolactona (PCL) como armazones para la regeneración de la pulpa 

(54) 

 

Ventajas 
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Los polímeros sintéticos son no tóxicos, biodegradables y permiten una 

manipulación precisa de las propiedades fisicoquímicas tales como rigidez 

mecánica, tasa de degradación, porosidad y microestructura. Los polímeros 

sintéticos se degradan generalmente por simple hidrólisis, cuando los polímeros 

naturales se degradan principalmente por enzimas (55) 

 

PLLA es un polímero muy fuerte y ha encontrado muchas aplicaciones 

donde la resistencia estructural es importante. Los experimentos fueron llevados a 

cabo por Sakai et al. Y Cordeiro et al. Mostraron que los andamios de PLLA 

promueven la diferenciación de las células de la pulpa dental a células 

endoteliales y a odontoblastos. PGA se ha utilizado como un andamio artificial 

para el trasplante de células, y se degrada a medida que las células secretan 

matriz extracelular. PLA es un poliéster alifático, más hidrófobo que el PGA.  El 

PLGA se utilizó como un andamio para demostrar que los tejidos tipo dentina y 

tipo pulpa podrían ser regenerados después de 3-4 meses. El PLGA en una 

mezcla 50:50 tiene un tiempo de degradación de aproximadamente 8 semanas. 

(27,56) 

 

PCL es un polímero que se degrada lentamente que se han utilizado hacia 

los esfuerzos de ingeniería de tejidos en el hueso, ya sea solo o combinado con 

hidroxiapatita (57) 

 

Desventajas 

 

Los polímeros sintéticos pueden causar una respuesta inflamatoria crónica 

o aguda del huésped y una disminución del pH localizada debido a la acidez 

relativa de los subproductos hidrolíticamente degradados (58) 

 

b) Biocerámicos 
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Este grupo de andamios se refiere a materiales de calcio / fosfato, vidrios 

bioactivos y cerámicas de vidrio. Los biomateriales más comunes en uso son los 

biocerámicos a base de fosfato de calcio (Ca-P). Los andamios de fosfato de 

calcio incluyen β-TCP o HA y han sido ampliamente probados para la 

regeneración ósea debido a sus propiedades de reabsorción, biocompatibilidad, 

baja inmunogenicidad, osteoconductividad, unión ósea y similitud a los tejidos 

mineralizados. Los gránulos porosos 3D de fosfato de calcio han demostrado ser 

útiles en la ingeniería de tejidos dentales proporcionando condiciones de sustrato 

3D favorables para el crecimiento de células madre humanas de pulpa dental 

(hDPSC) y diferenciación odontogénica. La adición de mejoras como SiO2 y ZnO 

a andamios de TCP puros aumenta su resistencia mecánica así como las 

propiedades de proliferación celular. Las cerámicas de vidrio a base de SiO2-

Na2O-CaO-P2O5 son bioactivas y ofrecen buenas condiciones de cristalización. 

La liberación de productos de disolución tales como el fosfato de calcio aumenta la 

actividad osteoblástica del material (59) 

 

Modificaciones: 

 

Los andamios de cerámica pueden modificarse para obtener la 

permeabilidad deseada, la velocidad de disolución controlada y las características 

superficiales específicas para potenciar la actividad celular. El cambio en el 

tamaño y volumen de poro afecta la rigidez mecánica del andamio. Las cerámicas 

de vidrio a base de magnesio han mejorado la integridad mecánica y la alta tasa 

de bioactividad. La vitrocerámica de fluorapatita mejorada con niobio muestra una 

excelente adherencia, proliferación y diferenciación de las células madres de pulpa 

dental humana en su superficie (60) 

 

Desventajas 

 

Los biocerámicos tienen una fabricación de mucho tiempo, falta de fase 

orgánica, tamaño y forma de partícula no homogénea, gran tamaño de grano, 
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control de porosidad difícil, dificultad de conformar, fragilidad, velocidad de 

degradación lenta y alta densidad. Cuando se utilizan solos, los biocerámicos 

tienen baja resistencia mecánica y son frágiles. Para superar esta desventaja, se 

pueden combinar con andamios poliméricos (61) 

 

Se pueden usar combinaciones de varios andamios tales como geles de 

hidroxiapatita-polímero para compensar sus defectos individuales, lo cual es una 

ventaja significativa. Mediante el uso de diseño asistido por ordenador y 

tecnologías de impresión en 3D, los andamios como polímeros pueden fabricarse 

en geometrías precisas con una amplia gama de superficies bioactivas (61) 
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Factores de crecimiento 

 

Los factores de crecimiento son proteínas que se unen a los receptores en 

la célula e inducen la proliferación y / o diferenciación celular (62). Muchos 

factores de crecimiento son bastante versátiles y estimulan la división celular en 

numerosos tipos de células, mientras que otros son más específicos de algunas 

células .  

Por lo general, tienen una expresión temporal y espacial específica durante 

la regeneración y reparación del tejido (63). Varios factores de crecimiento pueden 

tener una célula diana y un factor de crecimiento puede tener varias células diana. 

Los factores de crecimiento determinan el destino de las células madre 

progenitoras y, a menudo, se inmovilizan en andamios para ayudar a promover la 

regeneración de tejidos en la ingeniería de tejidos. 

 

Actualmente, se han identificado una variedad de factores de crecimiento, 

con funciones específicas que se pueden usar como parte de las terapias de 

ingeniería de tejidos y células madre. Se pueden usar muchos factores de 

crecimiento para controlar la actividad de las células madre, como aumentar la 

tasa de proliferación, inducir la diferenciación de las células en otro tipo de tejido o 

estimular las células madre para sintetizar y secretar matriz mineralizada. En la 

Tabla Nº1 se muestra un resumen de la fuente, la actividad y la utilidad de los 

factores de crecimiento comunes. 
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Tabla N1. Referente a los distintos factores de crecimiento, su actividad y 

su utilidad. 

 

La dentina contiene muchas proteínas capaces de estimular las respuestas 

tisulares. La desmineralización de los tejidos dentarios puede conducir a la 

liberación de factores de crecimiento después de la aplicación de agentes de 

grabado en las cavidades, materiales restauradores e incluso caries (11). De 

hecho, es probable que gran parte del efecto terapéutico del hidróxido de calcio se 

deba a su extracción de factores de crecimiento de la matriz de dentina. Una vez 

liberados, estos factores de crecimiento pueden jugar un papel clave en la 

señalización de muchos de los eventos de la dentinogénesis terciaria, una 

respuesta de la reparación pulpa-dentina (64) 

 

Los factores de crecimiento, especialmente los de la familia del factor de 

crecimiento transformante-beta (TGF), son importantes en la señalización celular 

para la diferenciación de odontoblastos y la estimulación de la secreción de la 

matriz de dentina. Estos factores de crecimiento son secretados por odontoblastos 

y se depositan dentro de la matriz de dentina, donde permanecen protegidos en 
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forma activa a través de la interacción con otros componentes de la matriz de 

dentina. La adición de fracciones de proteína de dentina purificada ha estimulado 

un aumento en la secreción de la matriz de dentina terciaria. 

 

Los irrigantes y los medicamentos utilizados en los procedimientos de 

endodoncia regenerativa también influyen en la liberación del factor de crecimiento 

de la dentina (65). Se ha demostrado que las variedades de moléculas biológicas 

están integradas en la matriz de la dentina y se pueden liberar cuando se produce 

la desmineralización. Estas moléculas de la matriz dentinaria incluyen factores de 

crecimiento, proteínas no colágenas y glicosaminoglicanos. Durante los 

procedimientos de endodoncia regenerativa, el agente acondicionador dentinario 

se usa para liberar las señales biológicas atrapadas en la matriz de dentina antes 

de que se evoque el sangrado apical. Estas moléculas biológicas pueden dirigir los 

comportamientos de las células movilizadas hacia los canales radiculares por el 

sangrado apical hacia la regeneración de la pulpa. Entre los factores de 

crecimiento liberados de la matriz de dentina, TGF-β1, los factores de crecimiento 

de fibroblastos 2 (FGF2) y los factores de crecimiento derivados de plaquetas 

(PDGF) mejoran la migración celular; La PDGF y los factores de crecimiento 

endotelial vascular (VEGF) controlan la angiogénesis; TGF-β1, FGF2, VEGF y 

factores de crecimiento similares a la insulina (iGF) estimulan la proliferación 

celular; Las proteínas morfogenéticas óseas y FGF2 promueven la 

dentinogénesis. Las proteínas no colágenas, como la proteína de la matriz de la 

dentina y la fosfoproteína de la dentina, y los glicosaminoglicanos como el sulfato 

de condroitina y el sulfato de dermatán también promueven la dentinogénesis (66).  

 

Otra familia importante de factores de crecimiento en el desarrollo dental y 

la regeneración consiste en las proteínas morfogénicas óseas (BMP) (7). La BMP2 

humana recombinante estimula la diferenciación de células madre de pulpa adulta 

en una morfología odontoblastoide en cultivo. Los efectos similares de TGF B1-3 y 

BMP7 se han demostrado en cortes de dientes cultivados. Las BMP-2, -4, y -7 

recombinantes inducen la formación de dentina reparadora in vivo. Se ha 
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encontrado que la aplicación del factor 1 de crecimiento similar a la insulina 

humana recombinante junto con el colágeno induce el puente completo de dentina 

y la formación de dentina tubular. Esto indica el potencial de agregar factores de 

crecimiento antes del recubrimiento pulpar, o incorporarlos en materiales 

restaurativos y endodónticos para estimular la regeneración de la dentina y la 

pulpa. A más largo plazo, es probable que los factores de crecimiento se utilicen 

junto con las células madre postnatales para lograr el reemplazo de la ingeniería 

tisular de la pulpa dental enferma. 
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Patogénesis de la enfermedad pulpar y periapical en dientes con ápice inmaduro. 

 

En un estudio de la pulpa y la respuesta del tejido apical a la caries 

profunda en dientes permanentes inmaduros, la papila apical mostró una 

celularidad extremadamente reducida o una falta de células, y la vaina epitelial 

radicular de Hertwig (HERS) estaba discontinuada o ausente en casos con 

inflamación irreversible de la pulpa. En los casos con necrosis pulpar, el tejido 

pulpar necrótico fue colonizado por una biopelícula bacteriana y la papila apical no 

pudo ser percibida, además la vaina epitelial de Hertwig estuvo ausente (64). Es 

bien sabido que los pacientes jóvenes tienen un mecanismo de defensa inmune 

más fuerte que los pacientes ancianos, los dientes permanentes inmaduros 

jóvenes con ápice abierto permiten que la circulación sanguínea de la pulpa lleve 

de manera efectiva los componentes celulares y moleculares del sistema de 

defensas del sistema inmune innato y adaptativo al espacio del canal radicular. 

Por lo tanto, se espera que los dientes permanentes inmaduros jóvenes sean más 

resistentes a las infecciones graves o traumas que los dientes permanentes 

maduros. En consecuencia, puede llevar más tiempo que la pulpa pase a estar 

totalmente necrótica y produzca una periodontitis apical, si los dientes 

permanentes inmaduros son atacados por una infección cariosa o si sufren un 

trauma. Esta especulación se basó en la observación de varios informes de casos 

y series de casos de dientes permanentes inmaduros con pulpa necrótica 

infectada diagnosticada clínicamente con periodontitis o absceso apical cuando se 

ingresaron en los canales, hubo una hemorragia o cuando se introdujeron limas 

manuales en los canales apicales, los pacientes experimentaron dolor durante los 

procedimientos de endodoncia regenerativa.  

 

Sin embargo, la presencia de pulpa vital residual en el espacio radicular de 

los dientes permanentes inmaduros con periodontitis apical solo se puede 

confirmar mediante examen histológico. Todos los tejidos vitales están 

vascularizados e inervados. El tejido necrótico, independientemente de si está 

infectado o no, no puede persistir en el cuerpo humano vivo y generalmente se 
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organiza mediante tejido de granulación que crece del tejido inflamado adyacente 

y se reemplaza por tejido regenerativo similar al tejido original, o tejido cicatricial 

reparador durante la cicatrización de la herida (67).  

 

El tejido pulpar necrótico en el espacio del canal radicular puede no estar 

organizado por tejido de granulación periapical y puede mantenerse en el canal 

radicular. El tejido vital en la porción apical de dientes permanentes inmaduros con 

pulpa necrótica, diagnosticados clínicamente con periodontitis apical también, 

puede tener un crecimiento hacia el interior de los tejidos de granulación periapical 

a través del ápice abierto y puede que no quede tejido pulpar residual. En dientes 

permanentes inmaduros con pulpa necrótica infectada y lesión radiolúcida 

periapical, a veces es difícil diferenciar si la lesión radiolúcida periapical es una 

papila apical en desarrollo o una periodontitis apical. 
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Microambiente del canal radicular después de la infección y desinfección. 

 

La preservación de las células madre es importante en los procedimientos 

de endodoncia regenerativa. Sin embargo, si la infección no está controlada, no se 

producirá la regeneración ni reparación. La presencia de una infección previa 

podría afectar negativamente el proceso de regeneración del tejido pulpar al dañar 

las células formadoras de tejido y las células madre en los tejidos periapicales (1). 

 

Esto se apoya en los hallazgos histológicos de estudios en animales y en 

informes de casos humanos que los tejidos formados en el canal radicular en 

aquellos previamente infectados no eran de tipo pulpa-dentina, sino de origen 

periodontal como hueso, cemento y ligamento periodontal (68). Aunque la 

infección e inflamación pueden originar la presencia de células madre 

mesenquimales por SDF-1 (factor derivado de células estromales) u otros factores 

de crecimiento en el sitio de lesión tisular, y las células madre mesenquimatosas 

también tienen propiedades antiinflamatorias e inmunorreguladoras, las citoquinas 

proinflamatorias, como la IL-1α, TNF-α, han demostrado ser capaces de inhibir las 

células madre para diferenciarse en células somáticas comprometidas con el tejido 

para la regeneración o reparación. Por lo tanto, la infección intraradicular debe 

controlarse para que la regeneración de tejido pulpar pueda ocurrir en REPs (69) 

 

En la mayoría de los estudios in vivo donde ha habido regeneración, los 

conductos radiculares han sido esterilizados antes de los experimentos, por lo 

tanto, el microambiente en los conductos radiculares fue diferente al de los 

conductos radiculares de los dientes después de la infección y la desinfección en 

situación clínica. Se ha demostrado que el destino de las células madre está 

influenciado críticamente por señales extrínsecas derivadas de microambiente. El 

microambiente en la biología del desarrollo se define como una ubicación 

anatómica específica en la que se mantiene la capacidad de las células madre 

(70). El destino de las células madre se determina por las señales 

microambientales, como de otras células madre, células estromales, matriz 
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extracelular, moléculas de adhesión, factores de crecimiento bioactivos, citoquinas 

y fibras nerviosas (15,70). Si el microambiente cambia, el destino de las células 

madre también se verá afectado (70).  

 

La pulpa dental se encuentra en un microambiente estéril del espacio del 

canal radicular. Para la regeneración del tejido pulpar después de los 

procedimientos de endodoncia regenerativa de dientes permanentes inmaduros 

con pulpa necrótica, el microambiente del canal debe mantenerse lo más cerca 

posible del microambiente estéril original del canal. Cuando los dientes se 

infectan, el microambiente del espacio del canal radicular se modifica debido a la 

formación de biopelículas en las paredes del canal y la contaminación de los 

canales por toxinas bacterianas. El microambiente de los canales después de la 

irrigación con soluciones antisépticas y la medicación antimicrobiana también se 

ve alterado. Los experimentos ex vivo que utilizaron un modelo de conducto 

radicular con infección organotípica revelaron que los segmentos de raíz 

infectados continuaban albergando bacterias viables y LPS utilizando el protocolo 

REP recomendado por la Asociación Americana de Endodoncia (71). Además, las 

células madre de la papila apical introducida en los canales de segmentos 

radiculares se desplazó hacia un fenotipo osteogénico en lugar de odontogénico 

en presencia de LPS (71). 

 

En consecuencia, el destino de las células madre en los canales tratados y 

en los canales estériles podría ser diferente. Esta podría ser la razón por la que es 

difícil regenerar el tejido de la pulpa en los canales de dientes permanentes 

inmaduros con pulpa infectada / necrótica después de REPs. La regeneración del 

tejido pulpar se puede abordar recapitulando el evento de desarrollo de tejido 

embrionario, o aplicando tecnología de ingeniería de tejidos utilizando células 

madre, andamios biomiméticos y factores de crecimiento bioactivos, que también 

requiere un microambiente adecuado y señales de apoyo (72). El tejido duro 

similar a la dentina se ha demostrado que se forma con frecuencia en la terapia de 

pulpa vital pero nunca se ha demostrado de manera convincente en REP porque 
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el microambiente en el diente vital es muy diferente del de un diente necrótico 

infectado para la regeneración del tejido pulpar. Los efectos del LPS sobre los 

factores de crecimiento y las células madre en REP deben investigarse más a 

fondo. 

 

Protocolos de desinfección en REPs 

 

Kontakiotis en 2015, resume en su estudio todos los protocolos clínicos de 

endodoncia regenerativa hasta la fecha (73). En el 68% de los estudios clínicos no 

se realizó instrumentación mecánica de las paredes del conducto radicular. Según 

la mayoría de los artículos clínicos publicados, así como las consideraciones 

clínicas de la Asociación Americana de Endodoncistas (AAE), la desinfección del 

conducto radicular se debe lograr solo mediante el uso de soluciones de irrigación 

y medicamentos intracanal entre citas. Se debe evitar el desbridamiento mecánico 

de las paredes del canal para proteger la vitalidad de las células madre de los 

tejidos apicales, que promueven la regeneración de los tejidos. Sin embargo, es 

bien sabido que las bacterias que colonizan las paredes del conducto radicular y 

los túbulos dentinarios como biopelículas son extremadamente resistentes a los 

irrigantes y medicamentos intracanales. En publicaciones recientes, hay una 

tendencia incluso a la instrumentación ligeramente mecánica. los procedimientos 

de endodoncia regenerativa también se extendieron recientemente a los dientes 

maduros con pulpa necrótica y formación completa de la raíz. Debido a que 

Paryani y Kim agrandaron el foramen apical hasta 0,60 mm, se podría suponer 

que se realizó una instrumentación mecánica adecuada. Lin et al (74) publicaron 

un caso clínico fallido de terapia endodóntica regenerativa y declararon que la 

causa principal del fracaso fueron las biopelículas bacterianas que permanecieron 

firmemente unidas a las paredes del canal apical debido a la falta de 

desbridamiento mecánico. El impacto del desbridamiento mecánico de las paredes 

del canal en el control de la infección del conducto radicular, así como el posible 

riesgo de la vitalidad de los tejidos apicales y periapicales, sigue siendo 

cuestionable. 
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Irrigantes en REPs 

 

Hipoclorito de Sodio 

 

Los irrigantes desempeñan un papel clave en los procedimientos de 

endodoncia regenerativa. El hipoclorito de sodio (NaOCl) es la solución de 

irrigación más popular. Sin embargo, aunque tiene una acción antimicrobiana 

favorable en altas concentraciones (superior al 3%), es probable que sea 

citotóxico para las células del ligamento periodontal y las células madre de papila 

apical (SCAP) (75). Por esta razón, las consideraciones clínicas de la AAE 

recomiendan el uso de concentraciones más bajas de NaOCl en los 

procedimientos de endodoncia regenerativa (76).  

 

El hipoclorito de sodio es la solución de irrigación antiséptica más utilizada 

en endodoncia. Si bien está bien demostrado según experimentación el uso de 

hipoclorito, el entorno in vitro es bastante diferente del entorno del canal radicular 

in vivo en dientes permanentes inmaduros con una pulpa infectada y necrótica, 

que contiene restos de tejido necrótico infectado y exudado. Se ha usado 

hipoclorito de sodio con concentraciones de 1-6% en las terapias de endodoncia 

regenerativa (73)(75). Las Consideraciones Clínicas de la Asociación Americana 

de Endodoncia para un procedimiento de regeneración recomiendan el uso de 

hipoclorito de sodio al 1.5% seguido de EDTA al 17%. Esta recomendación se 

basa principalmente en los estudios que muestran el efecto citotóxico del 

hipoclorito de sodio en la supervivencia de las células madre de la papila apical in 

vitro en lugar de la destrucción de las bacterias intracanal en vivo (75)  . Además, 

la eficacia antimicrobiana del hipoclorito de sodio se probó in vitro. Por lo tanto, no 

se sabe si el hipoclorito de sodio al 1.5% es capaz de matar efectivamente las 

bacterias de la biopelícula en el sistema de canales radiculares infectados. 

Además, el posible efecto del hipoclorito de sodio en la propiedad biológica de los 

factores de crecimiento derivados de la matriz de dentina debería investigarse más 
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a fondo (77). El uso de hipoclorito de sodio antes del acondicionamiento con EDTA 

redujo significativamente la liberación del factor de crecimiento transformante 

(TGF) -β1 (65). Este efecto probablemente se deba al daño a las proteínas, 

incluido los factores de crecimiento que se encuentran en la dentina. 

 

Clorhexidina 

 

La solución de CHX al 2% induce efectos citotóxicos graves en las células 

madre (89). La citotoxicidad de CHX probablemente evita que los dentistas la 

utilicen como irrigante final en los procedimientos de endodoncia regenerativa. El 

CHX solía estar ausente del protocolo de riego final; solo el 4% de las 

publicaciones lo incluyeron en su riego final. 

 

EDTA 

 

El EDTA libera varios factores de crecimiento atrapados de la dentina, 

promoviendo así la diferenciación de células madre de pulpa dental sembradas en 

superficies de dentina en células de tipo odontoblasto (65). Trevino y otros (78) 

informaron que un protocolo de irrigación que incluya un 17% de EDTA promueve 

la supervivencia de las células madres de la papila apical. Martin et al (75) 

encontraron que una irrigación final con un 17% de EDTA revierte parcialmente los 

efectos perjudiciales de las soluciones de NaOCl de alta concentración en la 

supervivencia y diferenciación de  las células de la papila apical. El hecho de que 

el EDTA posiblemente optimice las condiciones ambientales para la regeneración 

de tejidos puede tener un impacto positivo en el uso de EDTA en los 

procedimientos de endodoncia regenerativa. 

 

Medicación Intracanal 

 

Hidróxido de calcio 
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El hidróxido de calcio se recomienda como medicación intracanal en REPs 

debido a su buena propiedad antimicrobiana. El hidróxido de calcio tiene un pH 

alto de 12.5-12.8, que no es un ambiente favorable para que la mayoría de las 

bacterias sobrevivan. Además, el hidróxido de calcio puede hidrolizar la porción  

lipídica del lipopolisacárido bacteriano gramnegativo (LPS), lo que resulta en la 

liberación de ácidos grasos hidroxilados libres y en la degradación del LPS (3). El 

hidróxido de calcio en los procedimiento de endodoncia regenerativa se probó en 

contra la supervivencia de las células madre de la papila apical in vitro en lugar de 

matar las bacterias intracanal in vivo (75). Se ha demostrado que la dentina es 

capaz de inactivar los medicamentos del conducto radicular (79). Por lo tanto, el 

hidróxido de calcio parece tener una eficacia antimicrobiana limitada como apósito 

intracanal. Además, los posibles efectos del hidróxido de calcio en la propiedad 

biológica de los factores de crecimiento derivados de la matriz de dentina también 

deben investigarse en las terapias de endodoncia regenerativa. 

 

Bose et al. (2009) informaron que cuando el hidróxido de calcio se restringió 

radiográficamente a la mitad coronal del sistema de conductos radiculares, el 

aumento porcentual medio en el grosor de la pared dentinaria fue de 53.8% en 

comparación con un aumento de 3.3% cuando se colocó en la mitad apical del 

conducto radicular. Sin embargo, cuando se colocó hidróxido de calcio en la 

porción apical, no afectó el porcentaje de aumento en la longitud de la raíz (80). 

Un estudio reciente ha demostrado que la unión de las células apicales humanas a 

la dentina radicular es mayor cuando se trata con hidróxido de calcio en lugar de la 

tripasta antibiótica in vitro (81). Además, el hidróxido de calcio en vehículo acuoso 

aumentó ligeramente las cantidades de (TGF) -β1 en comparación con el uso de 

EDTA solo, aunque este hallazgo no fue estadísticamente significativo (65). Se ha 

especulado que un tratamiento a largo plazo con hidróxido de calcio como un 

apósito intracanal de los dientes podría aumentar el riesgo de fractura de la raíz. 

Sin embargo, un estudio reciente utilizó dientes anteriores mandibulares de 

animales para probar el efecto del tratamiento a largo plazo con hidróxido de 

calcio en la fractura de dientes (82). Los canales se prepararon hasta una lima de 
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calibre 0.30 con conicidad a 4% y se rellenaron con 3 marcas de hidróxido de 

calcio durante 9 meses. Los dientes experimentales y de control se sometieron a 

una máquina de prueba universal para probar la susceptibilidad a la fractura. Los 

resultados no revelaron diferencias significativas entre los grupos experimental y 

control. Los autores concluyeron que la fractura de la raíz después del apósito de 

hidróxido de calcio podría estar más relacionada con la etapa de desarrollo de la 

raíz que con el uso a largo plazo del hidróxido de calcio (82). 

 

El medicamento más popular es la pasta de combinación de antibióticos. 

Sato et al (83) afirmaron que una mezcla de 3 antibióticos (ciprofloxacina, 

metronidazol y minociclina) probablemente era capaz de eliminar las bacterias que 

colonizan los túbulos dentinarios. Otros investigadores utilizaron varias 

combinaciones de antibióticos para controlar la infección del conducto radicular. La 

capacidad de la pasta antibiótica para erradicar las bacterias en los túbulos 

dentinarios fue probablemente la razón principal del amplio uso de antibióticos en 

los procedimientos de endodoncia regenerativa. Sin embargo, estudios in vitro 

relevantes detectaron efectos perjudiciales de las pastas de antibióticos en 

concentraciones más altas iguales o superiores a 1 mg / ml en la supervivencia de 

las células madres de la papila apical (SCAP). En contraste, Ca (OH) 2 promovió 

la proliferación de SCAP. Las consideraciones clínicas de la AAE recomiendan el 

uso de pasta de combinación de antibióticos o pasta de Ca (OH) 2.  
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Irrigación dinámica en endodoncia. 

 

Es un hecho que a lo largo de la historia se ha intentado aumentar la 

eficacia de transporte y agitación de los irrigantes al interior del sistema de canales 

radiculares. Uno de los métodos para lograr aumentar las propiedades de 

desinfección de los irrigantes es la agitación/activación del mismo. 

 

Actualmente podemos dividir los sistemas de activación en dos grandes 

categorías: manual y mecánica.  

 

Dentro de la agitación mecánica está la irrigación convencional (agujas 

ventiladas), cepillos (sistemas Endo Brush y NaviTip Fx) y agitación manual 

dinámica (con conos de gutapercha). En los sistemas de agitación mecánica 

encontramos los cepillos mecánicos (Ruddle brush, Canal Brush), irrigación 

continua durante la instrumentación (Quantec E), Sónico (Rispisonic, 

EndoActivator), sistemas de presión alterna (Endo Vac) y sistemas ultrasónicos 

donde podemos dividirlos en continuos (Aguja Nussteins) e Intermitente (lima 

ultrasónica) (84) 
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Tabla Nº2. Dispositivos de agitación de los irrigantes. (84) 

 

Ultrasonido en endodoncia 

 

Para poder hablar de ultrasonido primero debemos definir algunos términos. 

 

Sonido. 

 

El sonido se define como ondas elásticas que se propagan a través de un medio 

(sólido, liquido, gas), las cuales al propagarse por el aire y ser recibidas por el 

oído, producen la sensación auditiva  

 

Técnicas y dispositivos 
de agitación del 

irrigante 

Manual 

Irrigación con jeringa 
usando agujas y 

canulas (ventiladas, 
ventana lateral) 

Cepillos (Endobrush; 
Navitip Fx) 

Agitación manual-
dinámica. (Agitación 

con cono de 
gutapercha) 

Asistido por máquina 

Cepillos Rotarorios 
(Cepillo de Ruddle, 

CanalBrush) 

irrigación contínua 
durante la 

instrumentación 
rotatoria (Quantec-E) 

Sónico (Lima 
Rispisonic; 

EndoActivator) 

Ultrasonico 

Continuo. (Dispositivo 
con aguja de Nusstein) 

Intermitente (Lima 
ultrasónica, lima lisa) 

Dispositivo de presion 
alternada (EndoVac, 

RinsEndo) 
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El ultrasonido se define como un sonido cuya frecuencia de vibraciones es 

superior al límite perceptible por el oído humano. Tiene muchas aplicaciones 

industriales así como también en medicina. 

 

El sistema de activación ultrasónica podemos analizarlo en base a los 

mecanismos que permiten su funcionamiento y a los efectos que produce en la 

terapéutica endodóntica. (85) 

 

Mecanismos que permiten su funcionamiento: 

 

Frecuencia e intensidad. 

 

La frecuencia es la cantidad de veces que oscila el instrumento, en los 

dispositivos ultrasónicos esta frecuencia de oscilación se fija en 30 KHz. La 

intensidad de oscilación es la energía que fluye por el instrumento, se expresa en 

Watt/cm-2 y puede ser fijada en el mismo aparato ultrasónico. Cuando 

aumentamos la frecuencia e intensidad, el flujo de energía que se transmite al 

irrigante aumenta la transmisión acústica, aunque este incremento no es lineal 

(85) 

 

Corriente acústica 

 

La corriente acústica es el movimiento rápido de un fluido de forma circular 

o vórtice alrededor de una lima vibrante. Lo que sucede en el canal radicular 

también puede ser llamado como micro-corriente acústica, que se define como la 

corriente que ocurre cerca de pequeños obstáculos colocados dentro de un campo 

sónico, cerca de pequeñas fuentes de sonido, membranas vibratorias o cables, 

que surgen de las fuerzas de fricción entre un límite y un medio que transporta 

vibraciones de frecuencia circular (Imagen Nº1). 

 



  

 43 

 

Imagen Nº2. A la derecha microcorrientes acústicas alrededor de una lima 

endodóntica en un fluido. A la izquierda esquema que representa las 

microcorrientes acústicas confierendole un flujo hacia coronal. 

 

Estas corrientes tienen una forma característica de nodos y antinodos 

(Imagen Nº2), cuyo desplazamiento es máximo en la punta del instrumento lo cual 

le confiere un movimiento hacia coronal, asimismo el stress producido por esta 

corriente, le confiere un efecto de corte en las paredes del canal radicular, lo que 

puede remover detritus y bacterias del mismo (85) 
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Imagen Nº3. Imagen que muestra la forma de oscilación de un sistema 

ultrasónico en A y sistema sónico en B. 

 

Cavitación y micro-corriente cavitacional. 

 

La cavitación acústica se puede definir como la creación de nuevas 

burbujas o la expansión, contracción y / o distorsión de burbujas preexistentes (los 

llamados núcleos) en un líquido (Imagen Nº3), el proceso se acopla a la energía 

acústica. En el ámbito de la endodoncia, este fenómeno ocurre por el movimiento 

de la lima  a gran velocidad en un fluido. Este mecanismo es utilizado en limpieza 

industrial y puede ser aprovechado en endodoncia (85). 

 

En el uso de PUI en endodoncia podemos encontrar dos tipos de 

cavitación: estable y transitoria. En la cavitación estable y transitoria se diferencian 

por la cantidad de energía que tienen, en este caso la cavitación transitoria es la 

que logra una mayor cantidad de energía debido al movimiento libre de la lima 

endodóntica dentro del fluido. Esto lleva a la formación de ondas de choque, 

aumento de la temperatura y de presión al interior de irrigante. 
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Imagen Nº4. Esquema que muestra el fenómeno de cavitación al interior de 

un fluido, donde una burbuja de vacío implosiona y genera una onda de choque 

que golpea la pared de la tubería. Tomada de: 

https://instrumentacionhoy.blogspot.com/2015/06/cavitacion-y-vaporizacion-en-

valvulas.html.  

 

 

Efectos que produce en la terapéutica endodóntica. 

 

Remoción de detritus  

 

Al comparar la remoción de detritus, restos pulapres y bacterias plantónicas 

entre PUI y la jeringa de irrigación convencional, se ve que PUI tiene mejores 

propiedades luego de terminada la preparación mecánica del canal radicular, 

siendo el hipoclorito de sodio el irrigante de elección. La capacidad del hipoclorito 

de sodio de disolver materia orgánica aumenta al ser agitado y al aumentar su 

temperatura (86). De esta manera que una solución de hipoclorito de sodio al 1% 

a 45 °C disuelve tejido pulpar tan eficazmente como una solución al 5.25% a 20 

°C, mientras que la solución al 1% a 60 °C fue significativamente más efectiva, 

exhibiendo un aumento de 100 veces más eficacia de matar E. faecalis 

comparada con soluciones de NaOCl a 20 °C y 45 °C (87). 

 

Remoción de bacterias 

 

https://instrumentacionhoy.blogspot.com/2015/06/cavitacion-y-vaporizacion-en-valvulas.html
https://instrumentacionhoy.blogspot.com/2015/06/cavitacion-y-vaporizacion-en-valvulas.html
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La irrigación ultrasónica pasiva mejora la remoción de bacterias en estado 

plantónico del canal radicular en comparación con la irrigación con jeringa 

convencional. Se ha teorizado que el efecto de cavitación puede eliminar el biofilm 

al interior del canal radicular debido a la formación de ondas de choque, siempre y 

cuando el instrumento se mueva libre al interior de canal radicular (88). 

 

 

Remoción del barro dentinario 

 

Los resultados al respecto son variados, estudios han reportado que PUI 

presenta peores resultados al compararlo con técnicas como la agitación manual y 

presión negativa (89) (85). Al comparar la irrigación convencional con el sistema 

Irrisafe 25, se concluye que este sistema tiene mejores resultados en el tercio 

apical, lo que permite abrir mayor cantidad de túbulos dentinarios (90). 
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Fundamentos de la investigación. 

 

El éxito de la terapia en endodoncia regenerativa, tiene como piedra angular 

la desinfección del sistema de canales radiculares. El hipoclorito de sodio es el 

irrigante de elección en endodoncia por sus favorables efectos antibacterianos, su 

concentración aceptada para el tratamiento en endodoncia regenerativa es 1.5%. 

Es indispensable por lo tanto encontrar mecanismos que mejoren las propiedades 

antibacterianas del irrigante sin afectar la vialidad de las células madres y sin 

afectar las propiedades mecánicas de las paredes dentinarias remanentes. 

 

El presente estudio se basará en responder la pregunta: cual es el rol de la 

activación ultrasónica de los irrigantes  usados actualmente, en la tasa de éxito de 

tratamiento en terapias de endodoncia regenerativa. 
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Objetivo 

 

Realizar una revisión bibliográfica actualizada para establecer cuál es el rol de la 

activación ultrasónica de los desinfectantes utilizados actualmente, en la tasa de 

éxito de tratamiento de endodoncia regenerativa. 

 

Objetivos específicos 

 

1. Determinar qué tipo de activación del irrigante es el más usado en terapias 

de endodoncia regenerativa. 

2. Determinar que protocolo de uso de activación del irrigante utilizado con 

mayor frecuencia  

3. Determinar la efectividad de la activación del irrigante en la desinfección 

intracanal en terapias de endodoncia regenerativa. 
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Materiales y métodos 

 

Fuente de datos y estrategia de búsqueda. 

 

Según la revisión de la literatura y para poder llegar a la respuesta de 

nuestra pregunta de investigación. Se definieron parámetros según los utilizados 

en odontología basada en la evidencia. Se utilizarán revisiones sistemáticas, 

ensayos clínicos y estudios experimentales.   

 

La pregunta libre de investigación será:  ¿cuál es el rol de la activación ultrasónica 

de los desinfectantes utilizados actualmente en la tasa de éxito de tratamiento? 

 

La estrategia de búsqueda abarcará las bases de datos electrónicas y 

artículos identificados publicados desde enero de 2015 hasta el 28 de noviembre 

de 2019. No se establecerán límites de idioma de publicación. Las bases de datos 

electrónicas a utilizar serán las siguientes:. 

 

Los principales términos de búsqueda serán (palabras claves): "Root Canal 

Irrigants", "Regenerative Endodontics", "Biofilms", : "Root Canal Preparation", 

“Passive ultrasonic irrigation”, “Desinfection”, “calcium Hydroxide” con términos 

boléanos OR/AND. 

 

 

Criterios de inclusión:  

1. Artículos cuyo tratamiento sea endodoncia regenerativa en dientes 

permanentes inmmaduros con necrosis pulpar. 

2. Artículos experimentales in vitro, in vivo o ex vivo. 

3. Artículos clínicos donde comparen la utilización de protocolos de 

desinfección con el uso o sin el uso de irrigación ultrasónica  

 

Criterios de exclusión: 
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1. Reporte de casos,  

2. Estudios que no especifiquen protocolos de desinfección 

3.  Protocolos que no usen Ultrasonido 

 

Revisión y análisis de artículos:  

 

Un crítico independiente evaluará mediante la lectura de “abstract”, si 

cumplen los criterios de inclusión y exclusión, y posteriormente se procederá al 

análisis del texto completo. 

 

Recolección de datos: 

 

Se revisarán los artículos y se hará una tabla comparativa donde se 

describirá el autor, año, tipo de estudio, número de muestra, amplitud de Canal, 

medicación, sistema de activación, marca, lima o grosor del Instrumento, tiempo, 

Ciclos, Potencia, Flujo de Irrigante, Tipo de irrigante, Concentración del irrigante ([  

] irrig.), Cantidad de irrigante., Distancia a longitud de trabajo (LT), Resultados 

(que es lo que se mide), Características Obtenidas y significancia estadística (p 

Valor).  
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Resultados 

 

Usando las palabras claves “Regenerative endodontic”, “biofilm”, 

“antimicrobial”,  “ultrasonic activation”, “Sodium Hypochlorite”, “calcium Hydroxide” 

se encontraron un total de 8 artículos relevantes cuyo diseño fue ex-vivo (Tabla 

Nº3), sobre el uso de la activación ultrasónica pasiva en tratamiento de 

endodoncia regenerativa. 

 

El uso de la activación ultrasónica referente a endodoncia regenerativa 

presenta cuatro corrientes de investigación: 

- Uso en remoción bacteriana. 

- Uso en remoción de medicación intracanal. 

- Uso en liberación de factores de crecimiento 

- Uso en adherencia de células madres. 

 

Se realizó una tabla resumen de cada uno de los artículos encontrados 

donde se comparan los 4 grupos de artículos. 

 

 

Cada grupo de artículos se analiza según autor, año, Tipo de estudio, 

Número de muestra, Amplitud de Canal, Medicación, sistema de activación, 

marca, Lima o grosor del Instrumento, Tiempo, Ciclos, Potencia, Flujo de Irrigante, 

Tipo de irrigante, Concentración del irrigante ([  ] irrig.), Cantidad de irrigante., 

Distancia a longitud de trabajo (LT), Resultados (que es lo que se mide), 

Características Obtenidas y significancia estadística (p Valor). 
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autor año Tipo 
de 

estud
io 

N de 
dient

es 

Amplit
ud del 
Canal 

Medicac
ión 

sistema marca Lima 
o 

groso
r del 
Inst. 

Tiem
po 

Ciclos Potencia Flujo 
de 

Irriga
nte 

Tipo 
de 

irriga
nte 

[  ] irrig. Cantidad de 
irigante 

Distan
cia a 
LT. 

Resultad
os 

Caracte. 
Obtenid

as 

p 
Valor 

Pladisai 
y cols. 

201
6 

Ex 
vivo 

6 0.8 
mm 
apical 

  inicial sin 
tratamiento 

                  UFC de E. 
Faecalis 

1.28x10
^6 
UFC/ml 

< 
0.01 

      12     MI_N   70,80 
y 90 K 

  tecn. 
Circunfere
ncial 

      2.50% 5 ml     25.4 
UFC/ml 

< 
0.01 

      12     CI-N             NaOCl 2.50% 15 ml     5.61x10
^4 
UFC/ml 

< 
0.01 

      12     PUI P5/ Satelec 20 
irrisa
fe 

1 
min 

3 de 20 
seg 

4   NaOCl 2.50% 5 ml 1 mm   1.25x10
^4 
UFC/ml 

  

      6     CI-S             Sol. 
Salina 

0.90%       5.20x10
^5 
UFC/ml 

< 
0.01 

Sasanak
ul y cols. 

201
8 

Ex 
vivo 

92 0.8 
mm 
apical 

  Inicial sin 
tratamiento 

                  UFC de E. 
Faecalis 

1.21x10
^7 
UFC/ml 

< 
0.01 

            CI-1.5     5 min     4 
ml/mi
n 

NaOCl 1.50% 20 ml     2.95x10
^4 
UFC/ml 

0.08 

            CI-2.5     5 min     4 
ml/mi
n 

NaOCl 2.50% 20 ml     7.27x10
^3 
UFC/ml 

1 

            PUI P5/ Satelec 15 
irrisa
fe 

1 
min 

3 de 20 
seg 

5 4 
ml/mi
n 

NaOCl 1.50% 20 ml     8.28x10
^3 
UFC/ml 

  

            NFX Canal 
Brushing 

  1 + 1 
min 

3 de 20 seg     NaOCl 1.50% 20 ml     815 
UFC/ml 

< 
0.01 

            XPF             NaOCl 1.50% 20 ml     1.36x10
^3 
UFC/ml 

< 
0.01 

            CF   50 K         NaOCl 1.50% 20 ml     6.45x10
^3 
UFC/ml 

1 

            SAF   1.5 
mm 

1 min 
+ 3 

    4 
ml/mi

          6.27x10
^3 

0.99 
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min 
irrig. 

n 

            MI   90, 
100, 
110 K 

2 min 1 min/lima     NaOCl 1.50% 20 ml     63.5 
UFC/ml 

< 
0.01 

Gokturk 
y cols. 

201
6 

Ex 
vivo 

105/
15 
por 
grup
o 

R40 DAP* CI Ayset 27 G 2 min 1   0.08 
ml/se
g 

NaOCl 2.50% 10 ml 1 mm Socre 0-3 
en apical 

3 de 15 > 
0.05 

            Aguja Bi-
Ventilada 

i-Tips 30 G 2 min 1   0.08 
ml/se
g 

NaOCl 2.50% 10 ml 1 mm   3 de 15 > 
0.05 

            Canal 
Brush 

Coltene Mediu
m 

1 min 1 600 rpm 0.08 
ml/se
g 

NaOCl 2.50% 10 ml 1 mm   6 de 15  > 
0.05 

            XPF FKG   1 min 1 800 rpm 
1Ncm 

0.08 
ml/se
g 

NaOCl 2.50% 10 ml 1 mm   1 de 15  > 
0.05 

            Sonico Vibringe   2 min 1   0.08 
ml/se
g 

NaOCl 2.50% 10 ml 1 mm   1 de 15  > 
0.05 

            PUI Newtron/Irri
safe 

25 
ISO 

    5 0.16 
ml/se
g 

NaOCl 2.50% 10 ml 1 mm   3 de 15 > 
0.05 

            LASER KAVO   1 min 1 1 W, 10 
Hz, 100 
mJ 

0.08 
ml/se
g 

NaOCl 2.50% 10 ml     9 de 15  > 
0.05 

Turkayd
in y cols. 

201
7 

Ex 
vivo 

34 F5 TAP XPF FKG     1 800 rpm 
1Ncm 

  NaOCl 
y 
EDTA 

5% y 17% 
respectivame
nte 

10 ml 1 mm Socre 0-3 
en 
apical***
* 

  0.001 

            PUI NSK no 
claro 

1 
min 

2 30 Hz 10 
ml/mi
n 

NaOCl 
y 
EDTA 

5% y 17% 
respectivam
ente 

10 ml 1 mm     NES 

            CI no claro 27 G 1 min 1       5% y 17% 
respectivame
nte 

10 ml y 2 ml 
respectivame
nte. 

1 mm     NES 

Akman y 
cols. 

201
5 

Ex 
vivo 

56 F4 mTAP**
*** 

CI Ayset 27 G 1 min 1   10 
ml/mi
n 

NaOCl 3.00% 10 ml 0 mm Score 0-3 
en apical 
** 

no claro   
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            SAF     1 min 1 5000 
vibracio
nes 0.4 
amplitu
d 

10 
ml/mi
n 

NaOCl 3.00% 10 ml no 
claro 

  no claro < 
0.05 

            EV     30 
seg 

2   10 
ml/mi
n 

NaOCl 3.00%   2 mm   no claro < 
0.05 

            EA   25.04     10.000 
ciclos/m
in 

            no claro < 
0.05 

            PUI Newtron 15K  1 
min 

1 6 10 
ml/mi
n 

          no claro < 
0.05 

Topçuog
lu y cols. 

201
6 

Ex 
vivo 

118/
12 
por 
grup
o 

F5 TAP CI NaviTip 29 G no 
claro 

2   no 
claro 

NaOCl 
y 
EDTA 

3% y 17% 
respectivame
nte 

5 ml y 5 ml 
respectivame
nte 

1 mm Score 0-3 
en apical 
** 

    

            CI NaviTip 29 G no 
claro 

1   no 
claro 

EDTA 17.00% 10 ml 1 mm       

            CI NaviTip 29 G no 
claro 

1   no 
claro 

NaOCl 3.00% 10 ml 1 mm       

            PUI EMS, 
LeSentier 

15K  1 
min 

2 6 no 
claro 

NaOCl 
y 
EDTA 

3% y 17% 
respectivam
ente 

5 ml y 5 ml 
respectivam
ente 

1 mm     <0.0
5 

            PUI EMS, 
LeSentier 

15K  2 min 1 6 no 
claro 

EDTA 17.00% 10 ml 1 mm       

            PUI EMS, 
LeSentier 

15K  2 min 1 6 no 
claro 

NaOCl 3.00% 10 ml 1 mm       

            Sonico Vibringe 30 G 1 min 2 no claro 5 
ml/mi
n 

NaOCl 
y 
EDTA 

3% y 17% 
respectivame
nte 

5 ml y 5 ml 
respectivame
nte 

1 mm     <0.05 

            Sonico Vibringe 30 G 2 min 1 no claro 10 
ml/mi
n 

EDTA 17.00% 10 ml 1 mm       

            Sonico Vibringe 30 G 2 min 1 no claro 10 
ml/mi
n 

NaOCl 3.00% 10 ml 1 mm       
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Widbille
r y cols. 

201
6 

Ex 
vivo 

96 
disco
s de 
denti
na 

X5   CI     10 
min 

1ra etapa     PBS 0.9%(PBS)   1 mm Cantidad 
de TGF-
B1 
Liberado 

0 pg/ml  

            PUI VDW (PUI) 25/2
5 

10 
min 

1ra etapa     PBS 0.9%(PBS) 100 uL(PUI) 1 mm   313 
pg/ml 

  

            CI     1 min 1ra etapa     EDTA 10%   1 mm   197 
pg/ml 

 

            PUI VDW (PUI) 25/2
5 

1 
min 

1ra etapa     EDTA 10% 100 uL(PUI) 1 mm       

            CI     3 min 1ra etapa     EDTA 10%   1 mm   535 
pg/ml 

 

            PUI VDW (PUI) 25/25 3 min 1ra etapa     EDTA 10% 100 uL(PUI) 1 mm       

            CI     10 
min 

1ra etapa     EDTA 10%   1 mm   908 
pg/ml 

 

            CI + PUI VDW (PUI) 25/2
5 

10 
min 
+ 1 
min 

2da etapa     PBS + 
PBS 

0.9%(PBS) 100 uL(PUI) 1 mm       

            CI + PUI VDW (PUI) 25/2
5 

1 
min 
+ 1 
min 

2da etapa 
y 3ra 
etapa 

    EDTA 
+ PBS 

10% y 0.9% 
respectivam
ente 

100 uL(PUI) 1 mm   286 
pg/ml 

0.00
01 

            CI + PUI VDW (PUI) 25/2
5 

10 
min 
+ 3 
min 

2da etapa 
y 3ra 
etapa 

    EDTA 
+ PBS 

10% y 0.9% 
respectivam
ente 

100 uL(PUI) 1 mm   735 
pg/ml 

 

            CI + CI     10 
min + 
3 min 

2da etapa y 
3ra etapa 

    EDTA 
+ PBS 

10% y 0.9% 
respectivame
nte 

  1 mm       

            CI + CI     10 
min + 
5 min 

2da etapa y 
3ra etapa 

    EDTA 
+ PBS 

10% y 0.9% 
respectivame
nte 

  1 mm       

            CI + PUI VDW (PUI) 25/2
5 

10 
min 
+ 5 
min 

2da etapa 
y 3ra 
etapa 

    EDTA 
+ PBS 

10% y 0.9% 
respectivam
ente 

100 uL(PUI) 1 mm   1334 
pg/ml 

0.00
4 

Pompre
cha y 
cols. 

201
8 

Ex 
vivo 

108 discos 
de 
dentin

CHX CI Kerr 30 G 16 
min 

1   2 ml/ 
min 

NSS -- 32 ml 1 mm Tinción 
con 
fibronect

  < 
0.001 
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a ina 

            CI + 
Sonico 

Dentsply   16 
min 

1 190 Hz x 
30 
seg/5ml 

2 ml/ 
min 

NSS -- 32 ml 6 mm     < 
0.001 

            CI + PUI 
(activo) 

Newtron/Irris
afe 

25 K 16 
min 

1 9 x 30 
seg/ 5ml 

2 ml/ 
min 

NSS -- 32 ml 6 mm     < 
0.001 

            CI sin 
movimie
nto 

Kerr   16 
min 

1   2 ml/ 
min 

NSS -- 32 ml 1 mm      

            CI Kerr 30 G 15 
min + 
1 min 

2   2 ml/ 
min 

EDTA 
+ NSS 

17% 30 ml + 2 ml 1 mm      

            CI + 
Sonico 

Dentsply   15 
min + 
1 min 

2 190 Hz x 
30 
seg/5ml 

2 ml/ 
min 

EDTA 
+ NSS 

17% 30 ml + 2 ml 6 mm      

            CI + PUI 
(Activo) 

Newtron/Irris
afe 

25 K 15 
min + 
1 min 

2 9 x 30 
seg/ 5ml 

2 ml/ 
min 

EDTA 
+ NSS 

17% 30 ml + 2 ml 6 mm      

            CI sin 
movimie
nto 

Kerr   15 
min + 
1 min 

2   2 ml/ 
min 

EDTA 
+ NSS 

17% 30 ml + 2 ml 1 mm      

            CI Kerr 30 G 5 min 
+ 10 
min + 
1 min 

3   2 ml/ 
min 

CHX + 
EDTA 
+ NSS 

0.12% + 17% 10 ml + 20 ml 
+ 2 ml 

1 mm      

            CI + 
Sonico 

Dentsply   16 
min 

3 190 Hz x 
30 
seg/5ml 

2 ml/ 
min 

CHX + 
EDTA 
+ NSS 

0.12% + 17% 10 ml + 20 ml 
+ 2 ml 

6 mm      

            CI + PUI 
(Activo) 

Newtron/Irris
afe 

25 K 5 min 
+ 10 
min + 
1 min 

3 9 x 30 
seg/ 5ml 

2 ml/ 
min 

CHX + 
EDTA 
+ NSS 

0.12% + 17% 10 ml + 20 ml 
+ 2 ml 

6 mm      

            CI sin 
movimie
nto 

Kerr   5 min 
+ 10 
min + 
1 min 

3   2 ml/ 
min 

CHX + 
EDTA 
+ NSS 

0.12% + 17% 10 ml + 20 ml 
+ 2 ml 

1 mm      

 

Tabla Nº3. Resumen de los estudios encontrados en revisión de la literatura. Se encuentran 4 grandes grupos: Uso en remoción bacteriana, uso en remoción de medicación 
intracanal, uso en liberación de factores de crecimiento, uso en adherencia de células madres. Paginas 51 a 55 . 
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autor sistema marca Tiempo  
Tipo de 
irrigante 

[  ] irrig. 
Cantidad de 
irigante 

Caracte. 
Obtenidas 

p Valor 

Pladisai y 
cols. 

inicial 
sin 
tratamiento 

        
1.28x10^6 
UFC/ml 

< 0.01 

  MI_N       2.50% 5 ml 25.4 UFC/ml < 0.01 

  CI-N     NaOCl 2.50% 15 ml 
5.61x10^4 
UFC/ml 

< 0.01 

  PUI P5/ Satelec 1 min NaOCl 2.50% 5 ml 
1.25x10^4 
UFC/ml 

  

  CI-S     Sol. Salina 0.90%   
5.20x10^5 
UFC/ml 

< 0.01 

Sasanakul y 
cols. 

Inicial 
sin 
tratamiento 

        
1.21x10^7 
UFC/ml 

< 0.01 

  CI-1.5   5 min NaOCl 1.50% 20 ml 
2.95x10^4 
UFC/ml 

0.08 

  CI-2.5   5 min NaOCl 2.50% 20 ml 
7.27x10^3 
UFC/ml 

1 

  PUI P5/ Satelec 1 min NaOCl 1.50% 20 ml 
8.28x10^3 
UFC/ml 

  

  NFX 
Canal 
Brushing 

1 + 1 min NaOCl 1.50% 20 ml 815 UFC/ml < 0.01 

  XPF     NaOCl 1.50% 20 ml 
1.36x10^3 
UFC/ml 

< 0.01 

  CF     NaOCl 1.50% 20 ml 
6.45x10^3 
UFC/ml 

1 

  SAF   
1 min + 3 
min irrig. 

      6.27x10^3 0.99 

  MI   2 min NaOCl 1.50% 20 ml 63.5 UFC/ml < 0.01 

 

Tabla 4. Estudios sobre la influencia de la irrigación dinámica en la disminución de la carga bacteriana en modelos de canales radiculares amplios. 
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autor Medicación 
sistema de 
activación 

marca Tiempo  
Tipo de 
irrigante 

[  ] irrig. 
Cantidad de 
irigante 

Resultados 
Caracte. 
Obtenidas 

p Valor 

Gokturk y 
cols. 

DAP* CI Ayset 2 min NaOCl 2.50% 10 ml 
Socre 0-3 en 
apical 

3 de 15 > 0.05 

    
Aguja Bi-
Ventilada 

i-Tips 2 min NaOCl 2.50% 10 ml   3 de 15 > 0.05 

    Canal Brush Coltene 1 min NaOCl 2.50% 10 ml   6 de 15  > 0.05 

    XPF FKG 1 min NaOCl 2.50% 10 ml   1 de 15  > 0.05 

    Sonico Vibringe 2 min NaOCl 2.50% 10 ml   1 de 15  > 0.05 

    PUI Newtron/Irrisafe   NaOCl 2.50% 10 ml   3 de 15 > 0.05 

    LASER KAVO 1 min NaOCl 2.50% 10 ml   9 de 15  > 0.05 

Turkaydin y 
cols. 

TAP XPF FKG   
NaOCl y 
EDTA 

5% y 17% 
respectivamente 

10 ml 
Socre 0-3 en 
apical**** 

no 
especificado 

0.001 

    PUI NSK 1 min 
NaOCl y 
EDTA 

5% y 17% 
respectivamente 

10 ml   
no 
especificado 

NES 

    CI no claro 1 min   
5% y 17% 
respectivamente 

10 ml y 2 ml 
respectivamente. 

  
no 
especificado 

NES 

Akman y 
cols. 

mTAP***** CI Ayset 1 min NaOCl 3.00% 10 ml 
Score 0-3 en 
apical ** 

no 
especificado 

  

    SAF   1 min NaOCl 3.00% 10 ml   
no 
especificado 

< 0.05 

    EV   30 seg NaOCl 3.00%     
no 
especificado 

< 0.05 

    EA             
no 
especificado 

< 0.05 

    PUI Newtron 1 min         
no 
especificado 

< 0.05 
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Topçuoglu y 
cols. 

TAP CI NaviTip no claro 
NaOCl y 
EDTA 

3% y 17% 
respectivamente 

5 ml y 5 ml 
respectivamente 

Score 0-3 en 
apical ** 

no 
especificado 

  

    CI NaviTip no claro EDTA 17.00% 10 ml   
no 
especificado 

  

    CI NaviTip no claro NaOCl 3.00% 10 ml   
no 
especificado 

  

    PUI EMS, LeSentier 1 min 
NaOCl y 
EDTA 

3% y 17% 
respectivamente 

5 ml y 5 ml 
respectivamente 

  
no 
especificado 

<0.05 

    PUI EMS, LeSentier 2 min EDTA 17.00% 10 ml   
no 
especificado 

  

    PUI EMS, LeSentier 2 min NaOCl 3.00% 10 ml   
no 
especificado 

  

    Sonico Vibringe 1 min 
NaOCl y 
EDTA 

3% y 17% 
respectivamente 

5 ml y 5 ml 
respectivamente 

  
no 
especificado 

<0.05 

    Sonico Vibringe 2 min EDTA 17.00% 10 ml   
no 
especificado 

  

    Sonico Vibringe 2 min NaOCl 3.00% 10 ml   
no 
especificado 

  

 

Tabla 5. Estudios sobre la influencia de la irrigación dinámica en la remoción de medicación intracanal. Continuación en pagina anterior 
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autor año 
Tipo de 
estudio 

N 
sistema de 
activación 

marca Tiempo  
Tipo de 
irrigante 

[  ] irrig. 
Cantidad de 
irigante 

Distancia a 
LT. 

Resultados 
Caracte. 
Obtenidas 

p Valor 

Widbiller y 
cols. 

2016 Ex vivo 
96 discos de 
dentina 

CI   10 min PBS 0.9%(PBS)   1 mm 
Cantidad de 
TGF-B1 
Liberado 

0 pg/ml 
 

        PUI VDW (PUI) 10 min PBS 0.9%(PBS) 100 uL(PUI) 1 mm   313 pg/ml   

        CI   1 min EDTA 10%   1 mm   197 pg/ml 
 

        PUI VDW (PUI) 1 min EDTA 10% 100 uL(PUI) 1 mm       

        CI   3 min EDTA 10%   1 mm   535 pg/ml 
 

        PUI VDW (PUI) 3 min EDTA 10% 100 uL(PUI) 1 mm       

        CI   10 min EDTA 10%   1 mm   908 pg/ml 
 

        CI + PUI VDW (PUI) 
10 min + 1 
min 

PBS + PBS 0.9%(PBS) 100 uL(PUI) 1 mm       

        CI + PUI VDW (PUI) 
1 min + 1 
min 

EDTA + PBS 
10% y 0.9% 
respectivamente 

100 uL(PUI) 1 mm   286 pg/ml 0.0001 

        CI + PUI VDW (PUI) 
10 min + 3 
min 

EDTA + PBS 
10% y 0.9% 
respectivamente 

100 uL(PUI) 1 mm   735 pg/ml 
 

        CI + CI   
10 min + 3 
min 

EDTA + PBS 
10% y 0.9% 
respectivamente 

  1 mm       

        CI + CI   
10 min + 5 
min 

EDTA + PBS 
10% y 0.9% 
respectivamente 

  1 mm       

        CI + PUI VDW (PUI) 
10 min + 5 
min 

EDTA + PBS 
10% y 0.9% 
respectivamente 

100 uL(PUI) 1 mm   1334 pg/ml 0.004 

 
Tabla 6. Estudios sobre la influencia de la irrigación dinámica en la liberación de factores de crecimiento de la dentina
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autor N Medicación 
sistema de 
activación 

marca Tiempo  Potencia 
Flujo de 
Irrigante 

Tipo de 
irrigante 

[  ] irrig. 
Cantidad de 
irigante 

Distancia a 
LT. 

Resultados p Valor 

Pomprecha y 
cols. 

108 CHX CI Kerr 16 min   2 ml/ min NSS -- 32 ml 1 mm 
Tinción con 
fibronectina 

< 0.001 

      CI + Sonico Dentsply 16 min 
190 Hz x 30 
seg/5ml 

2 ml/ min NSS -- 32 ml 6 mm   < 0.001 

      
CI + PUI 
(Activo) 

Newtron/Irrisafe 16 min 
9 x 30 seg/ 
5ml 

2 ml/ min NSS -- 32 ml 6 mm   < 0.001 

      
CI sin 
movimiento 

Kerr 16 min   2 ml/ min NSS -- 32 ml 1 mm   -- 

      CI Kerr 
15 min + 1 
min 

  2 ml/ min EDTA + NSS 17% 30 ml + 2 ml 1 mm   -- 

      CI + Sonico Dentsply 
15 min + 1 
min 

190 Hz x 30 
seg/5ml 

2 ml/ min EDTA + NSS 17% 30 ml + 2 ml 6 mm   -- 

      
CI + PUI 
(Activo) 

Newtron/Irrisafe 
15 min + 1 
min 

9 x 30 seg/ 
5ml 

2 ml/ min EDTA + NSS 17% 30 ml + 2 ml 6 mm   -- 

      
CI sin 
movimiento 

Kerr 
15 min + 1 
min 

  2 ml/ min EDTA + NSS 17% 30 ml + 2 ml 1 mm   -- 

      CI Kerr 
5 min + 10 
min + 1 min 

  2 ml/ min 
CHX + EDTA 
+ NSS 

0.12% + 
17% 

10 ml + 20 
ml + 2 ml 

1 mm   -- 

      CI + Sonico Dentsply 16 min 
190 Hz x 30 
seg/5ml 

2 ml/ min 
CHX + EDTA 
+ NSS 

0.12% + 
17% 

10 ml + 20 
ml + 2 ml 

6 mm   -- 

      
CI + PUI 
(Activo) 

Newtron/Irrisafe 
5 min + 10 
min + 1 min 

9 x 30 seg/ 
5ml 

2 ml/ min 
CHX + EDTA 
+ NSS 

0.12% + 
17% 

10 ml + 20 
ml + 2 ml 

6 mm   -- 

      
CI sin 
movimiento 

Kerr 
5 min + 10 
min + 1 min 

  2 ml/ min 
CHX + EDTA 
+ NSS 

0.12% + 
17% 

10 ml + 20 
ml + 2 ml 

1 mm   -- 

Tabla 7. Estudios sobre influencia de irrigación dinámica en la adhesión de las células madres a la matriz de dentina. En este estudio PUI se utiliza de manera activa en 
paredes dentinarias. 
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Discusión  

 

 

Se encontraron ocho estudios de diseño ex vivo (Tabla Nº3) que analizan 

distintas formas de utilización de la activación ultrasónica de los irrigantes en la terapia 

de endodoncia regenerativa. Dos artículos comparan diferentes métodos de irrigación y 

su influencia en la disminución de la carga bacteriana en canales amplios. En cuatro 

artículos se estudia la influencia que tienen diferentes métodos de irrigación en la 

remoción de la medicación intracanal en tratamientos de endodoncia regenerativa. En 

un artículo se estudia la influencia que tiene la irrigación dinámica en la liberación de 

factores de crecimiento desde la dentina. En un artículo se estudia el efecto que tiene 

la irrigación ultrasónica pasiva en la adhesión de las células madres a las paredes 

dentinarias.  

 

En base a nuestra pregunta de investigación y con respecto a la búsqueda de 

artículos, no encontramos estudios clínicos que utilicen activación ultrasónica de los 

irrigantes (91). Lo anterior refleja un estancamiento en la investigación clínica basada 

en la forma de desinfectar el sistema de canales radiculares, el cual es un pilar 

fundamental en el éxito de la endodoncia regenerativa (92). 

 

En la tabla Nº3 encontramos que el método de activación del irrigante más 

estudiado en endodoncia regenerativa es la activación mediante ultrasonido.  

 

 

En la Tabla Nº4 se desglosan dos artículos que analizan el efecto in vitro que 

tienen diferentes protocolos de irrigación en la disminución de la carga bacteriana en 

conductos infectados con biofilm de enterococus faecalis (93)(94). Los protocolos 

comparados en ambos estudios dan cuenta de la utilización de hipoclorito de sodio 

como irrigante principal en concentraciones de 1.5% y de 2.5%, en volúmenes de 15 a 

20 ml y con un flujo de 4ml/min a 1 milímetro de la longitud de trabajo (93). Analizando 

el protocolo utilizado en ambos estudios, las concentraciones de irrigantes y los 
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volúmenes utilizados son lo que propone la asociación americana de endodoncia (AAE) 

para procedimientos de endodoncia regenerativa (73) 

 

En ambos artículos la instrumentación mecánica convencional fue el método 

más efectivo para desinfectar los conductos radiculares grandes. Estos resultados 

están en concordancia con la literatura analizada (95,96), donde ponen en evidencia la 

importancia de la remoción mecánica del biofilm intrarradicular para el éxito del 

tratamiento endodóntico. Si bien la literatura encontrada se orienta hacia la propuesta 

de una remoción mecánica del biofilm en terapias de regeneración, esto puede estar en 

antagonismo a lo que indica la asociación americana de endodoncia, ya que al 

instrumentar las paredes debilitadas de los dientes inmaduros, se puede provocar daño 

en la estructura dentinaria (73) lo que va en desmedro del resultado del tratamiento.  

 

La irrigación ultrasónica pasiva según la tabla Nº4, mostró  buenos resultados en 

relación a la remoción del biofilm (unidad formadoras de colonias residuales), aunque 

comparado con la instrumentación mecánica sigue siendo muy inferior con resultados 

que van entre 100 (94) y 400 (93) veces menos efectivo en la remoción de biofilm 

intrarradicular (medido como UFC/ml residuales). Estos resultados se pueden explicar 

en base a la capacidad que tiene la activación ultrasónica pasiva de remover biofilm, ya 

que al ser pasiva no tiene un efecto directo en las paredes dentinarias, sino que el 

efecto antibacteriano se asocia a los fenómenos de transmición acústica, cavitación y 

aumento de temperatura del irrigante (86,87) 

 

Los hallazgos mostrados en la tabla Nº4 se relacionan con estudios previos en 

los cuales la irrigación complementaria con irrigación ultrasónica pasiva mejoró la 

reducción del biofilm bacteriano en los túbulos dentinarios (97–100). 

 

La presente revisión muestra en la tabla Nº5, cuatro estudios referentes a otro 

tópico encontrado en la literatura, que hace referencia a la remoción de la medicación 

intracanal mediante el uso de activación ultrasónica pasiva de los irrigantes. Los 

protocolos comparados en ambos estudios dan cuenta de la utilización de hipoclorito 
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de sodio como irrigante principal en concentraciones de 2.5%, 3%, y 5%, en volúmenes 

de 10 ml generalmente, siendo utilizados en 2 ciclos, completando finalmente 20 ml, los 

flujos de irrigante en general son de 10 ml/min. Las concentraciones de irrigantes y los 

volúmenes utilizados son lo que propone la asociación americana de endodoncia (AAE) 

para procedimientos de endodoncia regenerativa (73) a excepción del estudio de 

Turkaydin y cols, donde se utiliza hipoclorito de sodio al 5% como irrigante principal 

(101). 

 

En base a los estudios que se analizan en esta revisión, ningún protocolo que 

utilice activación ultrasónica pasiva es capaz de remover completamente la medicación 

intracanal (Tabla Nº5). 
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En la tabla Nº6 se analiza el efecto de la activación ultrasónica en la liberación 

de factores de crecimiento desde la dentina. Se desprende de este análisis que la 

activación de EDTA al 10% durante 3 minutos aumenta la liberación de factores de 

crecimiento (en este caso TGF b1) en comparación a la irrigación convencional. De 

este estudio se desprende también que la liberación de TGF b1 de la dentina es 

proporcional al tiempo que está la solución de EDTA en contacto con la dentina. Este 

resultado está en concordancia a lo encontrado por varios autores donde se demuestra 

que utilización de EDTA tiene la capacidad de liberar TGF B1 de la matriz dentinaria 

(102–104), aunque no hay estudios que lo relacionen con el uso de activación 

ultrasónica del irrigante. 

 

Del análisis de la tabla Nº7 se desprende que el uso de activación ultrasónica 

aumentó el número de células madres de la papila apical unida a la matriz dentinaria. 

Referente a este estudio es importante mencionar que la irrigación con suero fisiológico 

tiene mejores resultados que cuando se utilizó EDTA o digluconato de clorhexdina.  En 

el estudio anterior se realizó una instrumentación utilizando ultrasonido, de manera que 

se realizó un desgaste intencionado de las paredes dentinarias, transformando esta 

activación pasiva en una instrumentación activa. Excluyendo este estudio de la 

definición clásica de activación ultrasónica pasiva propuesta por van der Sluis en 2007 

(85), que daba cuenta del término “pasivo” como la agitación del irrigante sin tocar las 

paredes dentinarias. 
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Conclusiones   

 

 

El tipo de activación del irrigante más estudiado en estudios experimentales es la 

activación ultrasónica pasiva. 

 

El protocolo de activación del irrigante más utilizado es de hipoclorito de sodio en 

concentraciones de 1.5%-2.5%, activado por un minuto o 3 ciclos de 20 segundos, con 

un flujo que complete los 20 ml a 1 milímetro de la longitud de trabajo. 

 

La efectividad de la activación del irrigante en la desinfección intracanal en terapias de 

endodoncia regenerativa al ser comparado con la instrumentación mecánica 

convencional, tiene entre un 100 a 400 veces menos efectividad al medir las unidades 

formadoras de colonias residuales en modelos experimentales. 

 

 

  



  

 67 

Sugerencias para estudios posteriores. 

 

Se sugiere según la presente revisión de la literatura que es necesario estudios 

clínicos que evalúen la tasa de éxito de tratamiento con el uso de protocolos donde se 

incluya la utilización de activación ultrasónica del irrigante. 
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Resumen 

 

Introducción: La terapia de endodoncia regenerativa tiene como objetivo recuperar 

estructuras dentarias perdidas, considerándose una propuesta de base biológica y 

conservadora. El rol de la desinfección del sistema de canales radiculares es la de 

garantizar un micromambiente intracanal adecuado para la regeneración y curación de 

los tejidos. 

Objetivo: realizar una revisión bibliográfica actualizada para establecer cuál es el rol de 

la activación ultrasónica de los desinfectantes utilizados actualmente, en la tasa de 

éxito de tratamiento de endodoncia regenerativa 

Materiales y métodos: se realizó una revisión de la literatura desde el año 2015 al 2019 

en PubMed (MEDLINE), Web of Science (todas las bases de datos), SCOPUS y la 

biblioteca Cochrane, utilizando los términos “Regenerative endodontic”, “biofilm”, 

“antimicrobial”,  “ultrasonic activation”, “Sodium Hypochlorite” y “calcium Hydroxide”. 

Resultados: se encontraron un total de 8 artículos relevantes cuyo diseño fue ex-vivo 

sobre el uso de la activación ultrasónica pasiva en el tratamiento de endodoncia 

regenerativa. Se detectaron cuatro corrientes de investigación; “control de la infección”, 

r”emoción de medicación intracanal”, “liberación de factores de crecimiento” y 

“adherencia de células madres”. 

Conclusiones: la irrigación ultrasónica pasiva de hipoclorito de sodio a concentraciones 

entre 1.5%-2.5%, es el protocolo más estudiado actualmente. La efectividad de la 

irigación ultrasónica pasiva es 400 veces inferior que la instrumentación mecánica 

convencional en la disminución bacteriana del interior del canal radicular. 
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Caso clínico.  

 

Paciente sexo masculino actualmente de 14 años, sistémicamente sano y sin alergias. 

consultó a los 10 años (el 2015) , con caries dentinaria mesial que compromete cámara 

pulpar. Se indica terapia de endodoncia regenerativa. 

 

 

 

 

Imagen Nº5. Evolución radiográfica desde 2015 a 2016. Se evidencia cierre apical de 

diente 2.2. 

 

 

Imagen Nº6. Foto clínica de rehabilitada la corona  
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Imagen Nº7. Fecha Diciembre 2017. Control a los 2 años de iniciada la terapia, se 

evidencia cierre apical casi completo, estadío Nolla 9. 

 

Consulta en agosto de 2018 por fractura coronaria complicada. Se decide realizar 

tratamiento de endodoncia regenerativa para preservar tejido dentario y óseo hasta 

poder reemplazar por implante.  
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Imagen Nº8. Fractura coronaria vista por vestibular y palatino. 

  

Se somete a cirugía de alargamiento coronario durante la cirugia se realiza la 

extracción del tejido formado en el interior del conducto y se envía a biopsia obteniendo 

como resultado: tejido mesenquimatico inflamatorio (Imagen Nº6,7 y 8) 

 

Imagen Nº9. Extracción de tejido que se encuentra en el interior de canal radicular de 

diente 2.2. 
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Imagen Nº10. Extracción de tejido que se encuentra en el interior de canal radicular de 

diente 2.2. Se observa consistencia tipo tejido pulpar. 

 

 

Imagen Nº11. Muestra dispuesta en medio de transporte para posteriormente ser 

analizada. 
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Un mes después consulta por desalojo de obturación temporal y relata exudado 

purulento a través de la encía en relación a diente afectado. 

 

Examen clínico: 

 Examen Dentario: diente con fractura coronaria completa, cavidad expuesta a 

boca. 

 Dolor : no 

 Tejidos blandos: Tracto fistuloso en relación a D.2.2 

  Gingivitis generalizada severa. 

  Mal control de placa bacteriana 

  Test pulpar: no se realiza. 

  

Examen radiográfico: 

 Reabsorción marginal:  tejido oseo en mesial intervenido por Cx. Ancho 

Biológico. 

 Corona:  fractura coronaria completa. 

 Camara pulpar: no existente 

 Raiz:: inmadura, paredes delgadas Nolla 9 

 Conducto: amplio 

 Zona perirradicular: Lesion radiolúcida apical. 
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Imagen Nº12. Rx periapical fecha 24/8/2018 

 Diagnóstico: 

 

 Clínico: fractura coronaria completa. 

 Pulpar: diente inmaduro previamente tratado (REPs) 

 Periapical: absceso apical crónico. 

 

Plan de tratamiento: terapia de regeneración pulpar. 

 

Pronóstico Reservado. 

 Diente se mantiene en boca para lograr mantener tejido óseo para 

posterior tratamiento de implantes luego de completado el crecimiento. 

 Paredes delgadas para realizar tope apical que logre sellado. 

 Remanente coronario deficiente para rehabilitación. 

 

 

Se explica patología a paciente y apoderado, y se inicia terapia de regeneración pulpar 

con protocolo de Universidad de Valparaíso (anexo 1) 
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Primera sesión:  

19/10/18: asiste con fístula. Cavidad endodóntica expuesta (Imagen Nº10 y Nº11). 

Anestesia 1 Tubo 2% infiltrativa (colocar marca y vasoconstrictor). PBM a 12 mm MAF: 

80, irrigación con NaOCl 1.5%, EDTA 17%, Suero, Medicación con Ca(OH)2, sellado 

con mota de algodón estèril, fermín y cemento de vidrio ionómero. 

 

 

Imagen Nº13. Determinacion de LT. 

  

Imagen Nº14. Fractura coronaria complicada, fistula en relación a diente 2.2. 

 

Segunda sesión:   

9/11/18: asiste CON fístula. Cavidad endodóntica expuesta.  Anestesia 1 Tubo 2% 

infiltrativa. LAE: 13 mm. PBM a 12 mm MAF: 100 , irrigación con NaOCl 1.5%, EDTA 
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17%, Suero, Medicación con Ca(OH)2, sellado con mota de algodón estéril, fermín y 

RC. 

 

Tercera sesión  

30/11/18: asiste SIN fístula (Imagen Nº12) asintomático. Anestesia 1 Tubo 2% 

infiltrativa. PBM a 12 mm MAF: 120 , irrigación con NaOCl 1.5%, EDTA 17%, Suero, 

Medicación con Ca(OH)2 (Imagen Nº13), sellado con mota, fermín y reconstruyo y sello 

con RC. 

 

 

Imagen Nº15 y Nº16. Tercera sesión de tratamiento. 

 

Cuarta sesión 

14/12/18: asiste CON fístula asintomático. Anestesia 1 Tubo 2% infiltrativa. PBM a 11 

mm MAF: 120 , irrigación con NaOCl 1.5%, Suero, Medicación con Ca(OH)2, sellado 

con mota, fermín y sello con vidrio ionómero. 

 

 

Quinta sesión 

22/03/19: asiste con desalojo de obturación, CON fístula y asintomático. Anestesia 1 

Tubo 2% infiltrativa. PBM a 11 mm MAF: 120 , irrigación con NaOCl 1.5% (PUI 1 min 

LT-4), EDTA 17% (PUI 1 min LT-4), Suero. Medicación con Ca(OH)2, sellado con mota, 

fermín, sello con vidrio ionómero. 
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Imagen Nº17 y Nº18. 

 

Sexta sesión: 

5/4/19: asiste SIN fístula asintomático (Imagen Nº14). Anestesia 1 Tubo 2% infiltrativa. 

retiro medicación con PUI, PBM a 11 mm MAF: 120 , irrigación con NaOCl 1.5% (PUI 1 

min LT-4), EDTA 17% (PUI 1 min LT-4), Suero. Medicación con Ca(OH)2 (Imagen 

Nº15), sellado con mota, fermín, sello con resina compuesta. Se planifica REPs para 

próxima sesión. 

 

Séptima sesión: 

26/4/19: asiste SIN fístula asintomático. Anestesia 1 Tubo 3% infiltrativa. Retiro 

medicación, irrigación con abundante NaOCl 1.5% y Suero. Se realiza extracción de 

sangre de vena cubital izquierda. Se lleva coagulo de fibrina a apical (10 min/3000 

rpm), junto al sangramiento apical (Imagen Nº16). Se deja Biodentine (Imagen Nº17) y 

luego se sella con vidrio ionómero (Imagen Nº18). 
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Imagen Nº19. Coagulo de PRF al interior del canal radicular. 

 

 

Imagen Nº20. Posicionamiento de barrera de Biodentine. 

 

 

Imagen Nº21. Sellado con cemento de vidrio ionómero sobre Biodentine. 

 

1er control  

1 semana 
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3/5/19: asiste a control. Asintomático y sin fístula, se toma rx de control (Imagen Nº19). 

Cementación de poste de fibroresina a 5 mm de margen dentario (3M y cemento con 

Relyx U200). Reconstrucción con resina compuesta bulkfill (3M) 

 

 

Imagen Nº22. Rx de control a 7 días. 

 

1 mes 7 días 

14/6/19: asiste a control, asintomático. Muy mal control de placa. No es posible realizar 

test pulpares. Se realiza mejora de obturación de resina compuesta de diente 2.2 

(Imagen Nº20).  

 

 

 

Imagen Nº23. Control clínico 1 mes y 7 días. Observe pobre control de placa e 

inflamación gingival. 
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2 Meses 8 días 

5/7/19: asiste a control, cicatriz en vestibular por fístula, asintomático. Mejora higiene. 

Se realiza pulido en distal de obturación de resina compuesta de diente 2.2 con lija de 

composite. Queda citado para dentro de 1 mes. 

 

3 meses 

2/8/19: asiste a control, cicatriz en vestibular por fístula, asintomático. Control rx no se 

observan cambios con control anterior (Imagen Nº21) 

 

Imagen Nº 24. Control radiográfico 3 meses. 

 

4 meses 

6/9/19: asiste a control, cicatriz en vestibular por fístula, asintomático 
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Imagen Nº25. Control radiográfico a los 4 meses. Se observa comienzo de 

engrosamiento de paredes y deposito de tejido osteoide al interior de canal radicular. 

 

 

Imagen Nº26. Control Clínico a los 4 meses. Se observa cicatriz de fístula en relación a 

diente 2.2. 

 

 

Control 6 meses (15/11/19).  
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En control se evidencia asintomático. Leve inflamación gingival de papila distal, 

indico mejorar higiene oral (Figura Nº24). En control radiográfico se evidencia deposito 

de material con aspecto osteoide en conducto radicular lo que provoca un aspecto más 

radiopaco que control anterior (Figura Nº25), se evidencia además zona radiolúcida en 

cervical de diente 2.1, se pide examen tomográfico para evaluar presencia de 

reabsorción cervical. 

 

 

Imagen Nº27. Control clínico. 

 

Figura Nº28. Se evidencia deposito de tejido radiopaco de aspecto osteoide en canal 

radicular de diente 2.2. 
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Anexo 1 

 

 

Protocolo regeneración pulpar UV. 

PROTOCOLO DE REGENERACIÓN DENTARIA PARA DIENTES  INMADUROS 

DRA. A CARO Y Cols, UNIVERSIDAD DE VALPARAÍSO, 2015 

 

1era sesión: 

 

Anestesia al 2%, aislamiento absoluto y acceso. 

Necropulpectomía . 

Control de longitud electrónico y radiográfico con lima de calibre adecuado (dependerá 

del caso clínico). 

Instrumentación completa del conducto. 

Irrigación: Hipoclorito de Na al 1,5 % ( 20 ml / Canal durante 5 minutos )  ,luego 

irrigación  con 17 % de EDTA ( 20 ml / Canal durante 5 minutos ) , con la aguja de 

irrigación posicionado  alrededor de 1 mm desde el extremo de la raíz , terminar  con 

abundante suero 

Secado del canal con conos de papel estériles. 

Medicación: Aplicación de pasta antibiótica y compactación con condensadores largos 

calibrados.  (Bipasta: Metronidazol 500mg + Moxifloxacino 400mg). Se rellenará hasta 

2 o 3 mm bajo el LAC. ESTA ES UNA MODIFICACION DEL PROTOCOLO ORIGINAL,. 

Doble sellado: 3 a 4 mm de material temporal (Coltosol), sobre éste se aplicará 

Cemento ionómero de vidrio (Ionofill).  

Próximo cita en 15 días. 

2a sesión: 

Evaluación de la respuesta del tratamiento inicial. Si persisten síntomas, se deberán 

repetir las etapas de la primera sesión. 

Anestesia al 3% sin vasoconstrictor, aislamiento absoluto. 

Irrigación abundante con suero, aspiración intraconducto, para eliminar completamente 

la medicación. 
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Repaso con lima MAF a longitud de trabajo. 

Secado con conos de papel estériles. 

Con una lima de calibre fino se provocará sangramiento  de la zona apical, observar 

que inunde el canal radicular. 

Toma de muestra de sangre al paciente para obtener la Fibrina Rica en Plaquetas.  

Aplicación de FRP hasta llegar 3 mm bajo el LAC, condensando con conos de papel 

estériles de grueso calibre.  

Aplicación de 3 a 4 mm de Biodentine  y sellado con CIV.  

CONTROLES:  

Se realizarán controles con vitalómetro y térmico con calor SIEMPRE, en el diente 

tratado y el homologo. 

FRECUENCIA:  

1 semana posterior al procedimiento realizar la restauración de compósite,  control 

clínico y radiográfico. 

1 mes de realizado  el procedimiento ( 2ª sesión) : 1er control : SOLO CLÍNICO 

2 meses de realizado  2º control: SOLO CLÍNICO 

3 meses de realizado  2º control: CLÍNICO y RADIOGRÁFICO 

4 meses de realizado  2º control: SOLO CLÍNICO 

5 meses de realizado  2º control: SOLO CLÍNICO 

6 meses de realizado  2º control: CLÍNICO y RADIOGRÁFICO 

9 meses de realizado  2º control: CLÍNICO y RADIOGRÁFICO 

12 meses de realizado  2º control: CLÍNICO y RADIOGRÁFICO 

1 vez al año hasta años 5 años: CLÍNICO y RADIOGRÁFICO 

 

 

 

                     Dra. Alicia Caro Molina 

    Jefe de Cátedra Endodoncia 
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