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INTRODUCCION

La necrosis pulpar en dientes permanentes inmaduros representa uno de los
desafios terapéuticos mas significativos en la practica endoddntica contemporanea.
La pérdida de vitalidad pulpar secundaria a trauma dentoalveolar o caries profunda
interrumpe el desarrollo radicular, detiene la formacidén dentinaria y mantiene un
apice abierto, condiciones que se asocian a paredes radiculares delgadas, mayor
fragilidad estructural y dificultades para la implementacion de tratamientos
endododnticos convencionales (Jeeruphan et al., 2012; Lee et al., 2015; Staffoli et
al., 2019). Tradicionalmente, la apexificacion con hidroxido de calcio o con
materiales bioceramicos como el agregado triéxido mineral (MTA) ha sido la terapia
de eleccion para dientes inmaduros con necrosis pulpar. Estos abordajes han
demostrado ser efectivos en la induccion de una barrera apical que permite la
obturacion del conducto, pero no promueven la continuacion del desarrollo radicular,
de modo que los dientes suelen conservar raices cortas y paredes delgadas, con
una susceptibilidad estructural aumentada a largo plazo (Chala et al., 2011,
Jeeruphan et al., 2012; Lee et al.,, 2015). En la ultima década, las terapias
endododnticas regenerativas (regenerative endodontic procedures, REPs) han
emergido como una alternativa bioldgicamente basada, sustentada en los principios
de la ingenieria tisular. Estas terapias buscan restablecer un tejido vital dentro del
espacio del conducto radicular y permitir la continuacion del desarrollo radicular,
integrando tres pilares fundamentales: células madre mesenquiméaticas remanentes
en la papila apical, un andamiaje que posibilite su migracion y proliferacion, y
moléculas de sefializacion que favorezcan la formacion de un tejido pulpar funcional
(Hargreaves et al., 2008; Kim et al., 2018; Galler et al., 2016). Las revisiones clinicas
y estudios observacionales reportan resultados favorables en términos de

resolucion de signos y sintomas, reparacion de las lesiones periapicales y evidencia



radiogréfica de alargamiento radicular y engrosamiento de las paredes dentinarias
(Alghamdi & Alsulaimani, 2021., 2022; Li et al., 2023; Staffoli et al., 2019).

A pesar de estos avances, la literatura evidencia una considerable
variabilidad en los protocolos clinicos empleados en REPs. Se describen diferencias
relevantes en la preparacion y desinfeccion del conducto, los agentes medicados
utilizados, los métodos para inducir el sangrado intrarradicular o seleccionar el
andamiaje, y la eleccion de los materiales de sellado coronal, factores que pueden
influir en los resultados clinicos y radiograficos (Moreno-Hidalgo et al., 2014; Wei et
al., 2022; Murray et al., 2023; AAE, 2021). Esta heterogeneidad metodolbgica
adquiere particular importancia cuando se aplican o modifican protocolos en

contextos institucionales especificos.

MARCO TEORICO
1.- Odontogénesis

El proceso de desarrollo dental que conduce a la formacion de los elementos
dentarios en el hueso maxilar y mandibular recibe la denominacién de
odontogénesis (Gémez de Ferraris et al., 2021). Este proceso inicia durante la vida
intrauterina y se caracteriza por una secuencia de etapas morfogenéticas que
culminan en la formacion del érgano dental completamente funcional (Ross et al.,
2012).

El papel inductor desencadenante es ejercido por el mesénquima cefalico o
ectomésenquima, las cuales son células derivadas de la cresta neural que han
migrado hacia la region cefalica. Este ectomesénquima ejerce una accién inductora
sobre el epitelio bucal a través de diversos factores quimicos en las distintas fases
del desarrollo dentario, generandose una interdependencia funcional entre ambos
tejidos, conocida como la interaccién epitelio-mesénquima. Dicha interrelacion
tendra como resultado la determinacion, diferenciacion y organizacion de los tejidos
dentales (Gomez de Ferraris et al. 2021, Ross et al., 2012).

En el proceso de odontogénesis, se van a distinguir dos grandes etapas:

1. Morfogénesis o morfodiferenciacion: corresponde al desarrollo y
formacion de los patrones coronarios y radicular, como resultado de la



division, desplazamiento y organizacion de las distintas capas de
poblaciones celulares, epiteliales y mesenquimales.

2. Histogénesis: conlleva a la formacion de distintos tipos de tejidos dentarios
en los patrones previamente formados.

1.1.- Desarrollo y formacién del patron coronario.

La formacién de los 6rganos dentarios comprende una serie de cambios
quimicos, fisicos, morfolégicos y funcionales que comienzan en la sexta semana de
vida intrauterina y que contindan durante toda la vida del diente.

La primera manifestacion consiste en la formacién de la banda epitelial
primaria a partir del estomodeo o boca primitiva. Este epitelio bucal, inducido por el
mesénquima subyacente, va a proliferar dando lugar a dos nuevas estructuras: la
lamina vestibular y la lAmina dentaria. La formacién de los gérmenes dentarios sigue
una serie de etapas denominadas: estadio de brote o yema, estadio de casquete,
estadio de campana y estadio terminal, aposicional o maduro (Goémez de Ferraris
et al., 2021)

Estadio de brote o yema: periodo de iniciacion y proliferacion breve,
correspondientes a engrosamientos de aspecto redondeado provenientes del
epitelio bucal. Las células del ectomesénquima subyacente se encuentran
condensadas por debajo del epitelio de revestimiento y al borde del brote epitelial.

Figura N° 1: Estadio de brote o yema. GOmez de Ferraris et al., 2021.



Estadio de casquete: Alrededor de la novena semana de vida intrauterina, se
genera una concavidad en la proliferacion epitelial. La concavidad central encierra
una pequefia porcion de ectomesénquima, lo cual sera la futura papila dentaria,
que dard origen al complejo dentino-pulpar.

Se pueden distinguir las siguientes estructuras en el 6rgano del esmalte:

Epitelio dental externo: constituido por una capa de células cuboideas,
unidas a la lamina dental por el pediculo epitelial.

Epitelio dental interno: Se compone, inicialmente, de células cilindricas
bajas. Aumentaran en altura en tanto su diferenciacion sea mas significativa. Este
tipo de células se va a diferenciar a ameloblastos en etapas posteriores.

Reticulo estrellado: Entre el epitelio dental interno y externo se encuentra
esta tercera capa, la cual se encuentra formada por células de aspecto estrellado y
los espacios entre ellas estan ocupados por un liquido de aspecto mucoide.

En el epitelio externo, en su proximidad con el epitelio interno y en el reticulo
estrellado se han localizado los posibles nichos de células madre. El tejido conectivo
embrionario que hay en el interior de la concavidad, se condensa por division celular
y la aparicién activa de capilares, lo que da lugar a la papila dentaria, futura
formadora del complejo dentinopulpar. El tejido mesenquimatico que ubica por
fuera del casquete y lo rodea casi en su totalidad, también se condensay se vuelve
un tejido fibrilar, dando lugar al saco primitivo o foliculo dental (Gémez de Ferraris
et al., 2021).

Durante el desarrollo de esta etapa, el epitelio dental interno del 6rgano del
esmalte desarrolla un cumulo celular que recibe el nombre de nudo primario del
esmalte. De alli se conforma la cuerda del esmalte y que termina en el epitelio dental
externo. Estas estructuras son temporales y se les vincula con la morfogénesis
coronaria.

En resumen, en esta etapa se tienen tres estructuras fundamentales para el
desarrollo dentario:

o Organo del esmalte: epitelio dental interno, epitelio dental externo y reticulo
estrellado.

e Esbozo de la papila dentaria, de origen ectomesenquimatico.

e Esbozo de saco o foliculo dentario, de origen ectomesenquimatico.
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Figura N°2: Estadio de casquete. Gomez de Ferraris et al.,
2021

Estadio de campana: Ocurre entre las 14 y 18 semanas de vida intrauterina.
En esta etapa, se acentla la invaginacion del epitelio dental interno. Las diversas

estructuras

1. Morfodiferenciacion: Se define la forma final del diente, ya que las células
del epitelio interno del érgano del esmalte adoptan la forma especifica del
futuro diente (incisivo, molar, etc.).

2. Citodiferenciacion: Las células comienzan a especializarse en diferentes

tipos:
i.

Ameloblastos: Derivados del epitelio interno del 6rgano del esmalte,
encargados de formar esmalte.

Odontoblastos: Derivados de las células de la papila dental,
responsables de producir dentina.

Estrato intermedio: Células que apoyan la funcibn de los
ameloblastos.

Epitelio externo del esmalte: Brinda proteccion al 6rgano del
esmalte.

Formacion de la lamina basal: Se establece una lamina basal entre el epitelio
interno del esmalte y la papila dental, que guiara la interaccion entre ameloblastos
y odontoblastos.



Papila dental: Comienza a diferenciarse en la futura pulpa dental.

Saco dental: Da origen a estructuras de soporte como el ligamento periodontal,
cemento y hueso alveolar.

Este estadio es crucial para establecer tanto la forma como la estructura del
diente y la interaccion entre células epiteliales y mesenquimatosas que guiard la
formacion de los tejidos duros del diente (Gomez de Ferraris et al., 2021).

Epitelio bucal
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Asa cervical

Ameloblastos jovenes
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Figura N°3 y 4: Esquema en estadio de campana inicial y tardia. Gomez de
Ferraris et al., 2021.

e Estadio terminal: se refiere a la fase final de la formacion de los dientes,
donde se completan las estructuras dentales. Este estadio incluye la
maduracién y mineralizacion de la dentina y el esmalte, ademas del
desarrollo final de la raiz del diente.

e Maduracion de la dentina y esmalte: La dentina se mineraliza por
completo, y el esmalte comienza a formarse y a alcanzar su grado de
madurez final.

e Formacion de la raiz: Las células del epitelio de la raiz y del tejido
mesenquimatoso contindan desarrollandose, formando la raiz del diente, lo
que culmina en el cierre del foramen apical (Gomez de Ferraris et al., 2021).
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Figura N°4: Esquema en estadio terminal o
aposicional (Gémez de Ferraris et al., 2021)

2.- Histologia y microestructura del complejo dentino-pulpar

El complejo dentino-pulpar es una unidad funcional y estructural que integra
la dentina y la pulpa, trabajando de manera coordinada para mantener la vitalidad
del diente. Segun Couve et al., los odontoblastos desempefian un papel crucial en
la defensa y reparacion del tejido, ya que participan en la produccion de dentina
terciaria y en la regulacion de la respuesta inflamatoria (Mendiburu et al., 2016).
Este sistema se caracteriza por su alta vascularizacion e inervacion, lo que permite
detectar y responder eficazmente a estimulos nocivos (Kawashima., 2016.,
Mendiburu et al., 2016).

Dentina

La dentina es el tejido mineralizado que constituye la mayor parte de la
estructura dental. Se compone aproximadamente de un 70% de hidroxiapatita, 20%
de matriz organica y 10% de agua (Ross et al., 2012., Kawashima et al., 2021). La
matriz organica consta de proteinas colagenas y no colagenas, como
dentinofosfoproteina (DPP), proteina de la matriz de dentina 1 (DMP1),
sialoproteina de dentina (DSP), osteopontina (OPN), osteocalcina y sialoproteina
O0sea (BSP), ademas de proteoglicanos, factores de crecimiento, entre otros (Vias
de la pulpa) Este tejido, producido por los odontoblastos, presenta una estructura
tubular Unica que contiene prolongaciones odontoblasticas y fluido dentinario,
elementos esenciales para su funcion protectora y sensorial (Mendiburu et al., 2016)



Se reconocen tres tipos principales de dentina: (Ross et al., 2012., Kawashima
et al., 2021 y Berman et al., 2021)

e Dentina primaria, formada durante el desarrollo del diente hasta que los
dientes erupcionan a la cavidad oral.

¢ Dentina secundaria, depositada lentamente tras la erupcion dental, con una
estructura menos regular que la dentina primaria.

e Dentinaterciaria, generada en respuesta a lesiones, y puede ser reactiva o
reparativa dependiendo de la supervivencia de los odontoblastos originales.

Pulpa

La pulpa dental es un tejido conectivo laxo altamente inervado y
vascularizado que es responsable de la mayoria de las funciones bioldgicas del
diente. En su composicion, se incluyen una variedad de tejidos y diversidad de
células, donde se pueden mencionar a los odontoblastos, fibroblastos, células
mesenquimales, ademas de fibras coladgenas, vasos sanguineos y fibras nerviosas
(Ross et al., 2012., Chiego et al., 2014, Franca et al., 2019). En su periferia, en la
union pulpa-predentina, se ubican los odontoblastos, células especializadas
encargadas de la sintesis de los distintos tipos de dentina (Gémez de Ferraris).

Por la disposicién de los componentes estructurales, se pueden identificar
cuatro zonas diferentes desde el punto de vista histologico:

1. Zona odontoblastica, que contiene odontoblastos alineados
periféricamente, en empalizada. Debajo de ellas, se encuentra las células
subodontoblasticas de Hohl, que procede de la dltima division mitética, que
da origen a los odontoblastos. Algunas terminaciones nerviosas del plexo de
Rashkow pasan entre los odontoblastos y acompafian a la prolongacion
odontoblastica en el interior de los tubulos, hasta una longitud promedio de
100 pm.

2. Zona subodontoblastica u oligocelular de Weil: rica en fibras nerviosas y
capilares. Ubicada bajo la capa anterior, tiene aproximadamente 40 um y en
pulpas maduras hasta 60 um de ancho y se le reconoce como una regién

pobre en células. Se identifican el plexo de Rashkow, el plexo capilar



subodontobléstico y los fibroblastos subodontoblésticos. También, a este
nivel, se encuentran las células dendriticas de la pulpa.

Zona rica en células: se caracteriza por su alta densidad celular, donde
destacan las células madre de la pulpa, o también Illamadas
mesenquimaticas y los fibroblastos. Esta area es prominente en dientes
adultos, los cuales tienen menor cantidad de células en su parte central.
Zona central de la pulpa: formada por tejido conectivo laxo caracteristico
de la pulpa, con distintos tipos celulares, escasas fibras inmersas en una
matriz celular amorfa y abundante presencia de vasos sanguineos y nervios.
La poblacion celular esta representada por fibroblastos, macréfagos y células
de localizaciéon perivascular y perineural. Proporcionalmente, tiene menor

cantidad de células por area de superficie que la zona rica en células.
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Figuras N°3 y 4: Diferentes zonas o capas de la pulpa. Gbmez de Ferraris

etal., 2021

Ademas de mantener la vitalidad del diente, la pulpa actia como un sistema
de defensa y reparacion frente a lesiones o infecciones mediante la activacion de
procesos inflamatorios controlados (Ross et al., 2012., Chiego et al., 2014)

Inervacion de la pulpa: se encuentra dada por dos tipos de inervacion: sensitiva y
autonomica. Principalmente, se encuentra constituida por dos tipos de fibras

principales:




e Fibras detipo A: corresponden a fibras de tipo mielinicas, dependientes del
sistema nervioso periférico, de conduccion rapida (10-15 m/s), ubicadas
preferentemente en la periferia, con mayor concentracién en los cuernos
pulpares (Gémez de Ferraris et al 2021). Este tipo de fibra nerviosa es la que
se encuentra relacionada con la inervacion dentinaria.

e Fibras de tipo C: corresponden a fibras de tipo amielinicas, dependientes
del sistema nervioso autdbnomo, de conduccion lenta (0.5-2 m/s). Este tipo de
inervacion es la que se encuentra relacionada con la funcién vasomotora y
los fendmenos de vasoconstriccion y vasodilatacion. Gomez de Ferraris et
al., 2021).

Vascularizacién de la pulpa dental

La irrigacion pulpar es de origen terminal. Los principales vasos sanguineos
atraviesan el foramen apical, se dirigen a la zona coronal del conducto radicular y
dan origen a una red capilar en el area subodontoblastica (Franca et al., 2019). Las
arteriolas que ingresan por este foramen tienen un diametro de 10-50 um,
disminuyendo hacia el nivel coronal, con capilares de diametro de 14 a 10 micrones.
A lo largo de toda la extension de la pulpa dental, se pueden identificar conexiones
transversales entre los vasos principales, similares a las conexiones arteriovenosas
(Kramer et al., 1960., Franca et al., 2019).

En la formacién de vasos sanguineos, los términos de angiogénesis y
vasculogénesis se han discutido de manera diferenciada (Rissau et al., 1995). La
vasculogénesis se define como la formacion del plexo vascular primario a partir de
células precursoras o células madre preexistentes en el embridn, mientras que la
angiogénesis es la formacion de nuevos vasos sanguineos a partir de vasos
sanguineos preexistentes y es la responsable de la formacion de estos nuevos
vasos durante condiciones fisioldgicas y patoldgicas (Flamme et al., 1997).

Complejo dentino-pulpar

El complejo dentino-pulpar funciona como una unidad biolégica, donde la
pulpa regula la formacion de dentina y contribuye a su reparacion en situaciones de
dafio. Los odontoblastos, localizados en la periferia del tejido pulpar, desempefian
un papel clave en la formacion de dentina, ya que su existencia se fundamenta por
este tipo celular y sobrevivencia del tejido pulpar depende de la proteccion que



otorga la dentina y el esmalte. (Kawashima et al., 2016., Mendiburu et al., 2016.,
Berman et al., 2021)

Este sistema integrado garantiza que la estructura dental mantenga su
funcionalidad frente a lesiones como caries o traumatismos, siendo también
fundamental para el éxito de procedimientos como la endodoncia regenerativa
(Mendiburu et al., 2016). Ademas, esta dinamica integrada del complejo dentino-
pulpar implica que los impactos en la dentina pueden alterar los componentes
pulpares y las alteraciones en el tejido pulpar pueden, a su vez, alterar la calidad y
cantidad de dentina producida (Berman et al., 2021).

3.- Patologias pulpares

Las patologias pulpares surgen de la exposicion a agentes nocivos como
bacterias, toxinas, traumas fisicos o quimicos. Estas lesiones varian en severidad y
pueden clasificarse como reversibles o irreversibles, dependiendo de la capacidad
del tejido para recuperar su funcionalidad.

3.1 Clasificacion

Historicamente, ha existido una variedad de sistemas de clasificacion
diagnostica propuestos para determinar enfermedades endododnticas (Glickman et
al., 2009). Desafortunadamente, la mayoria de estos sistemas se han basado en
hallazgos histopatoldgicos en lugar de hallazgos clinicos, lo que a menudo conduce
a confusion, terminologia engafosa y diagndsticos incorrectos (Seltzer et al., 1963).
Uno de los propdsitos mas importantes para establecer un tipo de clasificacion de
diagnéstico pulpar y periapical adecuados radica en la determinacién sobre qué
tratamiento clinico es el mas adecuado (Schweitzer et al., 2009., AAE consensus.,
2009). Otro propdsito importante de establecer un sistema de clasificacion universal
es permitir la comunicacidbn entre educadores, clinicos, estudiantes e
investigadores. Es esencial contar con un sistema simple y practico que utilice
términos relacionados con hallazgos clinicos, lo que ayudard a los clinicos a
comprender la naturaleza progresiva de las enfermedades pulpares y periapicales,
guiandolos hacia el enfoque de tratamiento mas adecuado para cada condiciéon

De acuerdo con Abbott y Yu (2007), las patologias pulpares se clasifican segun su
progresion clinica:

1. Pulpa normal: sin signos clinicos ni radiograficos de enfermedad.



2. Pulpitis reversible: inflamacion leve que puede resolverse si se elimina el
estimulo nocivo.

3. Pulpitis irreversible: inflamacion severa, con dolor espontaneo persistente
y dafio irreversible al tejido.

4. Necrosis pulpar: pérdida completa de vitalidad (Marroquin et al., 2015).

En 2008, la Asociacion Americana de Endodoncia (American Association of
Endodontists, AAE) realiz6 una conferencia de consenso para estandarizar los
términos diagndosticos utilizados en endodoncia (Fall et al., 2013). Los objetivos
fueron proponer recomendaciones universales sobre los diagnésticos endodonticos;
desarrollar una definicion estandarizada de términos diagndsticos clave que sea
generalmente aceptada por endodoncistas, educadores, expertos en disefio de
pruebas, terceras partes, generalistas, otros especialistas y estudiantes; resolver
preocupaciones sobre las pruebas y la interpretacion de resultados; y determinar
los criterios radiograficos, resultados de pruebas objetivas y criterios clinicos
necesarios para validar los términos diagndsticos establecidos en la conferencia
(Fall et al., 2013). Tanto la AAE como la Junta Americana de Endodoncia (American
Board of Endodontics) han aceptado estos términos y recomiendan su uso en todas
las disciplinas dentales y profesiones de atencion médica (AAE consensus., 2009).

3.1.1 Diagnésticos pulpares

El diagnostico pulpar requiere una combinacion de pruebas clinicas y
radiograficas. Mainkar y Kim (2018) realizaron una revision sisteméatica que destaca
la alta precision de pruebas como la sensibilidad térmica y eléctrica para determinar
el estado de la pulpa dental (Cavalla et al., 2021). Los diagndsticos pulpares son
fundamentales para determinar el estado de salud o enfermedad de la pulpa dental,
permitiendo la eleccién del tratamiento mas adecuado. En términos clinicos, los
diagnésticos pulpares se agrupan en categorias basadas en signos y sintomas
clinicos, pruebas diagnadsticas, historia dental del paciente y hallazgos radiograficos.
Este sistema de clasificacion es resultado de décadas de investigacién y consenso
entre expertos en Endodoncia, incluyendo la Asociacion Americana de
Endodoncistas (AAE) y lideres en el campo como Ingle, Simon y Hargreaves,
quienes establecieron terminologias estandarizadas y criterios diagndsticos
reproducibles. Este enfoque ha permitido una evaluacién precisa de los casos
(Berman et al., 2021).



Segun los nuevos consensos obtenidos entre la AAE y la Sociedad Europea
de Endodoncia el afio 2025, los diagnosticos pulpares son los siguientes

Diagnosticos Pulpares

1. Pulpanormal: La pulpa esté libre de sintomas y responde de manera normal
a las pruebas de vitalidad pulpar. Aunque la pulpa puede no ser
histologicamente normal, una pulpa “clinicamente"” normal genera una
respuesta leve o transitoria a las pruebas térmicas con frio, que no dura mas
de uno o dos segundos después de retirar el estimulo. No se puede llegar a
un diagnoéstico probable sin comparar el diente en cuestion con los dientes
adyacentes y contralaterales. El diente se encuentra intacto o restaurado,
pero no se encuentra cercano al tejido pulpar en una radiografia 2D. La
respuesta puede verse disminuida si hay una formacion de dentina
secundaria o0 terciaria, presencia de pulpolitos inducidos por el
envejecimiento normal, restauraciones o tratamientos pulpares Vvitales
previos. No se aprecia una radiolucidez apical.

2. Pulpahipersensible: Es secundaria a una exposicion de dentina no cariosa.
Corresponde a una categoria en la cual la pulpa se encuentra sana, pero su
respuesta se ve intensificada debido a tdbulos dentinarios expuestos o
respuestas pulpares transitorias posteriores a una intervencién. Se asocia a
estimulos leves o moderados desencadenados por frio/ dulces. Su respuesta
a las pruebas de sensibilidad es mayor, igual que al estimulo tactil o chorro
de aire. Radiograficamente, no presenta radiolucidez apical. Como
tratamiento, se puede requerir una proteccion pulpar o no realizar ninguna
intervencion.

3. Pulpitis leve: Es aquella desencadenada por una lesion de caries moderada
o profunda y/o secundaria a restauracion, generada por trauma, diente
fisurado, reabsorcién cervical externa, desgaste dental. Es una categoria de
diagnéstico la cual se basa en hallazgos objetivos y subjetivos que sugieren
qgue la pulpa se encuentra ligeramente inflamada y no esta infectada. Se
asocia a sintomas nulos, leves o moderados desencadenados por estimulos
frios o dulces, es decir, un rango de respuestas que van desde normal hasta
intensificada. Presencia de lesion de caries con un puente dentinario entre la
lesion y la pulpa, sin radiolucidez periapical. Solo puede estar presente
radiolucidez apical como un colapso apical transitorio en caso de trauma.
Dentro del tratamiento, este va a depender de la severidad: puede ir desde



una restauracion dental hasta una terapia pulpar vital. El diente fisurado
puede requerir recubrimiento cuspideo. Es improbable que se requiera
tratamiento de endodoncia.

Pulpitis severa: Es secundaria a lesiones de caries extremadamente
profundas, restauracion o corona extremadamente profunda con o sin
microfiltracion, trauma dentoalveolar, diente fisurado, reabsorcion cervical
externa u otra causa, como desgaste dental excesivo. Puede indicar un nivel
progresivo y aumentado de inflamacion pulpar y posiblemente infeccién de la
porcion coronal de la pulpa. Puede o no estar asociada con una variedad de
sintomas desencadenados por estimulos térmicos o ser espontanea por
naturaleza. Puede ser una respuesta que va desde la respuesta normal hasta
una respuesta prolongada al dolor en pruebas térmicas. El diente puede o no
ser sensible a la percusion o palpacion La restauracion o lesién de caries
debe estar muy cercanas en la radiografia. Una radiolucidez apical puede
estar presente en pacientes jovenes o0 una radiopacidad al examen
radiogréfico. Dependiendo de la severidad de los sintomas y los hallazgos
objetivos, incluyendo la evaluacién intraoperatoria de la progresién de la
enfermedad dentro del espacio pulpar y las consideraciones restauradoras,
puede indicarse una pulpotomia (parcial o total) o el tratamiento de
endodoncia.

Necrosis pulpar: Es una categoria diagnostica que indica pérdida de la
vitalidad de la pulpa, la cual puede estar parcial o completamente necrética.
Su estado se da debido a lesiones de caries muy profundas, restauraciones
o coronas con microfiltraciones profundas, trauma dentoalveolar, diente con
crack, reabsorcion cervical externa, u otros, como dafio operatorio o desgaste
dentario. En este tipo de situaciones no hay respuesta a las pruebas de
sensibilidad pulpar (térmicos y eléctricos). Las restauraciones o
traumatismos pueden parecer cercanos a la camara pulpar y el diete puede
0 no estar sensible a la percusion o palpacién. También puede estar presente
una radiolucidez apical. Entre los tratamientos, incluyen los tratamientos
endodonticos regenerativos y la endodoncia convencional.

Necrosis pulpar asociada a trauma dentoalveolar: Es una categoria
diagnéstica que incluye un aplastamiento o ruptura del paquete
neurovascular del diente, como ocurre en casos de luxacion lateral/ intrusiva



y avulsion. En general, no hay respuesta a los tres meses posterior al trauma
dentoalveolar. La obliteracion del conducto radicular sefiala un proceso de
reparacion, mientras que la detencion del desarrollo radicular sin presencia
de radiolucidez apical puede ser signo de una necrosis pulpar estéril. La
radiolucidez apical y los signos de reabsorcion radicular inflamatoria externa
pueden estar presentes, dependiendo del tiempo entre el evento y el
diagnostico. Las intervenciones por realizar deben considerar la
revascularizacion, lo cual dependeré del tipo de traumay el nivel de madurez
apical. Si la probabilidad de revascularizacion es baja, se indica tratamiento
de conducto o un procedimiento endodontico regenerativo para prevenir
infeccién o reabsorcion radicular inflamatoria.

Estado pulpar inconcluso: Es una categoria diagndstica para nombrar a
una pulpa que no responde y que su condicién es incierta, como puede
ocurrir en situaciones post-trauma, depdsito avanzado de dentina terciaria,
restauracion/ corona extensa, asociado a sintomas nulos o poco claros. No
existe una radiolucidez apical asociada y el diente puede o no ser sensible a
la percusion o palpacion. No requiere una intervencion inmediata, pero si un
monitoreo para detectar a tiempo signos de necrosis pulpar.

Tratamiento endoddntico regenerativo previo: Categoria diagnéstica
clinica que indica que el diente ha sido tratado con un tratamiento
endododntico regenerativo anteriormente. El diente puede responder a los test
de sensibilidad pulpar (térmicos o eléctricos) y puede mostrar evidencia
radiografica de material dentro de la cAmara pulpar. Es posible la obliteracion
del conducto radicular debido a la generacion de tejidos duros reparativos.
La radiolucidez periapical puede o no estar presente. Puede observarse
continuacion del desarrollo radicular en radiografias comparativas. Si no hay
signos clinicos inflamatorios/ infecciosos, puede mantenerse en control. Si
presenta algun tipo de infeccion, se requiere la realizacion de tratamiento de
conducto.

Tratamiento de endodoncia previamente iniciado: El diente ha
comenzado un tratamiento de conducto. Generalmente, el diente no
responde a las pruebas de sensibilidad. Los signos radiograficos de
medicacion intracanal pueden estar presentes, pero o hay material de
obturacion. La radiolucidez periapical puede o no estar presente. La
intervencion indicada es continuar con el tratamiento de conducto.



10.Conducto radicular previamente obturado: Esta categoria indica que el
diente tiene un relleno de conducto radicular, colocado en al menos un
conducto. No responde a pruebas térmicas ni eléctricas. Segun los hallazgos
clinicos y radiograficos, puede que requiera de intervencibn (como
tratamiento endoddntico no quirdrgico/quirdrgico) o no. La radiolucidez apical
puede o0 no estar presente.

3.1.2 Diagnésticos periapicales

Las patologias periapicales, como abscesos o granulomas, son el resultado de
la diseminacién de la inflamacion desde la pulpa hacia los tejidos circundantes
(Cavalla et al. 2021) sefalan que factores como la virulencia bacteriana y la
respuesta inmune del huésped determinan la progresion de estas lesiones.
También, como se definié en el consenso de la AAE junto a la ESE el afio 2025,
estos corresponden a:

1. Tejidos Apicales Normales: El area apical se encuentra en estado de salud
y el diente esta asintomatico. No hay dolor a la percusion ni palpacion. La
lamina dura que rodea al diente se encuentra intacta y el espacio del
ligamento periodontal es uniforme. Al igual que con las pruebas de vitalidad
pulpar, las pruebas comparativas de percusion y palpacion siempre deben
comenzar con dientes normales como referencia para el paciente. Si el
diagnéstico pulpar considera una pulpa clinicamente normal, la intervencién
endodontica no esté indicada.

2. Hipersensibilidad apical: Secundaria a trauma oclusal, injuria traumatica,
enfermedad periodontal, causas no odontogénicas (condiciones
neuropaticas o trastornos témporo-mandibulares). El area periapical esta
sana o ligeramente inflamada, pero la inflamacion no es de origen pulpar. El
paciente reporta sintomas frente a estimulos mecanicos (presion al morder o
dolor al golpear el diente).

3. Periodontitis apical sintoméatica localizada: Categoria diagnéstica donde
el area apical o perirradicular se encuentra inflamada por un origen pulpar.
El paciente presenta respuesta frente a estimulos mecanicos (presién al
morder, percutir el diente) o inflamacién intraoral. Puede existir un area
radiollcida periapical o areas de baja densidad en un CBCT. Existe un dolor
a la percusion/ palpacién del diente, por lo cual esta indicada la intervencién
de tipo endodontica.



4. Periodontitis apical asintomatica localizada: ElI éarea periapical o
perirradicular se encuentra inflamada por un origen pulpar. El paciente no
presenta dolor ni molestias. Est4 presente un area de radiolucidez periapical
en una radiografia o areas de menor densidad en un CBCT. No existe dolor
0 solo este es leve a la percusion y palpacion. Esté indicada la intervencion
endodontica.

5. Periodontitis apical localizada con tracto fistuloso: Categoria diagnostica
donde el &rea periapical o perirradicular se encuentra inflamada por un origen
pulpar. El paciente no presenta sintomas o solo los presenta frente a
estimulos mecéanicos (presion al morder o al percutir el diente). Puede referir
una pequefia inflamacion/ grano o bulto en el tejido blando subyacente o de
manera extraoral. Estd presente una radiolucidez periapical en una
radiografia periapical o un area de baja densidad en un CBCT, que se
extiende hacia la cortical lingual/palatina. Presencia de un tracto fistuloso que
puede ser trazado al diente en cuestion. Esta indicada la intervencion
endodontica.

6. Periodontitis apical con compromiso sistémico: El &rea apical o
perirradicular se encuentra inflamada por un origen pulpar. El paciente
presenta signos claros de infeccion sistémica (edema, eritema, aumento de
temperatura, fiebre, linfadenopatia): Es probable que este presente una
radiolucidez periapical en una radiografia o un area de baja densidad en esta
zona en un CBCT. Se evidencia un aumento de volumen difuso con asimetria
facial. Se recomienda intervencion endodontica inmediata para aliviar los
sintomas o drenaje de cualquier infeccion activa. En este caso, estén
indicados los antibiéticos y puede ser necesario medicamentos
antiinflamatorios para el dolor.

7. Tejido apical en cicatrizacion: Categoria diagndstica asociada a un diente
previamente tratado (obturacion de conducto o tratamiento regenerativo
previo) en el cual el periodonto apical y lateral muestra signos de resolucion
de la enfermedad endodontica y el paciente esta clinicamente asintomatico.
No hay dolor a la percusion ni palpacion. Las imagenes radiograficas pueden
compararse con las previas al tratamiento. Pueden observarse areas de
radiolucidez apical en una radiografia o areas de menor densidad en un
CBCT, pero éstas parecieran estar reduciendo su tamafio. En un CBCT
puede detectarse formacion incipiente de hueso trabecular y/o una



disminucién del &rea de baja densidad alrededor del &pice del diente. No esta
indicada la intervencion, se recomienda continuar con el seguimiento.

8. Condicion apical no concluyente: En ella, el paciente no presenta
sintomas clinicos, pero la presentacion radiografica es incierta. No hay dolor
a la percusion ni a la palpacion. Por un lado, se observa una radiolucidez
periapical en un a radiografia o areas de baja densidad en un CBCT,
alrededor del apice del diente con una pulpa “clinicamente normal” o un
“estado pulpar no concluyente”. Entre ellos, encontramos las lesiones de tipo
no odontogénicas, lesiones expansivas provenientes de dientes adyacentes
0 un colapso apical transitorio posterior a un traumatismo. Otro escenario
constituye aquel en el cual se observa una radiolucidez periapical o un area
de menor densidad en un diente previamente obturado. No existe un cambio
aparente en su tamafio respecto a las imagenes preoperatorias y/o
postoperatorias previas o bien no se dispone de radiografias previas que
permitan su comparacion. Se indica continuar con el seguimiento y un
monitoreo peridédico continuo para observar cualquier cambio en el hueso
perirradicular.

4.- Ingenieria tisular

La ingenieria tisular es una disciplina que integra principios de biologia
celular, biomateriales e ingenieria para desarrollar soluciones que permitan la
reparacion, regeneracion o reemplazo de tejidos dafiados. En odontologia, esta
area se enfoca en restaurar el complejo dentino-pulpar utilizando células madre,
factores de crecimiento y estructuras de andamiaje para restaurar tanto la estructura
como la funcionalidad del tejido dental (Granz et al. 2020)

La aplicacion de la ingenieria tisular en endodoncia ha abierto un campo
prometedor, particularmente en dientes inmaduros con necrosis pulpar, donde la
regeneracion puede restaurar la funcionalidad y vitalidad del diente (Bakhtiari et al.,
2018., Nada et al., 2018., Panda et al., 2020).

Importancia de la Ingenieria Tisular en Odontologia

La ingenieria tisular tiene una relevancia particular en dientes inmaduros,
donde la formacién radicular depende de la vitalidad pulpar. Las terapias
regenerativas buscan la restauracion completa de la pulpa dental y la continuacién
del desarrollo radicular. Esto se logra mediante la combinacién de biomateriales
avanzados, células madre derivadas de la pulpa dental y factores bioactivos, como



las proteinas morfogenéticas 6seas y el factor de crecimiento endotelial vascular.
Este enfoque permite asegurar un desarrollo dental adecuado y preservar la
funcionalidad del diente, consolidandose como una solucion integral para casos
complejos en endodoncia regenerativa (Murray et al., 2007).

4.1 Células madre

Las células madre dentales son fundamentales para la regeneracion pulpar y la
formacién de dentina. Hasta ahora, se han identificado dos estrategias para este
tipo de tratamiento: la terapia de trasplante celular y la de localizacion de células
madre propias del individuo. La primera se basa en la administracion in situ o por
via intravenosa de trasplantes autégenos o alogénicos de células madre
progenitoras (Lin et al., 2021., Ahmed et al., 2021). Sin embargo, estas presentan
muchos desafios, principalmente consideraciones éticas y econémicas (Mastrolia et
al., 2019). En la técnica de cell-homing o localizacion celular, la regeneracion se
logra a través de la quimotaxis de las células huésped enddgenas al tejido lesionado
a través de moléculas de sefializacién biolégicas. Diferentes poblaciones de células
madre que pueden ser inducidas a diferenciarse en células similares a los
odontoblastos en condiciones especificas, o que demuestra su potencial para ser
utilizadas en REP. Entre las mas importantes encontramos:

1. Células madre de la papila apical (SCAP): localizadas en la raiz de dientes
inmaduros, poseen alta capacidad proliferativa y de diferenciaciéon, siendo
esenciales en la formacion de dentina radicular (Granz et al., 2020., Panda
et al., 2020).

2. Células madre de la pulpa dental (DPSCs): son células madre
mesenquimatosas derivadas de la pulpa dental, y son conocidas por su
capacidad de diferenciarse en odontoblastos, promoviendo la formacion de
dentina y contribuyendo a la regeneracion del complejo dentino-pulpar. Estas
células tienen propiedades de autorrenovacion, lo que les permite mantener
la poblacién celular necesaria para la regeneracion. Ademas, tienen un
potencial significativo para diferenciarse en otros linajes, como osteoblastos,
lo que las hace valiosas para la regeneracion ésea en aplicaciones clinicas.
(Bakopoulou et al., 2011., Galler et al., 2016).

3. Células madre del ligamento periodontal (PDLSCs): Aunque las PDLSCs
estdn mas asociadas con la regeneracion de los tejidos periodontales,
también juegan un papel importante en la regeneracion del complejo dentino-



pulpar. Estas células tienen la capacidad de diferenciarse en varios tipos
celulares, incluyendo osteoblastos, condrocitos y cementoblastos, lo que les
permite contribuir tanto a la reparacion del ligamento periodontal como a la
regeneracion del tejido pulpar. Aungue su papel en la regeneracion pulpar no
es prominente como el de las DPSCs o las SCAP, siguen siendo un recurso
valioso en la ingenieria de tejidos dentales. (Galler et al., 2016).

4. Células madre de la médula 6sea (BMSC): ubicadas en la médula 6sea del
tejido 6seo.

5. Células madre periapicales inflamatorias (iPAPC).

6. Células madre de los dientes deciduos exfoliados.

Incluso cuando los dientes desarrollan necrosis pulpar, periodontitis apical o
absceso apical, pueden existir tejidos residuales en la region apical que pueden
utilizarse en REP para la regeneracion de tejidos. En el afio 2006 se caracterizaron
por primera vez SCAP a partir del tejido periapical con capacidad de proliferacion y
diferenciacion odontogénica (Ruparel et al., 2013., Huang et al., 2008., Xu et al.,
2009., Sequeira et al., 2021). Las PDLSC y las BMSC también son fuentes
potenciales para las REP, ya que el sangrado evocado desde el tejido apical puede
inducir la liberacién de estas células (Hargreaves et al., 2013).

Caracteristicas clave:

e Capacidad de autorrenovacion y diferenciacion en linajes especificos, como
odontoblastos y fibroblastos (Bakhtiari et al., 2020)

e Propiedades inmunomoduladoras, que facilitan un microambiente
regenerativo al suprimir la inflamacion excesiva (Panda et al., 2020)

El uso clinico de células madre mesenquimales sigue siendo un desafio debido
a la complejidad de su aislamiento, cultivo y transporte cuando son de origen
exégeno. Sin embargo, estudios como el de Nuti et al. destacan su potencial
terapéutico en modelos experimentales y en protocolos clinicos (Granz et al., 2020).

4.2 Factores de crecimiento



Los factores de crecimiento son polipéptidos bioactivos producidos por
células inmunoinflamatorias y tisulares de la matriz extracelular que regulan
procesos esenciales como proliferacion, migracion y diferenciacién (Barrientos et
al., 2008). En laregeneracién pulpar, estas moléculas desempefian un papel crucial
al estimular la angiogénesis y la formacion de tejido mineralizado (Bakhtiari et al.,
2018., Panda et al., 2020). Los factores de crecimiento suelen tener una vida media
corta y se eliminan rapidamente. Varios de ellos pueden tener una célula diana o un
factor de crecimiento puede tener mdultiples células objetivo. Estas moléculas
determinan el destino de las células madre y, a menudo, se inmovilizan en andamios
para ayudar a promover la regeneracion tisular (Kim et al., 2018).

Los irrigantes, desinfectantes y medicamentos utilizados en REPs también
influyen en la liberacién de factores de crecimiento desde la dentina (Galler et al.,
2015). Entre los factores de crecimiento liberados de la matriz dentinaria se
encuentra el factor de crecimiento transformante (TGF-1), factores de crecimiento
de fibroblastos 2 (FGF2), los factores de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF)

Los factores de crecimiento, como el TGF-f y el factor de crecimiento endotelial
vascular (VEGF), son un elemento importante para la regeneracion de tejido pulpar.
Estos promueven la angiogénesis, diferenciacion celular y formacion de tejido nuevo
(Nakashima et al., 2005)

Los mas relevantes en ingenieria tisular odontoldgica incluyen:

e Factor de crecimiento transformante Beta 1 (TGF-B): regula la
diferenciacion odontoblastica y la produccion de matriz extracelular (Bakhtiari
et al., 2018).

e Factor de crecimiento de fibroblastos 2: Promueven la dentinogénesis
(Kim et al., 2013., Kim 2017). Este factor de crecimiento juega un papel
esencial en la regeneracién pulpar al estimular la proliferacion vy
diferenciacion de células madre mesenquimatosas. EI FGF-2 favorece la
formacion de nuevo tejido conectivo, importante para reparar el dafio en la
pulpa dental. Ademas, es fundamental en la angiogénesis, es decir, en la
creacion de nuevos vasos sanguineos, lo que contribuye a restaurar la
vascularizacion y la nutricion de la pulpa. En el contexto de la regeneracion
pulpar, el FGF-2 mejora la proliferacién celular en un entorno adecuado para
las células madre, promoviendo un microambiente que favorezca la
regeneracion. También ha demostrado ser eficaz en la prevenciéon de la



fibrosis, lo cual es importante para evitar la formacion de cicatrices anormales
que dificulten la regeneracion del tejido afectado (Galler et al., 2011)

e Factor de crecimiento derivados de plaquetas (PDGF): favorece la
migracion celular.

e Factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF): desempefia un papel
importante en la angiogénesis, un proceso esencial para la regeneracion
pulpar. Este factor estimula la formacion de nuevos vasos sanguineos, lo que
mejora la vascularizaciéon del tejido pulpar, un aspecto fundamental para la
supervivencia celular y el transporte de nutrientes a las células madre. Una
adecuada red vascular facilita la regeneracioén del tejido dafiado. Ademas, el
VEGF resulta fundamental para la supervivencia celular en ambientes
hipoxicos, como los que se encuentran en las lesiones pulpares. Segun
estudios recientes, el VEGF es esencial en la restauracion de la funcion
biolégica de la pulpa dental, mejorando no solo la vascularizacion, sino
también la recuperacion funcional de las células madre involucradas en la
regeneracion pulpar. (Murray et al., 2007., Bakhtiari et al., 2018).

e Proteina morfogenética 6sea (BMP): Las BMPs son una familia de
proteinas que tienen un papel central en la formacion de dentina terciaria en
la pulpa dental. Estas proteinas inducen la diferenciacion de las células
madre en odontoblastos, promoviendo la reparacion de la pulpa mediante la
formacién de dentina reparativa (Nada et al., 2018., Galler et al., 2011).
Ademas, las BMPs estimulan la regeneracién de otros tipos celulares dentro
de la pulpa, como los fibroblastos, contribuyendo a la restauraciéon de la
funcion y estructura de la pulpa dental. La investigacion muestra que las
BMPs, especialmente BMP-2 y BMP-7, son esenciales para la regeneracion
pulpar al activar las vias de sefalizacién necesarias para la formacion de
nuevo tejido dentinario.

e Factores de crecimiento similares a la insulina: El TGF-$1, FGF2, VEGF
y los factores de crecimiento similares a la insulina estimulan la proliferacion
celular. Las proteinas no coldgenas como la proteina de matriz dentinaria,
fosfoproteina dentinaria y los glucosaminoglicanos como el sulfato de
condroitina y el dermatén sulfato también promueven la dentinogénesis (Kim
2017).

Los factores de crecimiento se pueden liberar de manera controlada utilizando
biomateriales como geles de liberacion lenta o nanoparticulas, optimizando su



efecto en el sitio de reparacion (Bakhtiari et al., 2018). También se han llevado a
cabo ensayos clinicos en los que se introdujeron factores de crecimiento exdgenos
en los conductos radiculares para aumentar el efecto de los factores de crecimiento
enddgenos de la matriz dentinaria en la regeneracion del complejo pulpo-dentinario
(Nagy et al. 2014, Zhujiang & Kim 2016).

4.3 Andamiaje

Los andamios proporcionan una estructura tridimensional que soporta el
crecimiento celular y la regeneracion tisular. Estos andamios, ya sean porosos o
acelulares, pueden utilizarse preparando polimeros, materiales naturales o matriz
extracelular ((Donnaloja et al., 2020; Ebhodaghe, 2021; Yazdanian et al., 2021). El
disefio cuidadoso de los andamios representa un paso critico en cualquier
procedimiento de ingenieria de tejidos, ya que libera de manera adecuada células y
biomoléculas, crea un ambiente propicio para la actividad celular y facilita la
comunicacion intercelular (Abdollahiyan et al., 2021; Jazayeri et al., 2019; Wang et
al., 2024). El andamiaje Optimo para la regeneracion dentino-pulpar debe
propiciar la adhesion, migracion, proliferacion, organizacion tridimensional y
diferenciacion en linajes odontogénicos, vasculogénicos y neurogénicos de las
células madre (Liu et al., 2022; Nowicka et al., 2021; Shoushrah et al., 2021). La
biocompatibilidad de un material cobra importancia, ya que es crucial para prevenir
cualquier reaccion adversa en el tejido receptor (Chen et al., 2021; Reddy et al.,
2021). Ademas, el andamiaje debe facilitar una remodelacion constructiva, junto con
una biodegradabilidad modificable que se adapte a la tasa de regeneracion
(Dissanayaka & Zhang, 2020; Lutzweiler et al., 2020; Zhang & King, 2020) .

En odontologia, se han estudiado biomateriales como el colageno, fibrina rica
en plaquetas (PRF) e hidrogeles (Galler et al., 2011). Esta estructura es disefiada
para el crecimiento y diferenciacion celular, ofreciendo soporte fisico y bioquimico
para la regeneracion del tejido (Murray et al., 2007., Galler et al., 2016).

Caracteristicas ideales de los andamios:

1. Biocompatibilidad: no deben causar rechazo o toxicidad en el tejido
receptor.

2. Biodegradabilidad: deben degradarse de manera controlada, permitiendo
la formacion del nuevo tejido.



3. Porosidad: facilita la migracion celular y la difusién de nutrientes y factores
de crecimiento.

Biomateriales mas utilizados:

Matrices de colageno: biocompatibles y adecuadas para la regeneracion
dentino-pulpar.

e Hidroxiapatita: proporciona una base mineral para la formacion de tejidos
duros como la dentina (Murray et al., 2007., Galler et al., 2016).

e Fibrinaricaen plaquetas: utilizados como andamios biol6gicos que también
aportan factores de crecimiento autologos (Galler et al., 2016. Bertassoni et

al., 2020).

e Coagulo sanguineo.

Plasmarico en plaquetas.

Galler y Widbiller, el afio 2016, revisaron el uso de materiales avanzados como
los hidrogeles funcionalizados y matrices sintéticas, que han demostrado éxito en
modelos preclinicos y clinicos. Sin embargo, todavia se prefieren materiales
naturales, biocompatibles y biodegradables ya que, al ser biolégicamente
reconocibles, minimizan el riesgo de rechazo del tejido. Las investigaciones de
Brizuela et al., evalian la encapsulaciéon de células alogénicas del cordén umbilical,
mientras que Tang et al., resalta el papel crucial de los concentrados de plaquetas
(PRP y PRF). Estos estudios clinicos brindan una valiosa vision sobre la aplicacion
de andamios especificos, sino que también destacan mejoras significativas en
respuesta a estimulos como a pruebas térmicas, sefialando avances significativos
en la capacidad de respuesta a los tejidos tratados.

5. Endodoncia regenerativa

5.1 Definicién

La endodoncia regenerativa es un enfoque terapéutico cuyo objetivo es
restaurar la funcionalidad biolégica de un diente inmaduro necrotico mediante la
regeneracion de la dentina, la pulpa y los vasos sanguineos dentro del conducto
radicular. Este procedimiento utiliza principios de ingenieria tisular, combinando
células madre, factores de crecimiento y andamiajes para estimular procesos de



reparacion biolégica (Bakhtiari et al., 2018., Murray et al., 2007). Segun Murray et
al 2007, se busca reactivar la formacion de dentina radicular, fortalecer la estructura
del diente y preservar la salud del ligamento periodontal.

5.2 Historia

La regeneracién endododntica tiene sus raices en la introduccion de la
revascularizacion en la década de 1970, pero su auge lleg6 con el uso de células
madre dentales y biomateriales en la dltima década. Inicialmente, se empleaban
técnicas basadas en la induccion de sangrado para crear un codgulo que facilitara
el ingreso de células progenitoras al conducto radicular. Estudios como los de Lin
et al. (2017) demostraron que estas técnicas regenerativas ofrecen resultados
superiores a la apexificacion con MTA en términos de formacién radicular y cierre
apical (He et al., 2019)

Avances recientes han permitido estandarizar los procedimientos mediante
protocolos definidos por entidades como la Asociacibn Americana de Endodoncia
(AAE), con énfasis en el uso de desinfectantes suaves y materiales biocompatibles
(Lee et al., 2018., Caro et al., 2019)

5.3 Procedimientos de endodoncia regenerativa:

La regeneracion de la pulpa se puede realizar de acuerdo con el concepto de
ingenieria de tejidos utilizando células madre, un andamio y moléculas de
sefalizacion. Las células necesarias se pueden entregar mediante el trasplante de
células o mediante la atraccién de las propias células madre del cuerpo (cell homing)
(Banch et al., 2004., Galler et al., 2011., Widbiller et al., 2018) lo que ha permitido
desarrollar terapias que reemplazan procedimientos tradicionales, como la
apexificacion. Esto, permite el alivio de signos y sintomas y el desarrollo radicular
completo en dientes inmaduros (Banch et al., 2004)

Los procedimientos regenerativos endododnticos siguen un enfoque secuencial
disefiado para minimizar el dafio celular y maximizar el potencial regenerativo del
tejido. Los pasos incluyen:

1. Desinfeccion del conducto radicular:
o Uso de irrigantes no citotoxicos como solucion salina, clorhexidina o

EDTA al 17%, en lugar de hipoclorito de sodio a altas concentraciones,



para preservar las células madre residentes en la regién apical (Lin et
al., 2017., Caro et al., 2019)
2. Induccién de sangrado:

o Se provoca hemorragia controlada desde el 4pice, generando un
coagulo que sirve como andamio natural para el crecimiento celular
(Bakhtiari et al., 2018., He et al., 2019)

3. Colocacion de biomateriales:

o Sellado del conducto con materiales biocompatibles como MTA o
Biodentine, que proporcionan un entorno favorable para la
regeneracion tisular (Martinez Montafio et al., 2013)

4. Cierre coronario:

o Restauracion con resina compuesta o coronas para proteger la
estructura del diente y garantizar la hermeticidad del sellado (Murray
et al., 2007., Lee et al 2018).

5.4 Protocolos de endodoncia regenerativa: Generalidades

La Asociacion Americana de Endodoncia (AAE) ha definido protocolos
especificos que optimizan los resultados clinicos en procedimientos regenerativos.
Estos protocolos se basan en tres pilares fundamentales (Lee et al., 2018., Caro et
al., 2019):

1. Desinfeccién no invasiva: evitar soluciones irritantes como hipoclorito de
sodio al 5,25%, que podrian dafiar las células madre y el tejido circundante.

2. Uso de biomateriales de liberacion controlada: materiales como
Biodentine y MTA no solo sellan, sino que también promueven la formacion
de dentina y proporcionan un entorno adecuado para la angiogénesis.

3. Monitorizacion estricta: seguimiento radiografico y clinico para evaluar el
progreso de la formacion radicular y la vitalidad del tejido regenerado (Galler
et al., 2016., Murray et al., 2007)

5.5 Exitos y fracasos en REPs



Los resultados de los procedimientos regenerativos son variables y dependen
de factores como:

e Edad del paciente: en pacientes jévenes, la presencia de SCAP y el entorno
rico en factores de crecimiento favorecen mejores resultados (Bakhtiari et al.,
2018., Panda et al., 2020).

e Condiciones iniciales del diente: dientes con infecciones severas o
lesiones periapicales extensas presentan menor tasa de éxito (Retana-Lobo
et al., 2017., Lee et al., 2018).

e Técnica empleada: la calidad del protocolo aplicado, incluyendo la eleccion
de irrigantes y biomateriales, es clave para garantizar el éxito clinico (He et
al., 2019)

Estudios como el de Ko y Del Fabbro (2020) sefialan que las tasas de éxito
oscilan entre el 70% y el 90% dependiendo de la experiencia del operador y la
adherencia a los protocolos establecidos (Retana-Lobo et al., 2017). Otras de las
aristas importantes en los tratamientos de REP radican en la reinervacién del
espacio del canal pulpar. La inervacion es un componente clave del complejo
dentino-pulpar que, ademés de su sofisticada funcién sensorial, modula respuestas
vasculares, inmunolégicas y dentinégenas a las lesiones. Existe una fuerte
evidencia que los REP actuales dan como resultado un tejido similar a la pulpa que
contiene inervacién sensorial que es consistente con las pruebas de sensibilidad
pulpar observadas en un subconjunto de casos tratados. Esta funcién de
neurosoporte de las células madre orales trasciende a la odontologia, porque se ha
demostrado que tienen un fuerte valor terapéutico en modelos de enfermedades
neurodegenerativas (Didgenes et al., 2020).

5.6 Protocolo propuesto por la AAE

El protocolo de la AAE se centra en preservar el entorno biolégico del diente
para permitir la regeneracion. Las principales etapas incluyen: (Lee et al., 2018.,
Caro et al., 2019). La secuencia corresponde a lo siguiente:

1. Seleccion del caso: Debe cumplir con las caracteristicas descritas: diente
con apice inmaduro, estado pulpar de necrosis pulpar, sin necesidad de poste
o anclaje intraconducto para la rehabilitacion posterior, paciente/padre



cooperador y pacientes sin alergia a los medicamentos y antibioticos
necesarios para completar el tratamiento (ASA | o ASA 1I).

2. Consentimiento informado: Se informa al paciente y/o tutor previo al inicio
del tratamiento. Se da énfasis al uso de antimicrobianos, duracion de la
terapia (dos a tres sesiones) y posibilidades de efectos adversos, como
tincién de corona y raiz, pobre respuesta al tratamiento y posibilidad de dolor
o infeccion.

Primera sesion

1. Anestesia local con vasoconstrictor, aislamiento con goma dique Yy
realizacion de acceso radicular.

2. lrrigacion suave y cuidadosa con 20 ml de NaOCI para evitar la extrusion
apical. Se recomiendan bajas concentraciones de NaOCI (1.5%).

3. Secado de los conductos con conos de papel y aplicacion de hidroxido de
calcio o bajas concentraciones de tripasta antibiotica.

4. Aplicar dentro del conducto via jeringa.

5. Si es utilizada la tripasta antibiética, el operador se debe asegurar que esta
quede bajo la unién cemento- esmalte (para minimizar la tincién coronaria).

6. Sellado con 3-4 mm con material de restauracién temporal como Cavit, IRM
o vidrio iondbmero. Citar al paciente en un lapso de entre una a cuatro
semanas.

Segunda sesion

Una a cuatro semanas después de la primera sesion: en ella se debe evaluar la
respuesta al tratamiento. En caso de persistir signos y sintomas,

1. Evaluar la respuesta inicial al tratamiento. Si existen signos/sintomas de
infeccion persistente, considerar tiempo de tratamiento adicional con
antimicrobianos o antimicrobianos alternativos.



2. Anestesia con mepivacaina 3% sin vasoconstrictor, aislamiento con goma
dique.

3. lIrrigacion suave con 20ml. de EDTA 17%.
4. Secar con conos de papel.

5. Crear sangrado dentro del sistema de conductos mediante
sobreinstrumentado (con lima o explorador) (inducir por la rotacién de una
lima K-file precurvada a 2 mm pasado el foramen apical con el objetivo de
obtener el canal radicular completamente lleno con sangre hasta el nivel de
la unién cemento esmalte). Una alternativa a formar un coagulo sanguineo
es el uso de plasma rico en plaquetas (PRP), fibrina rica en plaquetas (PRF)
0 matriz de fibrina autéloga (AFM).

6. Detener el sangrado a un nivel que permita aplicar 3-4 mm de material
restaurador. o Colocar una matriz reabsorbible tal como CollaPlugTM,
CollacoteTM, CollaTapeTM sobre el coagulo sanguineo si fuera necesario y
MTA blanco como material de recubrimiento. o Una capa de 3-4 mm de
ionbmero de vidrio, se hace fluir suavemente sobre el material de
recubrimiento y fotocurar por 40 segundos. MTA ha sido asociado con
decoloracion. Alternativas a MTA (tales como bioceramicos o cementos de
silicato tricélcico, como Biodentine. Este protocolo ha sido respaldado por
numerosos estudios que destacan su eficacia en dientes inmaduros con
necrosis pulpar, mejorando la longitud radicular y el grosor de las paredes
dentinarias (Lee et al., 2018, Caro et al., 2019., He et al., 2019).

Controles:

Desde los 6 meses, luego alos 12 meses, y a los 24 meses mediante examen
clinico y radiografico (se realiza para evaluar la respuesta de la terapia). Los
parametros por evaluar son:

5.6 Protocolo propuesto por la Universidad de Valparaiso (UV):

Al igual que en el protocolo propuesto por la AAE, la seleccion del caso debe
cumplir con las mismas caracteristicas descritas anteriormente, al igual que la
entrega del consentimiento informado.



Primera sesién

1.

2.

Aplicacién de anestesia con vasoconstrictor.
Aislamiento absoluto y desinfeccion de campo operatorio.
Apertura cameral, exploracion del conducto y necropulpectomia.

Dependiendo del caso clinico, efectuar control de longitud de manera
electronica.

Instrumentacion completa del conducto, cuidando de no tocar en exceso las
paredes de este.

Irrigacion: La etapa de irrigacion debe hacerse en primera instancia con
Hipoclorito de Sodio (NaClO) al 1,5% ocupando un volumen de 2 a 3 ml como
minimo luego de usar cada lima. Al finalizar el dltimo lavado, se debe activar
el irrigante descrito mediante el uso de ultrasonido durante 1 minuto.
Posteriormente se debe irrigar con un volumen de 1 ml de EDTA al 17% y
repetir activacion con ultrasonido durante 1 minuto. Al terminar esta este
paso, irrigar el conducto con abundante suero fisiolégico.

Secado con conos de papel estériles.
Medicar el conducto con pasta de hidroxido de calcio y suero y compactacion

con condensadores largos calibrados. Efectuar doble sellado con material
temporal y vidrio ionémero.

Sequnda sesidn

Se debe evaluar la respuesta del diente frente al tratamiento efectuado. Si

persiste la sintomatologia, se debe volver a realizar la primera etapa nuevamente.

1.

2.

Aplicacion de técnica anestésica sin vasoconstrictor (por ejemplo,
mepivacaina al 3%).

Colocar aislamiento absoluto del diente a tratar.



3. Apertura y acceso, eliminando el material de sellado temporal de la sesion
anterior.

4. Irrigacion abundante del conducto con suero fisiolégico, seguida de
aspiracion intraconducto, con el fin de eliminar completamente la medicacion
intracanal (Ca(OH),).

5. Repaso con lima MAF calibrada a la longitud de trabajo. Posteriormente,
repetir el protocolo de irrigacion y activacion ultrasénica realizado en la
primera sesion.

6. Secado del conducto mediante conos de papel estériles.

7. Induccion de sangrado desde la zona apical utilizando una lima de calibre
fino, hasta lograr que el conducto radicular se llene de sangre.

8. Obtencion de muestra sanguinea del paciente y centrifugacién a 2800 rpm
durante 12 minutos, con el objetivo de obtener fibrina rica en plaquetas
(FRP).

9. Colocacion de la FRP en fragmentos pequefios dentro del conducto, hasta
aproximadamente 3 mm bajo el limite amelocementario (LAC), condensando
suavemente con conos de papel estériles de mayor calibre.

10.Colocacion de un tapon de Biodentine de 3 a 4 mm de espesor, ubicado a
nivel de 3—-4 mm bajo el LAC.

11.Sellado coronario mediante cemento ionémero de vidrio, seguido de
restauracion con resina compuesta.

12.Verificaciéon de la oclusiéon del diente tratado.

13.Indicacion de controles clinicos y/o radiogréficos seriados a la semana, 3
meses, 6 meses y 12 meses, y posteriormente de forma anual.

6. Perspectivas futuras

La regeneracion del tejido pulpar ha adquirido cada vez mas atencién en los
altimos afos. Debido a las diversas funciones de la pulpa descritas anteriormente,
el enfoque de preservar o regenerar este tejido. El uso de exosomas secretados por



células mesenquimales ha tomado un rol protagdnico en el ultimo tiempo debido a
su estabilidad, menor inmunogenicidad, mayor seguridad y eficiencia clinica, lo que
permitiria aplicarlos en los procedimientos de regeneracion pulpar (Yu et al., 2020).

7. OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL

Evaluar los resultados clinicos y radiograficos de dientes permanentes
inmaduros sometidos a endodoncia regenerativa en pacientes atendidos
entre los afios 2012 y 2024 mediante un protocolo estandarizado por la

Catedra de Endodoncia de la Universidad de Valparaiso (UV).

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar la tasa de éxito y fracaso de los tratamientos de endodoncia
regenerativa en dientes permanentes inmaduros utilizando el protocolo de la
Cétedra de Endodoncia UV.

Evaluar la evolucién clinica de los dientes tratados, considerando la
presencia o ausencia de signos y sintomas clinicos tales como dolor,
inflamacion, presencia de tracto sinuoso activo, movilidad o sensibilidad a la
percusion y/o dolor a la palpacién de fondo de vestibulo.

Analizar los cambios radiogréaficos posteriores al tratamiento.

Identificar la formacién de tejido intraconducto o signos de reparacion
periapical observables en controles radiograficos.

Analizar la asociacion entre variables clinicas y demograficas (edad del
paciente, tipo de diente, grado de desarrollo radicular inicial, tiempo de
seguimiento) y resultados del tratamiento.

Evaluar la adherencia al protocolo de tratamiento (incluyendo los
seguimientos a corto, mediano y largo plazo) y su relacién con los resultados

clinicos y radiograficos obtenidos.

8. MATERIALES Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO.



Este trabajo se basa en un conjunto de reportes de casos clinicos de caracter
observacional descriptivo y longitudinal retrospectivo.

POBLACION O MUESTRA

Revision de datos almacenados en fichas clinicas de pacientes atendidos en
el Postgrado de Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
Valparaiso entre los afios 2012 y 2024 sometidos al tratamiento de REPs. Para ello,
solicitd, en primera instancia, la aprobacion del proyecto por parte del Comité de
Etica de Cientifica de la Facultad de Farmacia de la Universidad de Valparaiso
(ANEXO 1). La némina inicial fue de 74 pacientes con datos almacenados en fichas
clinicas de papel y electrénica con indicacién de tratamientos regenerativos en
endodoncia.

Los criterios de inclusion corresponden a:

e Dientes permanentes con diagnostico pulpar de necrosis pulpar con apice
inmaduro/ abierto.

e Tratamiento realizado bajo protocolo de la catedra de Endodoncia UV.

e Dientes reagudizados con terapia de endodoncia regenerativa con protocolo
UV, candidatos a un nuevo tratamiento regenerativo.

e Pacientes con datos completos desde el inicio del tratamiento (datos
personales, pauta estandarizada completada completamente, registros
clinicos y radiograficos accesibles, ya sea desde el inicio de tratamiento hasta

el ultimo control).

Los criterios de exclusion corresponden a:

e Dientes tratados con terapias distintas a REPs (especialmente tratamientos
denominados también como regenerativos en algunas ocasiones, como la
terapia pulpar vital).

e Dientes permanentes con diagnéstico de necrosis pulpar, pero con apice
maduro/ cerrado.

e Diente reagudizado sometido a procedimiento de apexificacion previa.



¢ Diente reagudizado sometido a procedimiento de endodoncia regenerativa,
pero tratado en otro lugar.

e Pacientes con algun tipo de accidente durante el periodo de registro de
seguimiento, como trauma dentoalveolar, lesiones de caries extensas,
enfermedad periodontal u otro tipo de patologia.

e Tratamientos incompletos o ausencia de informacion suficiente.

¢ Imposibilidad de contactar al paciente para controles y seguimiento.

El examinador de cada uno de estos pacientes serda un endodoncista con diez
afos de experiencia, calibrado en cada uno de los topicos a evaluar clinicamente.

Una vez revisados cada uno de estos casos, catorce pacientes cumplen con los
criterios de inclusion, los cuales se contactan via e-mail y telefénica para citacion a
evaluacion por parte de los investigadores a cargo del estudio. Se gestiono realizar
el ingreso y controles al estudio en el Campus de Playa Ancha y Refiaca de la
Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso, con diferentes dias y
horarios para la realizacion de éstos durante el afio 2025. Se contactan en diversos
periodos del afio, logrando concretar una cita efectiva en dos de estos pacientes.
Los doce restantes declaran no poder asistir por problemas laborales, escolares y
cambios de ciudad o simplemente, no se logran contactar (Figura 1). Una vez
contactados y citados, se entrega consentimiento y/o asentimiento informado para

la aprobacion en la participacion del estudio (ANEXO 3 Y 4).



RECOLECCION DE DATOS.

74 pacientes considerados con
tratamientos endodénticos
regenerativos

Exclusion de 59 pacientes

15 cumplen con criterios de inclusién/
exclusion

2 pacientes con contactabilidad
efectiva

1 paciente con TDA severo durante el

periodo de evaluacion.

1 paciente candidato para reporte de
caso efectivo.

Figura N°5: Flujograma de seleccion de pacientes candidatos al estudio.

Se realiz6 una ficha de recoleccion de datos para este estudio (ANEXO 1).
En ella se registraron los datos iniciales de los pacientes al ingreso a tratamiento,
como también los antecedentes clinicos y radiogréaficos previos al tratamiento y en
sesiones de control. Luego, se realizé un analisis comparativo intrasujeto de los
documentos clinicos pretratamiento y controles posteriores, considerando las
variables clinicas y radiogréaficas previamente definidas. Esta evaluacion se realizo
de forma descriptiva de acuerdo con los criterios establecidos en la pauta de
recoleccion de datos.

La documentacion del caso reportado este trabajo es el siguiente:

CASO CLINICO:

Paciente de 41 afos, ASA |, acude a la Clinica de Postgrado de endodoncia
UV derivado desde el policlinico de patologia oral de la misma universidad para
evaluacion de dientes 1.1y 2.1 durante diciembre de 2024. Antecedentes de trauma
dentoalveolar (no recuerda cual especificamente), a los 7 afios. El motivo de
consulta es por dolor en esa zona, motivo por el cual se solicitd una tomografia
computarizada de la zona.



Al examen clinico:

e Aumento de volumen vestibular: positivo.
e Percusion vertical y lateral: positiva
e Dolor

o 4 enescala EVA.

o Localizado en zona de diente 1.1

o Al ejercer presion en la zona.

e Tejidos blandos
o Dolor a la palpacion
o Aumento de volumen en fondo de vestibulo en zona de dientes 1.1y
2.1.
o Consistencia firme/ dura.

o Tracto sinuoso inactivo por vestibular.

e Test de sensibilidad pulpar térmico (frio/ calor). Frio: Uso de Endo-Ice
Maquira®. Calor: Uso de gutapercha blanca y mechero. Proteccién dentaria
con vaselina soélida. Diente 4.1 como control.

o Diente 1.1: Negativo para ambos
o Diente 1.2: Levemente aumentado, que cede posterior a la aplicacion

del estimulo.



Radiografias previas del paciente con fecha 29 de noviembre de 2024.

Diente 1.1 con lesion apical osteolitica

Iméagenes de CBCT solicitado por patologia oral con fecha 08 de octubre de 2024.

Cortes transversales desde coronal a apical:




Areas donde la lesién es mas extensa en sentido mesio-distal

Cortes axiales de diente 1.1 (desde diente 1.2 a 2.1).



Figura N°6: (A) Se analiza el didametro apical y la medicion de la lesion en sentido
axial. Se toma el corte con punto de referencia mas extenso de ella. (B) Se aprecia
presencia de dos socavados o superficies concavas indicadas con flechas naranjas,
las cuales pueden ser compatibles con reabsorcion radicular externa inflamatoria,
la cual se pudo autolimitar en el transcurso de los afios.

e Diagnéstico clinico: Diente con discromia vestibular.
e Diagnostico pulpar: Necrosis pulpar asociada a trauma dentoalveolar.

e Diagnéstico periapical: Periodontitis apical sintomatica localizada.

Plan de tratamiento diente 1.1: REPs. También estaba como alternativa la
apexificacion con tope de MTA como opcion de tratamiento.

Primera sesién e Anestesialidocaina al 2%, 1 tubo
infiltrativa vestibular.

e Aislamiento absoluto.

e Apertura coronaria y

necropulpectomia.




Se realiza control de longitud con
localizador apical y radiogréfico:
LT 23 mm.

PBM hasta lima K N°25.
Irrigacion con Hipoclorito en una
concentracion al 15% vy
activacion cuidadosa de éste.
Irrigacion con suero fisiologico,
EDTA por 1 minuto, también
activado con ultrasonido vy
nuevamente suero fisiologico.
Secado con conos de papel.
Medicacion con hidroxido de
calcio.

Temporizaciéon con doble
sellado.

Citacion en dos semanas mas.

Segunda sesion

Se indaga acerca de
sintomatologia 0 signos
patolégicos y se examina al
paciente.

Enfermera toma muestra
sanguinea para obtener PRF.
Sangre se centrifuga a 2.800
rpm por 12 minutos.

Anestesia con mepivacaina al
3%, 2 tubos, técnica infiltrativa
por vestibular.

Aislamiento absoluto.




Eliminacién de temporizacion y
medicacion.

Repaso MAF.

Protocolo final de irrigacion
activacion con ultrasonido.

Seco conducto con conos de
papel.

Se realiza trefinacion, no se
logra sangrado.

Canal con exudado seroso
transparente.

Se colocan trozos de PRF hasta
llegar 3 mm bajo el LAC.

Se aplica biodentine.

Encima de este realizo
obturacion de la cavidad con
resina compuesta utilizando
protocolo adhesivo.

Se chequea oclusién.

Se toma radiografia de control.

Indicaciones

Tercera sesion (ala semana)

Paciente asintomatico, no refiere
signos nuevos.
Se cita a control presencial

iniciado el afno 2025.

Radiografias de tratamiento REPs.




Figura N°8: Comparativa de radiografias. La primera imagen corresponde al control
a mes posterior a la terapia de REPs (13/12/24) mientras que la segunda

corresponde a la radiografia de control tomada en la sesién de control a los 6 meses
(16/06/2025).



CBCT con fecha 16/06/2025.

0.93 mm

Figura N° 9: Zonas representativas del CBCT solicitado a los 6 meses de control
posterior a la terapia. En el corte transversal se aprecia una zona mas radiopaca en
los bordes de la lesion, compatibles con la formacion de un trabeculado 6seo. En el
corte axial se aprecia la presencia de una formacion de tejido en la zona apical, con
una disminucion en el tamafio de la lesion en sentido axial.

RESULTADOS

En el control clinico, el paciente se presentd asintomatico, sin dolor
espontaneo (EVA 0), ni dolor a la percusién vertical u horizontal, y sin presencia de
signos clinicos como aumento de volumen o fistula.

Las pruebas de sensibilidad pulpar se mantuvieron negativas en el diente
tratado.

En el analisis radiografico, se observo la persistencia de una lesion periapical,
con signos de disminucion de tamafio en los controles sucesivos.

En el andlisis tomogréafico mediante CBCT, se evidencio una disminucion del
tamafio de la lesion periapical en sentido mesiodistal de 1,61 cm a 1,39 cm, y en
sentido axial de 1,72 cm a 1,64 cm. Asimismo, se observo una disminucion del
diametro de la region apical de 1,84 mm a 0,93 mm. Adicionalmente, se identificaron



areas de mayor radiopacidad en los méargenes de la lesion y una reorganizacién del
patron trabecular éseo.

DISCUSION

El presente estudio tuvo como objetivo principal evaluar los resultados
clinicos y radiograficos del tratamiento de REPs en dientes permanentes inmaduros
con diagnéstico de necrosis pulpar desde los afios 2012-2024, siguiendo un
protocolo establecido por la Catedra de Endodoncia de la Universidad de
Valparaiso. A pesar de contar con datos almacenados de 74 pacientes, los cuales
15 de ellos eran candidatos para ser parte de este estudio, la investigacion enfrento
una limitacibn metodoldgica severa: solo se logré el agendamiento de un solo
paciente para la aplicacion de las estrategias metodoldgicas y seguimiento de este
estudio. Este escenario redujo de forma drastica el tamafio muestral, transformando
la serie de casos proyectada en el reporte de un caso clinico Unico, lo que impidio
cumplir con los objetivos estadisticos y de asociacion de variables propuestos
anteriormente. Esta pérdida drastica de la muestra se puede explicar por la
imposibilidad de contactar al paciente, ya sea por datos faltantes, erréneos y
ausencia de informacion suficiente contenidas en las fichas clinicas y otras variables
como cambios de region, imposibilidad de asistencia por trabajo, estudios entre
otras causas. Aguella situacion pone en evidencia uno de los mayores desafios en
la investigacion clinica observacional y retrospectiva: la alta tasa de desercién y la
dificultad de mantener el seguimiento a largo plazo de los pacientes en centros
universitarios. Esta situacion también se puede explicar por el recambio de tratantes
a lo largo de la residencia universitaria; muchos de ellos fueron tratados por
residentes de primer y segundo afio del postgrado de endodoncia quienes, una vez

al egresar, se pierde la linea de seguimiento y pase a otro tratante.

La literatura respalda que las REPs corresponden a terapias biologicas
orientadas a favorecer la formaciéon de un tejido similar al pulpar dentro del canal
radicular, promoviendo la continuacién del desarrollo radicular, evidenciado por el
cierre apical, aumento de longitud y engrosamiento de las paredes dentinarias. Sin

embargo, el éxito de este tratamiento —reportado en la literatura entre un 70% y



90%— se encuentra estrechamente relacionado con lo que las guias clinicas
denominan una “monitorizacién estricta”. En este contexto, el protocolo de la
American Association of Endodontists y de la Universidad de Valparaiso establece
la realizacién de controles clinicos y radiograficos seriados a los 6, 12 y 24 meses,
con el objetivo de evaluar la resolucién de signos y sintomas de caracter inflamatorio
o infeccioso, asi como los cambios estructurales asociados al desarrollo radicular.
No obstante, debido a la falta de seguimiento de los pacientes, no fue posible
categorizar los resultados en términos de éxito o fracaso, ni determinar la presencia

de tejido reparativo intracanal.

La falta de éxito en la recoleccion de la muestra impide realizar analisis
comparativos. En este contexto, variables como la edad del paciente - considerando
que un entorno biolégico mas joven favorece la actividad de las células madre de la
papila apical- y la influencia del tipo de diagnostico periapical inicial no pudo ser

correlacionadas con el resultado del tratamiento.

La determinacion del grado de desarrollo radicular constituye un parametro
clave en la indicacion de procedimientos de endodoncia regenerativa. En este
contexto, si bien no existe una correlacién exacta entre la edad cronolégica y los
estadios de Nolla, los incisivos centrales superiores alrededor de los 7 afos suelen
encontrarse entre los estadios 6 y 9, los cuales se asocian a un 4pice aun abierto y
un desarrollo radicular incompleto. En particular, los estadios 6 y 7 representan
etapas intermedias clinicamente relevantes previas al cierre apical, lo que favorece
la indicacion de terapias regenerativas. En el caso analizado, el diente presenta
caracteristicas compatibles con un estadio entre 8 y 9, asociado a un foramen apical
amplio y una interrupcion del desarrollo radicular, lo cual justifica la indicacion del
tratamiento. La evaluacibn mediante CBCT previa a la intervencion resulta
fundamental para determinar estas caracteristicas y orientar la toma de decisiones

clinicas.

En relacion con el diametro apical, este ha sido ampliamente estudiado como

un factor determinante en el éxito de las REPs. Estefan et al. (2016) reportaron



resultados exitosos en diametros apicales tan pequefios como 0,5 mm; sin embargo,
diametros mayores a 1 mm se asocian a una mayor tasa de éxito y mejor desarrollo
radicular. Asimismo, en dientes con apices cercanos al cierre, la induccion de
sangrado puede ser limitada, comprometiendo la formacion del codgulo y el
potencial regenerativo. Por ello, la medicidn precisa mediante CBCT adquiere un rol
fundamental en la seleccion del caso y en la prediccion del prondstico (Murray et
al., 2022). Cabe destacar que, en el caso clinico analizado, no fue posible inducir
sangrado intracanal, por lo que se opto por el uso de fibrina rica en plaquetas (PRF)
como andamio biolégico alternativo, permitiendo suplir la funcion del coagulo

sanguineo y aportar factores de crecimiento al sitio.

En el caso clinico analizado, el seguimiento imagenolégico mediante CBCT
evidencié una disminucion del tamafio de la lesion periapical, junto con una
reduccion del diametro de la region apical y la aparicion de areas de mayor
radiopacidad en los margenes de la lesion. Estos hallazgos son consistentes con un
proceso de reparacion ésea, lo que sugiere una evolucion clinica favorable posterior

al tratamiento.

Si bien las REPs han sido tradicionalmente indicadas en pacientes jovenes,
la literatura reciente sugiere que el rango etario susceptible de beneficiarse de estas
terapias se ha ampliado. A pesar de la disminucién progresiva del potencial de las
células madre con la edad, este no desaparece completamente, manteniéndose la
capacidad de reparacion y formacion de tejido intracanal en determinadas

condiciones.

Por otra parte, la ausencia de informacién respecto al tipo de trauma
dentoalveolar constituye una limitacion relevante en el analisis del caso,
considerando que estas lesiones representan una de las principales etiologias de
necrosis pulpar en dientes inmaduros. Su adecuado diagnéstico y seguimiento
requieren un enfoque multidisciplinario, y la falta de adherencia a controles puede

retrasar su deteccién y manejo oportuno.



A pesar de estas limitaciones, el analisis del caso permite valorar la viabilidad
del protocolo institucional de la Céatedra de Endodoncia de la Universidad de
Valparaiso. La correcta ejecucion de sus etapas —incluyendo una adecuada
desinfeccién, el uso de irrigantes en concentraciones apropiadas, la induccién de
sangrado desde los tejidos periapicales, la utilizacién de andamios biolégicos y un
sellado coronario hermético con materiales bioactivos— permite obtener una terapia

conservadora, minimamente invasiva y biol6égicamente favorable.

SUGERENCIAS DERIVADAS DEL ESTUDIO

Para optimizar los resultados a largo plazo y disminuir la desercién en
procedimientos de endodoncia regenerativa, se recomienda realizar una adecuada
seleccion de los pacientes candidatos, priorizando individuos jovenes con dientes
inmaduros y necrosis pulpar, que no requieran anclaje intraconducto para su
rehabilitacion futura, y que cuenten con un adecuado nivel de cooperacion por parte

de sus tutores.

Asimismo, se sugiere implementar estrategias educativas desde el primer
contacto clinico, junto con un consentimiento informado exhaustivo que detalle la
duracion del tratamiento, sus etapas y posibles complicaciones, enfatizando la
importancia del seguimiento clinico y radiografico. Considerando que las
complicaciones postrauméticas pueden manifestarse meses o afios posteriores a la

injuria, la monitorizacién a largo plazo resulta fundamental.

En relacion con la recoleccion de datos, se recomienda optimizar la ficha
clinica electrénica de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso,
diferenciando de manera especifica los procedimientos de endodoncia regenerativa
(REPs) de otras terapias, como la terapia pulpar vital o los recubrimientos pulpares.
Esto permitiria mejorar la trazabilidad de los tratamientos y facilitar el seguimiento

de los pacientes en el corto, mediano y largo plazo.



CONCLUSION

La endodoncia regenerativa (REPS) representa un cambio de paradigma en
la practica odontoldgica contemporanea, orientdndose hacia terapias basadas en
principios biolégicos y de ingenieria tisular. Su fundamento radica en la interaccion
entre células madre, factores de crecimiento y andamiajes biolégicos, elementos
esenciales para promover procesos de reparacion y regeneracion en dientes con
necrosis pulpar y desarrollo radicular incompleto.

Sin embargo, en el presente estudio no fue posible cumplir con el disefio
metodoldgico propuesto, debido a la imposibilidad de realizar el seguimiento de la
muestra inicialmente seleccionada, lo que limit6é el analisis a un Unico caso clinico.
Por esta razon, no es posible establecer conclusiones generalizables ni
asociaciones entre variables clinicas y resultados del tratamiento.

A pesar de esta limitacion, el caso analizado evidencié una evolucion clinica
favorable, caracterizada por la ausencia de signos y sintomas y la presencia de
hallazgos imagenoldgicos compatibles con reparacién ésea periapical. Estos
resultados deben ser interpretados de forma descriptiva y no permiten inferir
resultados extrapolables a la poblacion.

En este contexto, se refuerza la importancia de la adherencia a protocolos
clinicos basados en evidencia, asi como la necesidad de una monitorizacion clinica
y radiogréfica sistemética en el tiempo. Asimismo, se evidencia la relevancia de
mejorar los sistemas de registro y seguimiento de pacientes en entornos clinico-
universitarios, con el fin de garantizar la validez de futuras investigaciones.

Finalmente, se requieren estudios con mayor tamafio muestral, seguimiento
longitudinal adecuado y disefios metodoldgicos robustos para establecer con mayor
certeza la efectividad y predictibilidad de las terapias endodonticas regenerativas.



ANEXOS

Anexo N°1: Acta de evaluacién y aprobacion por el Comité de Etica. Facultad de

Farmacia UV.
Uni idad
Fe niversiaa ~ Comité de Etica Cientifica
L T @ mmuee

CODIGO: CECFAR-UV-22-2025

ACTA DE EVALUACION
Protocolo N° 14-2025
Comité de Etica Cientifica de la Facultad de Farmacia

El Comité de Etica Cientifica de la Facultad de Farmacia (CEC-FAR) de la Universidad de Valparaiso, en su
sesion del 20 de octubre de 2025 declara haber evaluado el Proyecto denominado “Endodoncia
regenerativa en dientes permanentes inmaduros y necrosis pulpar: serie de casos”, de la investigadora

principal Alicia Caro y los co-investigadores Daniela Ruiz, Nathalie Vicencio y Eduardo Herrera.
Para su evaluacion el CEC-FAR revisé los siguientes antecedentes:

a. Formulario Solicitud de Evaluacién Etica Cientifica de Investigacién en Seres Humanos

b. Formulario de Consentimiento Informado

¢. Compromiso de Confidencialidad de todos/as los/as investigadores/as

d. Declaracion de Responsabilidad de todos/as los/as investigadores/as

e. Formulario de Asentimiento y Formulario de Consentimiento para padres, madres o
tutores/as, de menores de edad.

f. Certificado de consulta de no inhabilidades para trabajar con menores de edad.

g. Carta de apoyo de la Institucién Patrocinante.

h. Instrumentos que serdn aplicados a los sujetos que participen en el trabajo de investigacién.

I En la valoracidén bioética del proyecto, se consideraron los siguientes aspectos vinculados con:

a. Valor Social: El estudio sobre endodoncia regenerativa en dientes inmaduros posee un alto

valor social y sanitario, al abordar una necesidad clinica relevante en odontopediatria, la




Rl Universid'ad m Comité de Etica Cientifica
. ] deValparaiso Facultad de Farmacia

<4 Universidad de Valparaiso
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Vice Presidenta
CECFAR

Valparaiso, 27 de octubre de 2025.-




ANEXO N°2: Ficha de recolecciéon de datos

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS
“Endodoncia regenerativa en dientes permanentes con dpice inmaduro: Serie de Casos”

Identificacién del paciente

Folio de registro

Edad

Sexo bioldgico Masculino | Femenino

Antecedentes Odontolégicos
1 Diente tratado
2 Etiologia Cariges | TDA | Mo Registra
3 Fecha de realizacidn de la terapia
4 Presencia de signos Si | Mo | Mo registra
da Cambio de coloracidn Si Mo
db Presencia de fistula Si Mo
Otro,cudl{es)?
5 Presencia de sintomas Si Mo
S5a | Dolor espontdnec Si Mo

Saa | Silarespuesta es sl, sefale la intensidad del dolor en Escala EVA

na dalor * maximo dalor
5b | Dolor a percusion horizontal Si Mo
S5c | Dolor a percusion vertical Si Mo

Otro,cudl{es)?

6 | Presencia de sensibilidad Positiva | Megativa Positiva aumentada
Ba | Frio

Ga | Calor

7 | Radiografias en sistema Si No

7a | Presencia de lesidn apical Si mm Mo

Observaciones:




Sexo Condicion de un | Sexo bicldgico con el | Cualitativa | Masculing

organismeo gue que nace el nominal

. - L Femenino

distingue entre participante. dicotomica

masculino vy

femenino.
Presencia de Existencia de una | Presencia del diente Cualitativa | SilMNo
diente en boca | pieza dentaria en | en la boca al momento | nominal

su determinado del examen. dicotomica

alveolo.
Etiologia de la | Origen de la Origen de la afeccion | Cualitativa | TDA
necrosis afeccion de de necrosis pulpar del ,

. . i Mominal Caries
pulpar necrasis pulpar diente examinado
Mo se registra

Tiempo de Tiempo de Meses de evolucion Cuantitativ | 1 a 100 meseq
control del evolucian posterior a realizada la | a discreta
tratamiento posterior a terapia de endodoncia

realizado un regenerativa

tratamiento.
Dolor Dolor que se Capacidad de la pulpa | Cualitativa | Sintomético o
espontaneo origina sin la dental de percibir dolor | nominal ;5,;;12:2;5&?

aplicacion de un espontaneo al dicotomica

estimulo en &l
diente en
cuestion.

momento del examen
clinico en el contral del
aro 2024.

[+, g& utiliza una
gecala visual
analoga que ird
da 0 a 10, domds
0 significa no
dolory 10
maziree dolor.




Registro Actual
1 Fecha del examen
2 Tiempo de control posterior a
tratamiento (meses)
4 Presencia de signos Si Mo
4a Cambio de coloracidn Si Mo
4b Presencia de fistula Si Mo
Otro,cudl{es)?
5 | Presencia de sintomas Si Mo
Sa | Dolor espontanec Si Mo
Saa | 5ilarespuesta es si, sefiale la intensidad del dolor en Escala EVA
no dalor * miaximo dolor
o | 1+ [ 2 [ a] a5 [ & ] 7] 8 s [ 10
5b | Dolor a percusion horizontal Si Mo
S¢ | Dolor a percusion vertical Si Mo
Otro,cual{es)?
6 | Presencia de sensibilidad Positiva Megativa Positiva aumentada
Ba | Frio
6a | Calor
7 | Radiografias en sistema Si Mo
7a | Presencia de lesion apical Si im Mo
7b | Engrosamiento de paredes Si mim Mo
radiculares
7c | Cierre apical
Observaciones:
Paciente abandona tratamiento Si Mo

Fecha de abandono




MNeg ativn."F'Dmlluu

Dolor a la Dolor provocado Capacidad de los Cualitativa
percusion por la accion de tejidos periapicales de | nominal

percutir o dar percibir dolor al aplicar | dicotomica

golpes en el el estimulo de

diente en percusian al diente en

cuestion. cuestion en el control

del afio 2024.

Presencia de Existencia de la Respuesta de la pulpa | Cualitativa | Positive/Negatjvo
sensibilidad capacidad para sometida a un estimulo | nominal

poder percibir de frio y calor, dicotomica

estimulos comparado con un

aplicados al diente | diente control sano.

en cuestion.
Presencia de Existencia de un Presencia de fistula Cualitativa | SifNo
fistula canal originado a | con relacion al diente | nominal

partir de un foco tratado al momento del | dicotomica

infeccioso dental, | examen en el control

resultado del afo 2024,

de la evolucion de

Un proceso

inflamatoric

cronico periapical.
Cambio de Modificacién del Cambio de coloracion | Cualitativa | SifNo
coloracién color fisiolégico de | del diente tratado al nominal

los dientes, momento del examen | dicotomica

intrinsecas o en el control del afo

extrinsecas. 2024 con relacidn al

inicio del tratamiento.

Cierre apical Grado de Cambios radiograficos | Cualitativa | SifNo

crecimiento de la | a nivel apical del nominal

raiz dentaria. diente, en amplitud yfo | dicotomica

en longitud,
comparando la
radiografia al inicio de




|la terapia con la del

control final.

Presencia de Existencia de Presencia de Cualitativa | SilNo
lesion apical Inflamacion radiolucidez nominal

cronica e indolora | observable en la dicotomica

del ligamento radiografia control

perindontal apical. | comparado con

como resultado de | radiografia inicial.

irritacion, trauma o

infeccion via el

conducto.
Engrosamiento | Crecimiento de las | Cambios radiograficos | Cualitativa | SifNo
de paredes paredes de la raiz | a nivel de las paredes | nominal

dentaria. del diente en amplitud, | dicotamica

observable en la
radiografia control
comparado con
radiografia inicial.




ANEXO N°3: Consentimiento informado para pacientes y/o tutores que deseen

participar del estudio.

Universidad
ﬂ deValparaiso CONSENTIMIENTO INFORMADO
CHILE PARTICIPANTES

[
ﬁ
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N
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Ei proposito del presente documento es invitaro & participar én la investigacion tifwlads “Endodoncia
regenerativa en dienfes permanentes inmaduros y necrosis pulpar, senie de casos”, cuyo investigadorla
principal es Dra. Alicia Caro Moling, el invesfigadon'a alterna/a es Ora. Daniela Ruiz Cosignani, los/as co-
investgadores/as Or. Eduardo Herrera y Dra. Nathalfe Vicencio. Para que usled pueda tomar una decision
informada, le explicaremnos cudles seran los procedimientos imvolucrados en I ejecucidn de [a investigacion,

asi como en qué consishria su colaboracion:

1. Relevancia del estudio y beneficios: s endodoncia regenerafiva ha surgido como una allernaliva
ferapéutica innovadora ) promeledora para ef ratamiento de dientes con Spice inmaduro i diagnastico de
necrosis pulpar. Estos casos se han mangjado hisiéncamente con procedimisntos coma la apexificacion,
pero este procedimiento tiene la problematica de que & diente no continda su formackan radicular, siendo
susceptible & fracturas. La endodoncia regenerativa es una terapia bioligica disenada para recuperar los
fejidos dentales perdidos, incluyendo los de Iz denfina y lejidos de la raiz, asi como células del drgano
denting-puipar. Esta terapia se basa en los principios de f3 ingenieria de lejidos y uno de los objelivas mas
importantes de esta lerapia es que permife que continde &l desarrolfo radicwar, lo que conlieva a un gumento
en &f grosor de las paredes dentinarias y que se genere un cierms apical sdecuado, ademas de continuar
con el desarrofio de los tejidos de sostén del diente. La Asociacion Americana de Endodoncia reconoce &f
potencial fuluro de este tipo de tratamiento y ha converlido el fomenfo del liderazgo endoddntice en ella, por
Jo cual, la recopilacion de una sede de casos en esta drea p ef establecimiento de un profocol establecido
propio en la Universidad de Valparaiso, podria cambiar la forma de tratamiento de estos casos  considerando
una alfemativa innovadora y consenvadora en beneficio del paciente. Ademas, la evidencia disponible en
esie tipo de casos adn es escasa, por lo cual, 1a realizacidn de una serie de casos puede generar una base

solida que permita &l desarrallo de esta terapia a nivel universal.

2. Donde y cuando se llevara a cabo la investigacion: La invesfigacion mencionada se realizara en la
Facultad de Odontologia Universidad de Valparaiso, campus Playa Ancha-Refiaca entre octubre del afio 2025
y enera del afio 2026,
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3. Objetivos:
a. Analizar la evolucion clinica y radiografics de dientes inmaduros somelidos a ferapia pulpar vilal segun
protocaln UV,
b. Comparar la respuesta bioldgica segun los diversos prodocolos esfablecidos en la Universidad de
Valparaiso.

. Mdentificar factores clinfcos y radiografices asociados al éxio o friacaso del ratamiento,
d. Registrar las complicaciones y efeclos adversos asociados & Jos procedimientos de endodoncia

regeneraliva para dienfes con dpice inmaduro y necrosis pulpar.

4. Su parlicipacion es voluntaria, y pueds negarse & paricipar o refirarse de ells en cualquier momento, sin
que ello importe responsabilided, sancitn o pérdida de beneficlo alguno. Su participacion consiste en una
enlrevista, acceso a datos personales coma ficha clinica, examen de salud aral, foma de radiografias y

controles penddicos.

5. Elexamen clinico y algtn examen complementanio como radiografias, tomografias compulanizadas (cone-
beam) se realizaran en iz Facutad de Odonfologia de la Universidad de Valparaiso, campus Playa-Ancha
enlre ocfubre del afio 2025 v enero del afo 2026, £l examen clinico lo realizara la invesfigadora alferna Dra.
Dariela Ruiz y tomara aproximadamente 20 minutos.

€. Riesgos: Los dalos personales conlenidos en ficha clinica serdn manefados exclusfvaments por &
investigador responsable, invesligador alterno, v por los co-investigadores. La base de dalos también se
encontrara bafo resguardo de ellos a traves de un archivo cifrado bajo contrasena. S5i blen la toma de
radiografias requiere necesariamente la exposicidn a radiscion, eslas serdn realizadas bajo estriclos
protocolos de bioseguridad (sala plomada, chaleco plomada v accesorios de profeccidn).

7. Costos y pagos: Ef costo para el paciente serd de movilizacion. £l pago de examenes complementarios
(corna radiografias perfapicales o cone beam de ser necesania), lo asumird la Faculla de Odontologia de la
Universidad de Valparaiso,
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Derechos delfla participante: Ei participante (o apoderado de esle segin comesponds) Hiene el derecho a
manifeslar dudas, inquietudes y explicitar cualquier problema a la inveshigadora responsable yo con-
investigadores. Se habififard & confacto via correo elechdnico para ello, aliciz.caro@uv.cl En caso de
presentar complicaciangs gue se puedan pesquisar durante ef periodo del estudio, ef parlicipante debe ser
atendido lo més pronto posible en la Facullad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso, posigrado
de Endodoncia con los profesionales compelentes segun comesponda, en esfe caso, a carge de la
investigadors responsable Dra. Alicia Caro Moling,

. Reserva de la identidad dellla participante: Cada dalo de ficha clinica sera resguardado bajo un archive,

al cual sdlo fendrén aoceso los investigadores o coinvestigadores. El nombre de cada pacients no serd

revelado en ninguna circunstancia. Para ello, se asignard un nimero ordingl a cada uno.

10. Confidencialidad de los dates: Como se menciond anterorments, & resguardo de identidad y datos

11.

confenidos en ficha clinica serdn almacenados en un archivo cifrado, al cual tendran acceso solo fa
investigadora responsable, investigadors allerna/a y los co- invesligadores. Los datos serdn previamente
anonimizados porla el Sr. Fredy Ruiz, informatico de la facultad de odontologia UV,

Utilizacion y Publicacién de los hallazgos: Los resulfados oblenidos de dicha investigacion podrian ser
publicados, ses en revislas cisntificas, comilés de especialidad wo en presenfaciones académicas.
También, estos datos podrian ser utifzados en investigaciones posterfores, presendando la confidencialidad
de las identidades de los parficipantes. Es importante sefalar, que la publicacion de ins resulfados en
cualguiera o 1as instancias anteriormente mencionadas podria representar oporunidades de erecimignto

académice para los investigadores imvolucrados.

12. Esta investigacion ha sido evaluada y aceplada por el Comité de Etica Cientifica de la Facultad de Farmacia

de la Universidad de Valparaiso. Siusted lo requinera, pueds confactar & algunoda de sus inlegrantes &
fravés del mail institucional cec farmacia@u. of
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Dira. Alicia Caro Moling.
alicia.caro@uv.cl
Valparaisa, 2025
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numéncos), declare que [a investigador(a) prncipal Dra. Alicia Caro Moling wio Dra Daniela Ruiz Cosignani
wo Or. Eduards Herera p'o Dra. Nathalle Vicencio de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
Valparaiso, campus Playa Ancha, ubicads en calle Alfamirano subids Carvallo Nro. 2011, de s ciudad de
Valparaiso, me han informade en forma complets en que consiste [a investigacion “Endodoncia regeneraliva
en dienfes permanentes mmaduros y necrosis pulpar, sene de casos”, que llevaran a cabo en la Facullad
de Odontologia Universidad de Valparaiso y cudles son los procedimientos & los que seré sometida's (o
hijo's o pupileda, sf procediera), ¥ en qué consistid mi parlicipacion (o su parficipacion).

De acuerdo con lo explicado en el Consentimienta informado, del que recibi una copia, entiendo gue:

Eil ohfetivo de la invesfigacion es evaluar 3 fasa de éxlo de Jos procedimientos de endodancia regenerativa
en dientes permanentes inmaduros con diagndstico de necrosis pulpar iy que serd GH para avalar esle tipo
de procedimiento, & cual se polencia como una alternativa innovadora y conservadora en e frafamiento de

estos dienfes.

Mi participacicn (o s participacion defl hifo's o pupilofa)) es voluntaria y consisticd en evaluscidn clinica y
radivgrafica de forma periddica donde se evaluard &l procedimiento de endodoncia regensrativa en dients
permanente con dpice inmaduro. La evaluacion clinica consfard de una hora aproximadaments en la que,

dependiendo del caso, se solicilard examenss complemeantanios para el estudio def caso.
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Los dafos obtenidos serdn confidenciales, es decir, mi nombre o &l nombre de mi pupite'a no seré dado &
conocer, én U fugar, se ulilizara un codigo correspondisnte & un ndmero ordingl y solo podrén ser usados

en alguna ofra investigacion cuyo objetivo no se aleje de fos propdsitos de este estudio.

Los resultados podrén ser divulgados en publicaciones de lipo académico-cienfificas, resguardando mi
identidad o el de mi hijda o de mi pupiloda, Ademas, entiendo que seré informado de log resullados, por
medio de comea lecirinico o teléfono,

No recibiré remuneracion alguna par participar (o por I paricipacion de mi hijo/a o pupilos) en este estudio.
Los gastos asumidos seran solo de exdmenes complementanos requeridos en la sesion de evaluacidn, £/

costo por la evaluacian por parle del participante es asumido por [a investigadors responsable

Sila evaluzcion a la que seré sometido/a, o cualquier ofro hallazgo producto de esta investigacion, o si el
investigadon's principal asi lo estimara, podré ser atendido's en el postgrads de Endodoncia de Iz Facullad
de Odontologla de la Universidad de Valparaiso, campus Playa Ancha, ubicada en calle Allamirano subida
Carvallo Nro. 211 o campus Refiaca, ubicads en calle Angamos 650 por la Dra. Alicia Caro Malina,

Podré refirar mi parficipacian (o la de mi hijo'a o pupila'a) s lo considerara necesano en cualguier mamento
sin que ello impligue pequicio alguno para mi (o para mi ko o puplo's).
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El Comité de Etica Cientifica de la Facultad de Farmacia de la Universidad de Valparaiso, ha evaluado esta
investigacion y podré conlaclar a algunods de sus infegrantes a fravés del mal insitucional cec. farmacia@u.of
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El texto que se presenta o continuacidn se leerd o nifos y ninas que participaran de actividades relacionadas con la
mvestigacion (en caso de que los nifoslas aln no leen sera el investigacor responsable en presencia de kos padres, madres
o fudores legales), con ef objeto de informarles respecto a los propdsitos de ésta, de las actividades donde se Jes solicita

participar y de qué manera, 3si como de su derecho a aceptar o rechazar su participacion,

Hola mi nombre es Dra. Alicia Caro M. y trabsjo en la Escuela de Odontologia , de ka Facultad de Odontologia , de la
Universidad de Valparaiso, y quiero invitarte 3 participar en una investigacion que se llama: “Endodoncia regenerativa en
dientes permanentes inmaduros y necrosis pulpar: sefie de casos” |, la cual esta realizando un estudio para conocer acerca
de un tratamiento que permite recuperar la salud y crecimiento de un diente inmaduro gue ha sufrido una enfermedad grave
de su drgano intemo y en el cual estan participando ofros nifos y nifas como t.

Este proyecto de investigacién fue aprobado por el Comité de Etica Cientifica, de Ia Facultad de Fammacia, de la Universidad
de Valparaiso. Sitienes dudas sobre ka investigacion puedes comunicarte por comreo electronico cec.farmacia@uv.cl

Para ello queremos pedirte que nos apoyes permitiendo que realicemos un examen clinico y radiografico de tu diente que
fue tratade anteriormente con este protocolo para ver como ha ido creciendo y como ha ido sanando.).

Toda Iz informacion que nos proporciones! las mediciones que realicemos nos syudaran a reconocer cuales son las mejores
formas de tratamiento, &l momento preciso en el cual hay que tratarlo y determinar cudles son los periodos de tiempo mejores
para controlario.

Este estudio se realizara en la facultad de odontolegia de la universidad de Valparaiso, en Subida Carvallo 511, Playa Ancha,
Valparaiso, durante los meses de agosto a noviembre del afio 2025.

Tu participacion en el estudio es libre y voluntaria, es decir, aun cuando tus papa 0 mama o tutor legal hayan dicho que
puedes participar, si td no quieres hacerlo puedes decir que no. Es tu decision si participas o no en el estudio. Si mas adelante
en un momento dado ya no quieres confinuar en el estudio, puedes parar cuando quieras y nadie se enojard contigo, no
habra ninglin problema; o si ne quieres responder a alguna pregunta en particular, tampoco habra prodlema. No tienes que
contestar ahora lo puedes hablar con tus padre, madre o tutor legal.

También es importante que sepas que, si mientras se realiza el estudio, ienes alquna duda puedes preguntamos, y te
explicaremos todo lo que necasites saber.

Tu participacion en este esiudio se mantendrs en secreto, es decir, tu nombre serd reemplazado por una letra o por un
numero, y toda kb informacion que nos des se usard solo para lo que te estomos contando. Toda ka informacion sers
confidencial, esto quiere decir que no diremos o nadie tus respuestas (o resultados de mediciones), solo kb sabran las
personas que forman parte del equipo de este estudio. Tampoco le diremos a nadie que esias participando en este estudio.




Universidad
ﬂ deValparaiso ASENTIMIENTO INFORMADO

CHILE [En caso de gue k informacion deba entregarse o los padres o

Y,
\

estohblecimiento debe indicarse ademds como se hard entrega de dicha informacicn) o s e et s

CEC-FAR

Este estudio es seguro para fi, y tu participacicn ha sido explicada a bu papa, mama o tutor legal, a quien fe acompania.

Te informamas gue por pardicipar en este estudio no recibiras dineno y tompocs tus papds.
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