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INTRODUCCIÓN 

La necrosis pulpar en dientes permanentes inmaduros representa uno de los 

desafíos terapéuticos más significativos en la práctica endodóntica contemporánea. 

La pérdida de vitalidad pulpar secundaria a trauma dentoalveolar o caries profunda 

interrumpe el desarrollo radicular, detiene la formación dentinaria y mantiene un 

ápice abierto, condiciones que se asocian a paredes radiculares delgadas, mayor 

fragilidad estructural y dificultades para la implementación de tratamientos 

endodónticos convencionales (Jeeruphan et al., 2012; Lee et al., 2015; Staffoli et 

al., 2019). Tradicionalmente, la apexificación con hidróxido de calcio o con 

materiales biocerámicos como el agregado trióxido mineral (MTA) ha sido la terapia 

de elección para dientes inmaduros con necrosis pulpar. Estos abordajes han 

demostrado ser efectivos en la inducción de una barrera apical que permite la 

obturación del conducto, pero no promueven la continuación del desarrollo radicular, 

de modo que los dientes suelen conservar raíces 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 última década, las terapias 

endodónticas regenerativas (regenerative endodontic procedures, REPs) han 

emergido como una alternativa biológicamente basada, sustentada en los principios 

de la ingeniería tisular. Estas terapias buscan restablecer un tejido vital dentro del 

espacio del conducto radicular y permitir la continuación del desarrollo radicular, 

integrando tres pilares fundamentales: células madre mesenquimáticas remanentes 

en la papila apical, un andamiaje que posibilite su migración y proliferación, y 

moléculas de señalización que favorezcan la formación de un tejido pulpar funcional 

(Hargreaves et al., 2008; Kim et al., 2018; Galler et al., 2016). Las revisiones clínicas 

y estudios observacionales reportan resultados favorables en términos de 

resolución de signos y síntomas, reparación de las lesiones periapicales y evidencia 



radiográfica 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 clínicos empleados en REPs. Se describen diferencias 

relevantes en la preparación y desinfección del conducto, los agentes medicados 

utilizados, los métodos para inducir el sangrado intrarradicular o seleccionar el 

andamiaje, y la elección de los materiales de sellado coronal, factores que pueden 

influir en los resultados clínicos y radiográficos (Moreno-Hidalgo et al., 2014; Wei et 

al., 2022; Murray et al., 2023; AAE, 2021). Esta heterogeneidad metodológica 

adquiere particular importancia cuando se aplican o modifican protocolos en 

contextos institucionales específicos. 

MARCO TEÓRICO 

1.- Odontogénesis 

 El proceso de desarrollo dental que conduce a la formación de los elementos 

dentarios en el hueso maxilar y mandibular recibe la denominación de 

odontogénesis (Gómez 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 formación del órgano dental completamente funcional (Ross et al., 

2012).  

 El papel inductor desencadenante es ejercido por el mesénquima cefálico o 

ectomésenquima, las cuales son células derivadas de la cresta neural que han 

migrado hacia la región cefálica. Este ectomesénquima ejerce una acción inductora 

sobre el epitelio bucal a través de diversos factores químicos en las distintas fases 

del desarrollo dentario, generándose una interdependencia funcional entre ambos 

tejidos, conocida como la interacción epitelio-mesénquima. Dicha interrelación 

tendrá como resultado la determinación, diferenciación y organización de los tejidos 

dentales (Gómez de Ferraris et al. 2021, Ross et al., 2012). 

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

1. Morfogénesis o morfodiferenciación: corresponde al desarrollo y 

formación de los patrones coronarios y radicular, como resultado de la 



división, desplazamiento y organización de las distintas capas de 

poblaciones celulares, epiteliales y mesenquimales. 

2. Histogénesis: conlleva a la formación de distintos tipos de tejidos dentarios 

en los patrones previamente formados.  

1.1.- Desarrollo y formación del patrón coronario.  

 La formación de los órganos dentarios comprende una serie de cambios 

químicos, físicos, morfológicos y funcionales que comienzan en la sexta semana de 

vida intrauterina y que continúan durante toda la vida del diente.  

 La primera manifestación consiste en la formación 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 

lámina vestibular y la lámina dentaria. La formación 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 (Gómez de Ferraris 

et al., 2021) 

Estadio de brote o yema: período de iniciación y proliferación 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. Gómez de Ferraris et al., 2021. 



Estadio de casquete: Alrededor de la novena semana de vida intrauterina, se 

genera una concavidad en la proliferación epitelial. La concavidad central encierra 

una pequeña porción de ectomesénquima, lo cual será la futura papila dentaria, 

que dará origen al complejo dentino-pulpar.  

Se pueden distinguir las siguientes estructuras en el órgano del esmalte:  

Epitelio dental externo: constituido por una capa de células cuboideas, 

unidas a la lámina dental por el pedículo epitelial.  

Epitelio dental interno: Se compone, inicialmente, de células cilíndricas 

bajas. Aumentarán en altura en tanto su diferenciación sea más significativa. Este 

tipo de células se va a diferenciar a ameloblastos en etapas posteriores. 

Retículo 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 están ocupados por un líquido de aspecto mucoide.  

En el epitelio externo, en su proximidad con el epitelio interno y en el retículo 

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 división celular 

y la aparición activa de capilares, lo que da lugar a la papila dentaria, futura 

formadora del complejo dentinopulpar. El tejido mesenquimático que ubica por 

fuera del casquete y lo rodea casi en su totalidad, también se condensa y se vuelve 

un tejido fibrilar, dando lugar al saco primitivo o folículo dental (Gómez de Ferraris 

et al., 2021). 

 Durante el desarrollo de esta etapa, el epitelio dental interno del órgano del 

esmalte desarrolla un cúmulo celular que recibe el nombre de nudo primario del 

esmalte. De allí 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:  

• Órgano del esmalte: epitelio dental interno, epitelio dental externo y retículo 

estrellado. 

• Esbozo de la papila dentaria, de origen ectomesenquimático. 

• Esbozo de saco o folículo dentario, de origen ectomesenquimático.  



 

 

Figura N°2: Estadio de casquete. Gómez de Ferraris et al., 

2021 

Estadio de campana: Ocurre entre las 14 y 18 semanas de vida intrauterina. 

En esta etapa, se acentúa la invaginación del epitelio dental interno. Las diversas 

estructuras 

1. Morfodiferenciación: Se define la forma final del diente, ya que las células 

del epitelio interno del órgano del esmalte adoptan la forma específica del 

futuro diente (incisivo, molar, etc.). 

 

2. Citodiferenciación: Las células comienzan a especializarse en diferentes 

tipos: 

i. Ameloblastos: Derivados del epitelio interno del órgano del esmalte, 

encargados de formar esmalte. 

ii. Odontoblastos: Derivados de las células de la papila dental, 

responsables de producir dentina. 

iii. Estrato intermedio: Células que apoyan la función de los 

ameloblastos. 

iv. Epitelio externo del esmalte: Brinda protección al órgano del 

esmalte. 

Formación de la lámina basal: Se establece una lámina basal entre el epitelio 

interno del esmalte y la papila dental, que guiará la interacción 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 interacción entre células epiteliales y mesenquimatosas que guiará la 

formación de los tejidos duros del diente (Gómez de Ferraris et al., 2021). 

 

Figura N°3 y 4: Esquema en estadío de campana inicial y tardía. Gomez de 

Ferraris et al., 2021. 

• Estadio terminal: se refiere a la fase final de la formación de los dientes, 

donde se completan las estructuras dentales. Este estadio incluye la 

maduración y mineralización de la dentina y el esmalte, además del 

desarrollo final de la raíz del diente. 

• Maduración 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. 

• Formación de la raíz: Las células del epitelio de la raíz y del tejido 

mesenquimatoso continúan desarrollándose, formando la raíz del diente, lo 

que culmina en el cierre del foramen apical (Gómez de Ferraris et al., 2021).  



 

Figura N°4: Esquema en estadio terminal o 

aposicional (Gómez de Ferraris et al., 2021) 

2.- Histología 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. Según Couve et al., los odontoblastos desempeñan un papel crucial en 

la defensa y reparación del tejido, ya que participan en la producción de dentina 

terciaria y en la regulación de la respuesta inflamatoria (Mendiburu et al., 2016). 

Este sistema se caracteriza por su alta vascularización e inervación, lo que permite 

detectar y responder eficazmente a estímulos 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 orgánica y 10% de agua (Ross et al., 2012., Kawashima et al., 2021). La 
matriz orgánica consta de proteínas colágenas y no colágenas, como 
dentinofosfoproteína (DPP), proteína de la matriz de dentina 1 (DMP1), 
sialoproteína de dentina (DSP), osteopontina (OPN), osteocalcina y sialoproteína 
ósea (BSP), además de proteoglicanos, factores de crecimiento, entre otros (Vías 
de la pulpa) Este tejido, producido por los odontoblastos, presenta una estructura 
tubular única que contiene prolongaciones odontoblásticas y fluido dentinario, 
elementos esenciales para su función 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) 

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

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

• Dentina terciaria, 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 mayoría de las funciones biológicas del 

diente. En su composición, se incluyen una variedad de tejidos y diversidad de 

células, donde se pueden mencionar a los odontoblastos, fibroblastos, células 

mesenquimales, además de fibras colágenas, vasos sanguíneos y fibras nerviosas 

(Ross et al., 2012., Chiego et al., 2014, França et al., 2019). En su periferia, en la 

unión pulpa-predentina, se ubican los odontoblastos, células especializadas 

encargadas de la síntesis de los distintos tipos de dentina (Gómez de Ferraris).  

 Por la disposición de los componentes estructurales, se pueden identificar 

cuatro zonas diferentes desde el punto de vista histológico:  

1. Zona odontoblástica, que contiene odontoblastos alineados 

periféricamente, en empalizada. Debajo de ellas, se encuentra las células 

subodontoblásticas de Höhl, que procede de la última división mitótica, que 

da origen a los odontoblastos. Algunas terminaciones nerviosas del plexo de 

Rashkow pasan entre los odontoblastos y acompañan a la prolongación 

odontoblástica en el interior de los túbulos, hasta una longitud promedio de 

100 µm. 

2. Zona subodontoblástica u oligocelular de Weil: rica en fibras nerviosas y 

capilares. Ubicada bajo la capa anterior, tiene aproximadamente 40 µm y en 

pulpas maduras hasta 60 µm de ancho y se le reconoce como una región 

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



subodontoblástico y los fibroblastos subodontoblásticos. También, a este 

nivel, se encuentran las células dendríticas de la pulpa. 

3. Zona rica en células: se caracteriza por su alta densidad celular, donde 

destacan las células madre de la pulpa, o también llamadas 

mesenquimáticas y los fibroblastos. Esta área es prominente en dientes 

adultos, los cuales tienen menor cantidad de células en su parte central. 

4. Zona central de la pulpa: formada por tejido conectivo laxo característico 

de la pulpa, con distintos tipos celulares, escasas fibras inmersas en una 

matriz celular amorfa y abundante presencia de vasos sanguíneos y nervios. 

La población celular está representada por fibroblastos, macrófagos y células 

de localización perivascular y perineural. Proporcionalmente, tiene menor 

cantidad de células por área de superficie que la zona rica en células.  

 

Figuras N°3 y 4: Diferentes zonas o capas de la pulpa. Gómez de Ferraris 
et al., 2021 

Además de mantener la vitalidad del diente, la pulpa actúa como un sistema 

de defensa y reparación frente a lesiones o infecciones mediante la activación de 

procesos inflamatorios controlados (Ross et al., 2012., Chiego et al., 2014) 

Inervación de la pulpa: se encuentra dada por dos tipos de inervación: sensitiva y 

autonómica. Principalmente, se encuentra constituida por dos tipos de fibras 

principales:  



• Fibras de tipo A: corresponden a fibras de tipo mielínicas, dependientes del 

sistema nervioso periférico, de conducción rápida (10-15 m/s), ubicadas 

preferentemente en la periferia, con mayor concentración en los cuernos 

pulpares (Gómez de Ferraris et al 2021). Este tipo de fibra nerviosa es la que 

se encuentra relacionada con la inervación dentinaria. 

• Fibras de tipo C: corresponden a fibras de tipo amielínicas, dependientes 

del sistema nervioso autónomo, de conducción lenta (0.5-2 m/s). Este tipo de 

inervación es la que se encuentra relacionada con la función vasomotora y 

los fenómenos de vasoconstricción y vasodilatación. Gómez de Ferraris et 

al., 2021). 

Vascularización de la pulpa dental 

La irrigación pulpar es de origen terminal. Los principales vasos sanguíneos 

atraviesan el foramen apical, se dirigen a la zona coronal del conducto radicular y 

dan origen a una red capilar en el área subodontoblástica (Franca et al., 2019). Las 

arteriolas que ingresan por este foramen tienen un diámetro de 10–50 μm, 

disminuyendo hacia el nivel coronal, con capilares de diámetro de 14 a 10 micrones. 

A lo largo de toda la extensión de la pulpa dental, se pueden identificar conexiones 

transversales entre los vasos principales, similares a las conexiones arteriovenosas 

(Kramer et al., 1960., França et al., 2019). 

En la formación de vasos sanguíneos, los términos de angiogénesis y 

vasculogénesis se han discutido de manera diferenciada (Rissau et al., 1995). La 

vasculogénesis se define como la formación del plexo vascular primario a partir de 

células precursoras o células madre preexistentes en el embrión, mientras que la 

angiogénesis es la formación de nuevos vasos sanguíneos a partir de vasos 

sanguíneos preexistentes y es la responsable de la formación de estos nuevos 

vasos durante condiciones fisiológicas y patológicas (Flamme et al., 1997). 

Complejo dentino-pulpar 

 El complejo dentino-pulpar funciona como una unidad biológica, donde la 

pulpa regula la formación de dentina y contribuye a su reparación en situaciones de 

daño. Los odontoblastos, localizados en la periferia del tejido pulpar, desempeñan 

un papel clave en la formación de dentina, ya que su existencia se fundamenta por 

este tipo celular y sobrevivencia del tejido pulpar depende de la protección 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). Además, esta dinámica 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.- Patologías pulpares 

Las patologías pulpares surgen de la exposición a agentes nocivos como 

bacterias, toxinas, traumas físicos o químicos. Estas lesiones varían en severidad y 

pueden clasificarse como reversibles o irreversibles, dependiendo de la capacidad 

del tejido para recuperar su funcionalidad. 

3.1 Clasificación 

 Históricamente, ha existido una variedad de sistemas de clasificación 

diagnóstica propuestos para determinar enfermedades endodónticas (Glickman et 

al., 2009). Desafortunadamente, la mayoría de estos sistemas se han basado en 

hallazgos histopatológicos en lugar de hallazgos clínicos, lo que a menudo conduce 

a confusión, terminología engañosa y diagnósticos incorrectos (Seltzer et al., 1963). 

Uno de los propósitos más importantes para establecer un tipo de clasificación de 

diagnóstico pulpar y periapical adecuados radica en la determinación sobre qué 

tratamiento clínico es el más adecuado (Schweitzer et al., 2009., AAE consensus., 

2009). Otro propósito importante de establecer un sistema de clasificación universal 

es permitir la comunicación entre educadores, clínicos, estudiantes e 

investigadores. Es esencial contar con un sistema simple y práctico que utilice 

términos relacionados con hallazgos clínicos, lo que ayudará a los clínicos a 

comprender la naturaleza progresiva de las enfermedades pulpares y periapicales, 

guiándolos hacia el enfoque de tratamiento más adecuado para cada condición 

De acuerdo con Abbott y Yu (2007), las patologías pulpares se clasifican según su 

progresión clínica: 

1. Pulpa normal: sin signos clínicos ni radiográficos de enfermedad. 



2. Pulpitis reversible: inflamación leve que puede resolverse si se elimina el 

estímulo nocivo. 

3. Pulpitis irreversible: inflamación severa, con dolor espontáneo persistente 

y daño irreversible al tejido. 

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

En 2008, la Asociación Americana de Endodoncia (American Association of 

Endodontists, AAE) realizó una conferencia de consenso para estandarizar los 

términos diagnósticos utilizados en endodoncia (Fall et al., 2013). Los objetivos 

fueron proponer recomendaciones universales sobre los diagnósticos endodónticos; 

desarrollar una definición estandarizada de términos diagnósticos clave que sea 

generalmente aceptada por endodoncistas, educadores, expertos en diseño de 

pruebas, terceras partes, generalistas, otros especialistas y estudiantes; resolver 

preocupaciones sobre las pruebas y la interpretación de resultados; y determinar 

los criterios radiográficos, resultados de pruebas objetivas y criterios clínicos 

necesarios para validar los términos diagnósticos 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 atención médica (AAE consensus., 2009).  

3.1.1 Diagnósticos pulpares 

El diagnóstico pulpar requiere una combinación de pruebas clínicas y 

radiográficas. Mainkar y Kim (2018) realizaron una revisión sistemática que destaca 

la alta precisión de pruebas como la sensibilidad térmica y eléctrica para determinar 

el estado de la pulpa dental (Cavalla et al., 2021). Los diagnósticos pulpares son 

fundamentales para determinar el estado de salud o enfermedad de la pulpa dental, 

permitiendo la elección del tratamiento más adecuado. En términos clínicos, los 

diagnósticos pulpares se agrupan en categorías basadas en signos y síntomas 

clínicos, pruebas diagnósticas, historia dental del paciente y hallazgos radiográficos. 

Este sistema de clasificación es resultado de décadas de investigación y consenso 

entre expertos en Endodoncia, incluyendo la Asociación Americana de 

Endodoncistas (AAE) y líderes en el campo como Ingle, Simon y Hargreaves, 

quienes establecieron terminologías estandarizadas y criterios diagnósticos 

reproducibles. Este enfoque ha permitido una evaluación precisa de los casos 

(Berman et al., 2021). 



Según los nuevos consensos obtenidos entre la AAE y la Sociedad Europea 

de Endodoncia el año 2025, los diagnósticos pulpares son los siguientes 

Diagnósticos Pulpares 

1. Pulpa normal: La pulpa está libre de síntomas y responde de manera normal 

a las pruebas de vitalidad pulpar. Aunque la pulpa puede no ser 

histológicamente normal, una pulpa "clínicamente" normal genera una 

respuesta leve o transitoria a las pruebas térmicas con frío, que no dura más 

de uno o dos segundos después de retirar el estímulo. No se puede llegar a 

un diagnóstico probable sin comparar el diente en cuestión con los dientes 

adyacentes y contralaterales. El diente se encuentra intacto o restaurado, 

pero no se encuentra cercano al tejido pulpar en una radiografía 2D. La 

respuesta puede verse disminuida si hay una formación de dentina 

secundaria o terciaria, presencia de pulpolitos inducidos por el 

envejecimiento normal, restauraciones o tratamientos pulpares vitales 

previos. No se aprecia una radiolucidez apical. 

 

2. Pulpa hipersensible: Es secundaria a una exposición de dentina no cariosa. 

Corresponde a una categoría en la cual la pulpa se encuentra sana, pero su 

respuesta se ve intensificada debido a túbulos dentinarios expuestos o 

respuestas pulpares transitorias posteriores a una intervención. Se asocia a 

estímulos leves o moderados desencadenados por frío/ dulces. Su respuesta 

a las pruebas de sensibilidad es mayor, igual que al estímulo táctil o chorro 

de aire. Radiográficamente, no presenta radiolucidez apical. Como 

tratamiento, se puede requerir una protección pulpar o no realizar ninguna 

intervención. 

 

3. Pulpitis leve: Es aquella desencadenada por una lesión de caries moderada 

o profunda y/o secundaria a restauración, generada por trauma, diente 

fisurado, reabsorción cervical externa, desgaste dental. Es una categoría de 

diagnóstico la cual se basa en hallazgos objetivos y subjetivos que sugieren 

que la pulpa se encuentra ligeramente inflamada y no está infectada. Se 

asocia a síntomas nulos, leves o moderados desencadenados por estímulos 

fríos o dulces, es decir, un rango de respuestas que van desde normal hasta 

intensificada. Presencia de lesión de caries con un puente dentinario entre la 

lesión 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 restauración dental hasta una terapia pulpar vital. El diente fisurado 

puede requerir recubrimiento cuspídeo. Es improbable que se requiera 

tratamiento de endodoncia. 

 

4. Pulpitis severa: Es secundaria a lesiones de caries extremadamente 

profundas, restauración o corona extremadamente profunda con o sin 

microfiltración, trauma dentoalveolar, diente fisurado, reabsorción cervical 

externa u otra causa, como desgaste dental excesivo. Puede indicar un nivel 

progresivo y aumentado de inflamación pulpar y posiblemente infección de la 

porción coronal de la pulpa. Puede o no estar asociada con una variedad de 

síntomas desencadenados por estímulos térmicos o ser espontánea 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 percusión o palpación La restauración o lesión de caries 

debe estar muy cercanas en la radiografía. Una radiolucidez apical puede 

estar presente en pacientes jóvenes o una radiopacidad al examen 

radiográfico. Dependiendo de la severidad de los síntomas y los hallazgos 

objetivos, incluyendo la evaluación intraoperatoria de la progresión de la 

enfermedad dentro del espacio pulpar y las consideraciones restauradoras, 

puede indicarse una pulpotomía (parcial o total) o el tratamiento de 

endodoncia. 

 

5. Necrosis pulpar: Es una categoría diagnóstica que indica pérdida de la 

vitalidad de la pulpa, la cual puede estar parcial o completamente necrótica. 

Su estado se da debido a lesiones de caries muy profundas, restauraciones 

o coronas con microfiltraciones profundas, trauma dentoalveolar, diente con 

crack, reabsorción cervical externa, u otros, como daño 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 cámara pulpar y el diete puede 

o no estar sensible a la percusión o palpación. También puede estar presente 

una radiolucidez apical. Entre los tratamientos, incluyen los tratamientos 

endodónticos regenerativos y la endodoncia convencional. 

 

6. Necrosis pulpar asociada a trauma dentoalveolar: Es una categoría 

diagnóstica que incluye un aplastamiento o ruptura del paquete 

neurovascular del diente, como ocurre en casos de luxación lateral/ intrusiva 



y avulsión. En general, no hay respuesta a los tres meses posterior al trauma 

dentoalveolar. La obliteración del conducto radicular señala un proceso de 

reparación, mientras que la detención del desarrollo radicular sin presencia 

de radiolucidez apical puede ser signo de una necrosis pulpar estéril. La 

radiolucidez apical y los signos de reabsorción radicular inflamatoria externa 

pueden estar presentes, dependiendo del tiempo entre el evento y el 

diagnóstico. Las intervenciones por realizar deben considerar la 

revascularización, lo cual dependerá del tipo de trauma y el nivel de madurez 

apical. Si la probabilidad de revascularización es baja, se indica tratamiento 

de conducto o un procedimiento endodóntico regenerativo para prevenir 

infección o reabsorción radicular inflamatoria. 

 

7. Estado pulpar inconcluso: Es una categoría diagnóstica para nombrar a 

una pulpa que no responde y que su condición es incierta, como puede 

ocurrir en situaciones post-trauma, depósito avanzado de dentina terciaria, 

restauración/ corona extensa, asociado a síntomas nulos o poco claros. No 

existe una radiolucidez apical asociada y el diente puede o no ser sensible a 

la percusión o palpación. No requiere una intervención inmediata, pero si un 

monitoreo para detectar a tiempo signos de necrosis pulpar. 

 

8. Tratamiento endodóntico regenerativo previo: Categoría diagnóstica 

clínica que indica que el diente ha sido tratado con un tratamiento 

endodóntico regenerativo anteriormente. El diente puede responder a los test 

de sensibilidad pulpar (térmicos o eléctricos) y puede mostrar evidencia 

radiográfica de material dentro de la cámara pulpar. Es posible la obliteración 

del conducto radicular debido a la generación de tejidos duros reparativos. 

La radiolucidez periapical puede o no estar presente. Puede observarse 

continuación del desarrollo radicular en radiografías comparativas. Si no hay 

signos clínicos inflamatorios/ infecciosos, puede mantenerse en control. Si 

presenta algún tipo de infección, se requiere la realización de tratamiento de 

conducto. 

 

9. 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 radiográficos de 

medicación intracanal pueden estar presentes, pero o hay material de 

obturación. La radiolucidez periapical puede o no estar presente. La 

intervención indicada es continuar con el tratamiento de conducto.  

 



10. Conducto radicular previamente obturado: Esta categoría indica que el 

diente tiene un relleno de conducto radicular, colocado en al menos un 

conducto. No responde a pruebas térmicas ni eléctricas. Según los hallazgos 

clínicos y radiográficos, puede que requiera de intervención (como 

tratamiento endodóntico no quirúrgico/quirúrgico) o no. La radiolucidez apical 

puede o no estar presente.  

3.1.2 Diagnósticos periapicales 

Las patologías periapicales, como abscesos o granulomas, son el resultado de 

la diseminación de la inflamación desde la pulpa hacia los tejidos circundantes 

(Cavalla et al. 2021) señalan que factores como la virulencia bacteriana y la 

respuesta inmune del huésped determinan la progresión de estas lesiones. 

También, como se definió en el consenso de la AAE junto a la ESE el año 2025, 

estos corresponden a:  

1. Tejidos Apicales Normales: El área apical se encuentra en estado de salud 

y el diente está asintomático. No hay dolor a la percusión ni palpación. La 

lámina 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 percusión y palpación siempre deben 

comenzar con dientes normales como referencia para el paciente. Si el 

diagnóstico pulpar considera una pulpa clínicamente normal, la intervención 

endodóntica no está indicada. 

 

2. Hipersensibilidad apical: Secundaria a trauma oclusal, injuria traumática, 

enfermedad periodontal, causas no odontogénicas (condiciones 

neuropáticas o trastornos témporo-mandibulares). El área periapical está 

sana o ligeramente inflamada, pero la inflamación no es de origen pulpar. El 

paciente reporta síntomas frente a estímulos mecánicos (presión al morder o 

dolor al golpear el diente). 

 

3. Periodontitis apical sintomática localizada:  Categoría diagnóstica donde 

el área apical o perirradicular se encuentra inflamada por un origen pulpar. 

El paciente presenta respuesta frente a estímulos mecánicos (presión al 

morder, percutir el diente) o inflamación intraoral. Puede existir un área 

radiolúcida periapical o áreas de baja densidad en un CBCT. Existe un dolor 

a la percusión/ palpación del diente, por lo cual está indicada la intervención 

de tipo endodóntica. 



 

4. Periodontitis apical asintomática localizada: El área periapical o 

perirradicular se encuentra inflamada por un origen pulpar. El paciente no 

presenta dolor ni molestias. Está presente un área de radiolucidez periapical 

en una radiografía o áreas de menor densidad en un CBCT. No existe dolor 

o solo este es leve a la percusión y palpación. Está indicada la intervención 

endodóntica. 

 

5. Periodontitis apical localizada con tracto fistuloso: Categoría diagnóstica 

donde el área periapical o perirradicular se encuentra inflamada por un origen 

pulpar. El paciente no presenta síntomas o solo los presenta frente a 

estímulos mecánicos (presión al morder o al percutir el diente). Puede referir 

una pequeña inflamación/ grano o bulto en el tejido blando subyacente o de 

manera extraoral. Está presente una radiolucidez periapical en una 

radiografía periapical o un área 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 cuestión. Está indicada la intervención 

endodóntica. 

 

6. Periodontitis apical con compromiso sistémico: El área apical o 

perirradicular se encuentra inflamada por un origen pulpar. El paciente 

presenta signos claros de infección sistémica (edema, eritema, aumento de 

temperatura, fiebre, linfadenopatía): Es probable que este presente una 

radiolucidez periapical en una radiografía o un área de baja densidad en esta 

zona en un CBCT. Se evidencia un aumento de volumen difuso con asimetría 

facial. Se recomienda intervención endodóntica inmediata para aliviar los 

síntomas o drenaje de cualquier infección activa. En este caso, están 

indicados los antibióticos y puede ser necesario medicamentos 

antiinflamatorios para el dolor. 

 

7. Tejido apical en cicatrización: Categoría diagnóstica asociada a un diente 

previamente tratado (obturación de conducto o tratamiento regenerativo 

previo) en el cual el periodonto apical y lateral muestra signos de resolución 

de la enfermedad endodóntica y el paciente está clínicamente asintomático. 

No hay dolor a la percusión ni palpación. Las imágenes radiográficas pueden 

compararse con las previas al tratamiento. Pueden observarse áreas de 

radiolucidez apical en una radiografía o áreas de menor densidad en un 

CBCT, pero éstas parecieran estar reduciendo su tamaño. En un CBCT 

puede detectarse formación incipiente de hueso trabecular y/o una 



disminución del área de baja densidad alrededor del ápice del diente. No está 

indicada la intervención, se recomienda continuar con el seguimiento. 

 

8. Condición apical no concluyente: En ella, el paciente no presenta 

síntomas clínicos, pero la presentación radiográfica es incierta. No hay dolor 

a la percusión ni a la palpación. Por un lado, se observa una radiolucidez 

periapical en un a radiografía o áreas de baja densidad en un CBCT, 

alrededor del ápice del diente con una pulpa “clínicamente normal” o un 

“estado pulpar no concluyente”. Entre ellos, encontramos las lesiones de tipo 

no odontogénicas, lesiones expansivas provenientes de dientes adyacentes 

o un colapso apical transitorio posterior a un traumatismo. Otro escenario 

constituye aquel en el cual se observa una radiolucidez periapical o un área 

de menor densidad en un diente previamente obturado. No existe un cambio 

aparente en su tamaño respecto a las imágenes preoperatorias y/o 

postoperatorias previas o bien no se dispone de radiografías previas que 

permitan su comparación. Se indica continuar con el seguimiento y un 

monitoreo periódico continuo para observar cualquier cambio en el hueso 

perirradicular.  

4.- Ingeniería tisular 

La ingeniería tisular es una disciplina que integra principios de biología 

celular, biomateriales e ingeniería para desarrollar soluciones que permitan la 

reparación, regeneración o reemplazo de tejidos dañados. En odontología, esta 

área 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 aplicación de la ingeniería tisular en endodoncia ha abierto un campo 

prometedor, particularmente en dientes inmaduros con necrosis pulpar, donde la 

regeneración puede restaurar la funcionalidad y vitalidad del diente (Bakhtiari et al., 

2018., Nada et al., 2018., Panda et al., 2020).  

Importancia de la Ingeniería Tisular en Odontología 

La ingeniería tisular tiene una relevancia particular en dientes inmaduros, 

donde la formación radicular depende de la vitalidad pulpar. Las terapias 

regenerativas buscan la restauración completa de la pulpa dental y la continuación 

del desarrollo radicular. Esto se logra mediante la combinación de biomateriales 

avanzados, células madre derivadas de la pulpa dental y factores bioactivos, como 



las proteínas morfogenéticas óseas y el factor de crecimiento endotelial vascular. 

Este enfoque permite asegurar un desarrollo dental adecuado y preservar la 

funcionalidad del diente, consolidándose como una solución integral para casos 

complejos en endodoncia regenerativa (Murray et al., 2007). 

4.1 Células madre 

Las células madre dentales son fundamentales para la regeneración pulpar y la 

formación de dentina. Hasta ahora, se han identificado dos estrategias para este 

tipo de tratamiento: la terapia de trasplante celular y la de localización de células 

madre propias del individuo. La primera se basa en la administración in situ o por 

vía intravenosa de trasplantes autógenos o alogénicos de células madre 

progenitoras (Lin et al., 2021., Ahmed et al., 2021). Sin embargo, estas presentan 

muchos desafíos, principalmente consideraciones éticas y económicas (Mastrolia et 

al., 2019). En la técnica de cell-homing o localización celular, la regeneración se 

logra a través de la quimotaxis de las células huésped endógenas al tejido lesionado 

a través de moléculas de señalización biológicas. Diferentes poblaciones de células 

madre que pueden ser inducidas a diferenciarse en células similares a los 

odontoblastos en condiciones específicas, lo que demuestra su potencial para ser 

utilizadas en REP. Entre las más importantes encontramos:  

1. Células madre de la papila apical (SCAP): localizadas en la raíz de dientes 

inmaduros, poseen alta capacidad proliferativa y de diferenciación, siendo 

esenciales en la formación 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 formación de 

dentina y contribuyendo a la regeneración del complejo dentino-pulpar. Estas 

células tienen propiedades de autorrenovación, lo que les permite mantener 

la población celular necesaria para la regeneración. Además, tienen un 

potencial significativo para diferenciarse en otros linajes, como osteoblastos, 

lo que las hace valiosas para la regeneración ósea en aplicaciones clínicas. 

(Bakopoulou et al., 2011., Galler et al., 2016). 

 

3. Células madre del ligamento periodontal (PDLSCs): Aunque las PDLSCs 

están más asociadas con la regeneración de los tejidos periodontales, 

también juegan un papel importante en la regeneración 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 reparación del ligamento periodontal como a la 

regeneración del tejido pulpar. Aunque su papel en la regeneración pulpar no 

es prominente como el de las DPSCs o las SCAP, siguen siendo un recurso 

valioso en la ingeniería de tejidos dentales. (Galler et al., 2016). 

 

4. Células madre de la médula ósea (BMSC): ubicadas en la médula ósea del 

tejido óseo. 

 

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 región apical que pueden 

utilizarse en REP para la regeneración de tejidos. En el año 2006 se caracterizaron 

por primera vez SCAP a partir del tejido periapical con capacidad de proliferación y 

diferenciación 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 liberación de estas células (Hargreaves et al., 2013).  

Características clave: 

• Capacidad de autorrenovación y diferenciación en linajes específicos, como 

odontoblastos y fibroblastos (Bakhtiari et al., 2020) 

• Propiedades inmunomoduladoras, que facilitan un microambiente 

regenerativo al suprimir la inflamación excesiva (Panda et al., 2020) 

El uso clínico de células madre mesenquimales sigue siendo un desafío debido 

a la complejidad de su aislamiento, cultivo y transporte cuando son de origen 

exógeno. Sin embargo, estudios como el de Nuti et al. destacan su potencial 

terapéutico en modelos experimentales y en protocolos clínicos (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 proliferación, migración y diferenciación (Barrientos et 

al., 2008).  En la regeneración pulpar, estas moléculas desempeñan un papel crucial 

al estimular la angiogénesis y la formación de tejido mineralizado (Bakhtiari et al., 

2018., Panda et al., 2020). Los factores de crecimiento suelen tener una vida media 

corta y se eliminan rápidamente. Varios de ellos pueden tener una célula diana o un 

factor de crecimiento puede tener múltiples células objetivo. Estas moléculas 

determinan el destino de las células madre y, a menudo, se inmovilizan en andamios 

para ayudar a promover la regeneración tisular (Kim et al., 2018).  

Los irrigantes, desinfectantes y medicamentos utilizados en REPs también 

influyen en la liberación 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-β1), factores de crecimiento 

de fibroblastos 2 (FGF2), los factores de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF) 

Los factores de crecimiento, como el TGF-β y el factor de crecimiento endotelial 

vascular (VEGF), son un elemento importante para la regeneración de tejido pulpar. 

Estos promueven la angiogénesis, diferenciación celular y formación de tejido nuevo 

(Nakashima et al., 2005) 

Los más relevantes en ingeniería tisular odontológica incluyen: 

• Factor de crecimiento transformante Beta 1 (TGF-β): regula la 

diferenciación odontoblástica y la producción de matriz extracelular (Bakhtiari 

et al., 2018). 

 

• 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 regeneración pulpar al estimular la proliferación y 

diferenciación de células madre mesenquimatosas. El FGF-2 favorece la 

formación de nuevo tejido conectivo, importante para reparar el daño en la 

pulpa dental. Además, es fundamental en la angiogénesis, es decir, en la 

creación de nuevos vasos sanguíneos, lo que contribuye a restaurar la 

vascularización y la nutrición de la pulpa. En el contexto de la regeneración 

pulpar, el FGF-2 mejora la proliferación celular en un entorno adecuado para 

las células madre, promoviendo un microambiente que favorezca la 

regeneración. También ha demostrado ser eficaz en la prevención de la 



fibrosis, lo cual es importante para evitar la formación de cicatrices anormales 

que dificulten la regeneración del tejido afectado (Galler et al., 2011) 

• Factor de crecimiento derivados de plaquetas (PDGF): favorece la 

migración celular. 

 

• Factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF): desempeña un papel 

importante en la angiogénesis, un proceso esencial para la regeneración 

pulpar. Este factor estimula la formación de nuevos vasos sanguíneos, lo que 

mejora la vascularización 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 regeneración del tejido dañado. Además, el 

VEGF resulta fundamental para la supervivencia celular en ambientes 

hipóxicos, como los que se encuentran en las lesiones pulpares. Según 

estudios recientes, el VEGF es esencial en la restauración de la función 

biológica de la pulpa dental, mejorando no solo la vascularización, sino 

también la recuperación funcional de las células madre involucradas en la 

regeneración pulpar. (Murray et al., 2007., Bakhtiari et al., 2018). 

 

• Proteína morfogenética ósea (BMP): Las BMPs son una familia de 

proteínas que tienen un papel central en la formación de dentina terciaria en 

la pulpa dental. Estas proteínas inducen la diferenciación de las células 

madre en odontoblastos, promoviendo la reparación de la pulpa mediante la 

formación de dentina reparativa (Nada et al., 2018., Galler et al., 2011). 

Además, las BMPs estimulan la regeneración de otros tipos celulares dentro 

de la pulpa, como los fibroblastos, contribuyendo a la restauración de la 

función y estructura de la pulpa dental. La investigación muestra que las 

BMPs, especialmente BMP-2 y BMP-7, son esenciales para la regeneración 

pulpar al activar las vías de señalización necesarias para la formación de 

nuevo tejido dentinario. 

 

• Factores de crecimiento similares a la insulina: El TGF-β1, FGF2, VEGF 

y los factores de crecimiento similares a la insulina estimulan la proliferación 

celular. Las proteínas no colágenas como la proteína de matriz dentinaria, 

fosfoproteína dentinaria y los glucosaminoglicanos como el sulfato de 

condroitina y el dermatán sulfato también promueven la dentinogénesis (Kim 

2017).  

Los factores de crecimiento se pueden liberar de manera controlada utilizando 

biomateriales como geles de liberación lenta o nanopartículas, optimizando su 



efecto en el sitio de reparación (Bakhtiari et al., 2018). También se han llevado a 

cabo ensayos clínicos en los que se introdujeron factores de crecimiento exógenos 

en los conductos radiculares para aumentar el efecto de los factores de crecimiento 

endógenos de la matriz dentinaria en la regeneración 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 regeneración tisular. Estos andamios, ya sean porosos o 

acelulares, pueden utilizarse preparando polímeros, materiales naturales o matriz 

extracelular ((Donnaloja et al., 2020; Ebhodaghe, 2021; Yazdanian et al., 2021). El 

diseño cuidadoso de los andamios representa un paso crítico en cualquier 

procedimiento de ingeniería de tejidos, ya que libera de manera adecuada células y 

biomoléculas, crea un ambiente propicio para la actividad celular y facilita la 

comunicación intercelular (Abdollahiyan et al., 2021; Jazayeri et al., 2019; Wang et 

al., 2024). El  andamiaje  óptimo para  la  regeneración  dentino-pulpar  debe  

propiciar  la adhesión, migración, proliferación, organización tridimensional y 

diferenciación 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 reacción adversa en el tejido receptor (Chen et al., 2021; Reddy et al., 

2021). Además, el andamiaje debe facilitar una remodelación constructiva, junto con 

una biodegradabilidad modificable que se adapte a la tasa de regeneración 

(Dissanayaka & Zhang, 2020; Lutzweiler et al., 2020; Zhang & King, 2020) .  

En odontología, se han estudiado biomateriales como el colágeno, fibrina rica 

en plaquetas (PRF) e hidrogeles (Galler et al., 2011). Esta estructura es diseñada 

para el crecimiento y diferenciación celular, ofreciendo soporte físico y bioquímico 

para la regeneración del tejido (Murray et al., 2007., Galler et al., 2016).  

Características 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 formación del nuevo tejido. 

 



3. Porosidad: facilita la migración celular y la difusión de nutrientes y factores 

de crecimiento. 

Biomateriales más utilizados: 

• Matrices de colágeno: biocompatibles y adecuadas para la regeneración 

dentino-pulpar. 

 

• Hidroxiapatita: proporciona una base mineral para la formación de tejidos 

duros como la dentina (Murray et al., 2007., Galler et al., 2016). 

 

• Fibrina rica en plaquetas: utilizados como andamios biológicos que también 

aportan factores de crecimiento autólogos (Galler et al., 2016. Bertassoni et 

al., 2020). 

 

• Coágulo sanguíneo. 

 

• Plasma rico en plaquetas. 

Galler y Widbiller, el año 2016, revisaron el uso de materiales avanzados como 

los hidrogeles funcionalizados y matrices sintéticas, que han demostrado éxito en 

modelos preclínicos y clínicos. Sin embargo, todavía se prefieren materiales 

naturales, biocompatibles y biodegradables ya que, al ser biológicamente 

reconocibles, minimizan el riesgo de rechazo del tejido. Las investigaciones de 

Brizuela et al., evalúan la encapsulación de células alogénicas del cordón umbilical, 

mientras que Tang et al., resalta el papel crucial de los concentrados de plaquetas 

(PRP y PRF). Estos estudios clínicos brindan una valiosa visión sobre la aplicación 

de andamios específicos, sino que también destacan mejoras significativas en 

respuesta a estímulos como a pruebas térmicas, señalando avances significativos 

en la capacidad de respuesta a los tejidos tratados.  

5. Endodoncia regenerativa 

5.1 Definición 

La endodoncia regenerativa es un enfoque terapéutico cuyo objetivo es 

restaurar la funcionalidad biológica de un diente inmaduro necrótico mediante la 

regeneración de la dentina, la pulpa y los vasos sanguíneos dentro del conducto 

radicular. Este procedimiento utiliza principios de ingeniería tisular, combinando 

células madre, factores de crecimiento y andamiajes para estimular procesos de 



reparación biológica (Bakhtiari et al., 2018., Murray et al., 2007).  Según Murray et 

al 2007, se busca reactivar la formación de dentina radicular, fortalecer la estructura 

del diente y preservar la salud del ligamento periodontal.  

5.2 Historia 

La regeneración endodóntica tiene sus raíces en la introducción de la 

revascularización en la década de 1970, pero su auge llegó con el uso de células 

madre dentales y biomateriales en la última década. Inicialmente, se empleaban 

técnicas basadas en la inducción de sangrado para crear un coágulo 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 apexificación con MTA en términos de formación radicular y cierre 

apical (He et al., 2019) 

Avances recientes han permitido estandarizar los procedimientos mediante 

protocolos definidos por entidades como la Asociación 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 regeneración de la pulpa se puede realizar de acuerdo con el concepto de 

ingeniería de tejidos utilizando células madre, un andamio y moléculas de 

señalización. Las células necesarias se pueden entregar mediante el trasplante de 

células o mediante la atracción 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 

apexificación. Esto, permite el alivio de signos y síntomas y el desarrollo radicular 

completo en dientes inmaduros (Banch et al., 2004) 

Los procedimientos regenerativos endodónticos siguen un enfoque secuencial 

diseñado para minimizar el daño celular y maximizar el potencial regenerativo del 

tejido. Los pasos incluyen: 

1. Desinfección del conducto radicular: 

o Uso de irrigantes no citotóxicos como solución salina, clorhexidina o 

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



para preservar las células madre residentes en la región apical (Lin et 

al., 2017., Caro et al., 2019) 

2. Inducción de sangrado: 

o Se provoca hemorragia controlada desde el ápice, generando un 

coágulo que sirve como andamio natural para el crecimiento celular 

(Bakhtiari et al., 2018., He et al., 2019)  

3. Colocación de biomateriales: 

o Sellado del conducto con materiales biocompatibles como MTA o 

Biodentine, que proporcionan un entorno favorable para la 

regeneración tisular (Martínez Montaño et al., 2013) 

4. Cierre coronario: 

o Restauración 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 Asociación Americana de Endodoncia (AAE) ha definido protocolos 

específicos que optimizan los resultados clínicos en procedimientos regenerativos. 

Estos protocolos se basan en tres pilares fundamentales (Lee et al., 2018., Caro et 

al., 2019): 

1. Desinfección no invasiva: evitar soluciones irritantes como hipoclorito de 

sodio al 5,25%, que podrían dañar las células madre y el tejido circundante. 

 

2. Uso de biomateriales de liberación controlada: materiales como 

Biodentine y MTA no solo sellan, sino que también promueven la formación 

de dentina y proporcionan un entorno adecuado para la angiogénesis. 

 

3. Monitorización estricta: seguimiento radiográfico y clínico para evaluar el 

progreso de la formación radicular y la vitalidad del tejido regenerado (Galler 

et al., 2016., Murray et al., 2007) 

5.5 Éxitos y fracasos en REPs 



Los resultados de los procedimientos regenerativos son variables y dependen 

de factores como: 

• Edad del paciente: en pacientes jóvenes, la presencia de SCAP y el entorno 

rico en factores de crecimiento favorecen mejores resultados (Bakhtiari et al., 

2018., Panda et al., 2020). 

 

• 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). 

 

• Técnica empleada: la calidad del protocolo aplicado, incluyendo la elección 

de irrigantes y biomateriales, es clave para garantizar el éxito clínico (He et 

al., 2019) 

Estudios como el de Ko y Del Fabbro (2020) señalan 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 reinervación del 

espacio del canal pulpar. La inervación es un componente clave del complejo 

dentino-pulpar que, además de su sofisticada función sensorial, modula respuestas 

vasculares, inmunológicas y dentinógenas a las lesiones. Existe una fuerte 

evidencia que los REP actuales dan como resultado un tejido similar a la pulpa que 

contiene inervación sensorial que es consistente con las pruebas de sensibilidad 

pulpar observadas en un subconjunto de casos tratados. Esta función de 

neurosoporte de las células madre orales trasciende a la odontología, porque se ha 

demostrado que tienen un fuerte valor terapéutico en modelos de enfermedades 

neurodegenerativas (Diógenes et al., 2020).  

5.6 Protocolo propuesto por la AAE 

El protocolo de la AAE se centra en preservar el entorno biológico del diente 

para permitir la regeneración. Las principales etapas incluyen: (Lee et al., 2018., 

Caro et al., 2019). La secuencia corresponde a lo siguiente:  

1. Selección del caso: Debe cumplir con las características descritas: diente 

con ápice inmaduro, estado pulpar de necrosis pulpar, sin necesidad de poste 

o anclaje intraconducto para la rehabilitación posterior, paciente/padre 



cooperador y pacientes sin alergia a los medicamentos y antibióticos 

necesarios para completar el tratamiento (ASA I o ASA II). 

 

2. Consentimiento informado: Se informa al paciente y/o tutor previo al inicio 

del tratamiento. Se da énfasis al uso de antimicrobianos, duración de la 

terapia (dos a tres sesiones) y posibilidades de efectos adversos, como 

tinción de corona y raíz, pobre respuesta al tratamiento y posibilidad de dolor 

o infección.  

Primera sesión  

1. Anestesia local con vasoconstrictor, aislamiento con goma dique y 

realización de acceso radicular. 

 

2. Irrigación suave y cuidadosa con 20 ml de NaOCl para evitar la extrusión 

apical. Se recomiendan bajas concentraciones de NaOCl (1.5%). 

 

3. Secado de los conductos con conos de papel y aplicación de hidróxido de 

calcio o bajas concentraciones de tripasta antibiótica. 

 

4. Aplicar dentro del conducto vía jeringa. 

 

5. Si es utilizada la tripasta antibiótica, el operador se debe asegurar que esta 

quede bajo la unión cemento- esmalte (para minimizar la tinción coronaria). 

 

6. Sellado con 3-4 mm con material de restauración temporal como Cavit, IRM 

o vidrio ionómero. Citar al paciente en un lapso de entre una a cuatro 

semanas. 

Segunda sesión 

Una a cuatro semanas después de la primera sesión: en ella se debe evaluar la 

respuesta al tratamiento. En caso de persistir signos y síntomas,  

1. Evaluar la respuesta inicial al tratamiento. Si existen signos/síntomas de 

infección persistente, considerar tiempo de tratamiento adicional con 

antimicrobianos o antimicrobianos alternativos. 

 



2. Anestesia con mepivacaína 3% sin vasoconstrictor, aislamiento con goma 

dique. 

 

3. Irrigación 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 rotación 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 unión cemento esmalte). Una alternativa a formar un coágulo sanguíneo 

es el uso de plasma rico en plaquetas (PRP), fibrina rica en plaquetas (PRF) 

o matriz de fibrina autóloga (AFM). 

 

6. Detener el sangrado a un nivel que permita aplicar 3-4 mm de material 

restaurador. ○ Colocar una matriz reabsorbible tal como CollaPlugTM, 

CollacoteTM, CollaTapeTM sobre el coágulo sanguíneo si fuera necesario y 

MTA blanco como material de recubrimiento. ○ Una capa de 3-4 mm de 

ionómero de vidrio, se hace fluir suavemente sobre el material de 

recubrimiento y fotocurar por 40 segundos. MTA ha sido asociado con 

decoloración. Alternativas a MTA (tales como biocerámicos o cementos de 

silicato tricálcico, 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 a los 12 meses, y a los 24 meses mediante examen 

clínico y radiográfico (se realiza para evaluar la respuesta de la terapia). Los 

parámetros por evaluar son:  

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

 Al igual que en el protocolo propuesto por la AAE, la selección del caso debe 

cumplir con las mismas características descritas anteriormente, al igual que la 

entrega del consentimiento informado.  



Primera sesión 

1. Aplicación de anestesia con vasoconstrictor. 

 

2. Aislamiento absoluto y desinfección de campo operatorio. 

 

3. Apertura cameral, exploración del conducto y necropulpectomía. 

 

4. Dependiendo del caso clínico, efectuar control de longitud de manera 

electrónica. 

 

5. Instrumentación completa del conducto, cuidando de no tocar en exceso las 

paredes de este. 

 

6. Irrigación: La etapa de irrigación debe hacerse en primera instancia con 

Hipoclorito de Sodio (NaClO) al 1,5% ocupando un volumen de 2 a 3 ml como 

mínimo luego de usar cada lima. Al finalizar el último 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 activación con ultrasonido durante 1 minuto. Al terminar esta este 

paso, irrigar el conducto con abundante suero fisiológico. 

 

7. Secado con conos de papel estériles. 

 

8. Medicar el conducto con pasta de hidróxido de calcio y suero y compactación 

con condensadores largos calibrados. Efectuar doble sellado con material 

temporal y vidrio ionómero. 

Segunda sesión  

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

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

1. Aplicación de técnica anestésica sin vasoconstrictor (por ejemplo, 

mepivacaína al 3%). 

 

2. Colocar aislamiento absoluto del diente a tratar. 

 



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

anterior. 

 

4. Irrigación abundante del conducto con suero fisiológico, seguida de 

aspiración intraconducto, con el fin de eliminar completamente la medicación 

intracanal (Ca(OH)₂). 

 

5. Repaso con lima MAF calibrada a la longitud de trabajo. Posteriormente, 

repetir el protocolo de irrigación y activación ultrasónica realizado en la 

primera sesión. 

 

6. Secado del conducto mediante conos de papel estériles. 

 

7. Inducción de sangrado desde la zona apical utilizando una lima de calibre 

fino, hasta lograr que el conducto radicular se llene de sangre. 

 

8. Obtención de muestra sanguínea del paciente y centrifugación a 2800 rpm 

durante 12 minutos, con el objetivo de obtener fibrina rica en plaquetas 

(FRP). 

 

9. Colocación de la FRP en fragmentos pequeños dentro del conducto, hasta 

aproximadamente 3 mm bajo el límite amelocementario (LAC), condensando 

suavemente con conos de papel estériles de mayor calibre. 

 

10. Colocación de un tapón de Biodentine de 3 a 4 mm de espesor, ubicado a 

nivel de 3–4 mm bajo el LAC. 

 

11. Sellado coronario mediante cemento ionómero de vidrio, seguido de 

restauración con resina compuesta. 

 

12. Verificación de la oclusión del diente tratado. 

 

13. Indicación de controles clínicos y/o radiográficos seriados a la semana, 3 

meses, 6 meses y 12 meses, y posteriormente de forma anual. 

6. Perspectivas futuras 

La regeneración del tejido pulpar ha adquirido cada vez más atención en los 

últimos años. 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 protagónico en el último tiempo debido a 

su estabilidad, menor inmunogenicidad, mayor seguridad y eficiencia clínica, lo que 

permitiría aplicarlos en los procedimientos de regeneración pulpar (Yu et al., 2020). 

7. OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL  

• Evaluar los resultados clínicos y radiográficos de dientes permanentes 

inmaduros sometidos a endodoncia regenerativa en pacientes atendidos 

entre los años 2012 y 2024 mediante un protocolo estandarizado por la 

Cátedra de Endodoncia de la Universidad de Valparaíso (UV). 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

• Determinar la tasa de éxito y fracaso de los tratamientos de endodoncia 

regenerativa en dientes permanentes inmaduros utilizando el protocolo de la 

Cátedra de Endodoncia UV.  

• Evaluar la evolución clínica de los dientes tratados, considerando la 

presencia o ausencia de signos y síntomas clínicos tales como dolor, 

inflamación, presencia de tracto sinuoso activo, movilidad o sensibilidad a la 

percusión y/o dolor a la palpación de fondo de vestíbulo.  

• Analizar los cambios radiográficos posteriores al tratamiento. 

• Identificar la formación de tejido intraconducto o signos de reparación 

periapical observables en controles radiográficos.  

• Analizar la asociación entre variables clínicas y demográficas (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 relación con los resultados 

clínicos y radiográficos obtenidos.  

8. MATERIALES Y MÉTODOS 

TIPO DE ESTUDIO.  



Este trabajo se basa en un conjunto de reportes de casos clínicos de carácter 

observacional descriptivo y longitudinal retrospectivo. 

POBLACIÓN O MUESTRA 

Revisión de datos almacenados en fichas clínicas de pacientes atendidos en 

el Postgrado de Endodoncia de la Facultad de Odontología de la Universidad de 

Valparaíso entre los años 2012 y 2024 sometidos al tratamiento de REPs. Para ello, 

solicitó, en primera instancia, la aprobación del proyecto por parte del Comité de 

Ética de Científica de la Facultad de Farmacia de la Universidad de Valparaíso 

(ANEXO 1). La nómina inicial fue de 74 pacientes con datos almacenados en fichas 

clínicas de papel y electrónica con indicación de tratamientos regenerativos en 

endodoncia.  

Los criterios de inclusión corresponden a:  

• Dientes permanentes con diagnóstico pulpar de necrosis pulpar con ápice 

inmaduro/ abierto.  

• Tratamiento realizado bajo protocolo de la cátedra de Endodoncia UV.  

• Dientes reagudizados con terapia de endodoncia regenerativa con protocolo 

UV, candidatos a un nuevo tratamiento regenerativo.  

• Pacientes con datos completos desde el inicio del tratamiento (datos 

personales, pauta estandarizada completada completamente, registros 

clínicos y radiográficos accesibles, ya sea desde el inicio de tratamiento hasta 

el último control).  

Los criterios de exclusión corresponden a:  

• Dientes tratados con terapias distintas a REPs (especialmente tratamientos 

denominados también como regenerativos en algunas ocasiones, como la 

terapia pulpar vital).  

• Dientes permanentes con diagnóstico de necrosis pulpar, pero con ápice 

maduro/ cerrado.  

• Diente reagudizado sometido a procedimiento de apexificación previa.  



• Diente reagudizado sometido a procedimiento de endodoncia regenerativa, 

pero tratado en otro lugar.  

• Pacientes con algún tipo de accidente durante el periodo de registro de 

seguimiento, como trauma dentoalveolar, lesiones de caries extensas, 

enfermedad periodontal u otro tipo de patología.  

• Tratamientos incompletos o ausencia de información suficiente.  

• Imposibilidad de contactar al paciente para controles y seguimiento.  

El examinador de cada uno de estos pacientes será un endodoncista con diez 

años de experiencia, calibrado en cada uno de los tópicos a evaluar clínicamente.  

Una vez revisados cada uno de estos casos, catorce pacientes cumplen con los 

criterios de inclusión, los cuales se contactan vía e-mail y telefónica para citación a 

evaluación por parte de los investigadores a cargo del estudio. Se gestionó realizar 

el ingreso y controles al estudio en el Campus de Playa Ancha y Reñaca de la 

Facultad de Odontología de la Universidad de Valparaíso, con diferentes días y 

horarios para la realización de éstos durante el año 2025. Se contactan en diversos 

periodos del año, 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 aprobación en la participación del estudio (ANEXO 3 Y 4).  

  



RECOLECCIÓN DE DATOS.  

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

 

Se realizó una ficha de recolección 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 clínicos y radiográficos previos al tratamiento y en 

sesiones de control. Luego, se realizó un análisis comparativo intrasujeto de los 

documentos clínicos pretratamiento y controles posteriores, considerando las 

variables clínicas y radiográficas previamente definidas. Esta evaluación se realizó 

de forma descriptiva de acuerdo con los criterios establecidos en la pauta de 

recolección de datos.   

La documentación del caso reportado este trabajo es el siguiente:  

CASO CLÍNICO: 

Paciente de 41 años, ASA I, acude a la Clínica de Postgrado de endodoncia 

UV derivado desde el policlínico de patología oral de la misma universidad para 

evaluación de dientes 1.1 y 2.1 durante diciembre de 2024. Antecedentes de trauma 

dentoalveolar (no recuerda cuál específicamente), a los 7 años. El motivo de 

consulta es por dolor en esa zona, motivo por el cual se solicitó una tomografía 

computarizada de la zona. 

   



Al examen clínico:  

• Aumento de volumen vestibular: positivo.  

• Percusión vertical y lateral: positiva  

• Dolor 

o 4 en escala EVA.  

o Localizado en zona de diente 1.1  

o Al ejercer presión en la zona.  

 

• Tejidos blandos 

o Dolor a la palpación 

o Aumento de volumen en fondo de vestíbulo en zona de dientes 1.1 y 

2.1.  

o Consistencia firme/ dura.  

o Tracto sinuoso inactivo por vestibular. 

 

• Test de sensibilidad pulpar térmico (frío/ calor). Frío: Uso de Endo-Ice 

Maquira®. Calor: Uso de gutapercha blanca y mechero. Protección dentaria 

con vaselina sólida. Diente 4.1 como control.  

o Diente 1.1: Negativo para ambos 

o Diente 1.2: Levemente aumentado, que cede posterior a la aplicación 

del estímulo.  

  



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

 

Diente 1.1 con lesión apical osteolitica 

Imágenes de CBCT solicitado por patología oral con fecha 08 de octubre de 2024.  

Cortes transversales desde coronal a apical: 



 

Áreas donde la lesión es más 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 diámetro apical y la medición de la lesión en sentido 
axial. Se toma el corte con punto de referencia más extenso de ella. (B) Se aprecia 
presencia de dos socavados o superficies cóncavas indicadas con flechas naranjas, 
las cuales pueden ser compatibles con reabsorción radicular externa inflamatoria, 
la cual se pudo autolimitar en el transcurso de los años.  

 

• Diagnóstico clínico: Diente con discromía vestibular.  

• Diagnóstico pulpar: Necrosis pulpar asociada a trauma dentoalveolar.  

• Diagnóstico periapical: Periodontitis apical sintomática localizada. 

Plan de tratamiento diente 1.1: REPs. También estaba como alternativa la 

apexificación con tope de MTA como opción de tratamiento.  

Primera sesión ● Anestesia lidocaína al 2%, 1 tubo 

infiltrativa vestibular. 

● Aislamiento absoluto. 

● Apertura coronaria y 

necropulpectomía. 

A B 



● Se realiza control de longitud con 

localizador apical y radiográfico: 

LT 23 mm. 

● PBM hasta lima K N°25. 

● Irrigación con Hipoclorito en una 

concentración al 1.5% y 

activación cuidadosa de éste. 

● Irrigación con suero fisiológico, 

EDTA por 1 minuto, también 

activado con ultrasonido y 

nuevamente suero fisiológico. 

● Secado con conos de papel. 

● Medicación con hidróxido de 

calcio. 

● Temporización con doble 

sellado. 

● Citación en dos semanas más. 

Segunda sesión ● Se indaga acerca de 

sintomatología o signos 

patológicos y se examina al 

paciente. 

● Enfermera toma muestra 

sanguínea para obtener PRF. 

● Sangre se centrifuga a 2.800 

rpm por 12 minutos. 

● Anestesia con mepivacaína al 

3%, 2 tubos, técnica infiltrativa 

por vestibular. 

● Aislamiento absoluto. 



● Eliminación de temporización y 

medicación. 

● Repaso MAF. 

● Protocolo final de irrigación 

activación con ultrasonido. 

● Seco conducto con conos de 

papel. 

● Se realiza trefinación, 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 

obturación de la cavidad con 

resina compuesta utilizando 

protocolo adhesivo. 

● Se chequea oclusión. 

● Se toma radiografía de control. 

● Indicaciones 

Tercera sesión (a la semana) 

 

 

● Paciente asintomático, no refiere 

signos nuevos. 

● Se cita a control presencial 

iniciado el año 2025. 

 

Radiografías de tratamiento REPs. 



 

Figura N°7: Radiografías durante en tratamiento de REPs 

 

 
Figura N°8: Comparativa de radiografías. La primera imagen corresponde al control 
a mes posterior a la terapia de REPs (13/12/24) mientras que la segunda 
corresponde a la radiografía de control tomada en la sesión de control a los 6 meses 
(16/06/2025). 



 

CBCT con fecha 16/06/2025. 

 

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 más radiopaca en 
los bordes de la lesión, compatibles con la formación de un trabeculado óseo. En el 
corte axial se aprecia la presencia de una formación de tejido en la zona apical, con 
una disminución en el tamaño de la lesión en sentido axial. 

RESULTADOS 

En el control clínico, el paciente se presentó asintomático, sin dolor 

espontáneo (EVA 0), ni dolor a la percusión vertical u horizontal, y sin presencia de 

signos clínicos como aumento de volumen o fístula. 

Las pruebas de sensibilidad pulpar se mantuvieron negativas en el diente 

tratado. 

En el análisis radiográfico, se observó la persistencia de una lesión periapical, 

con signos de disminución de tamaño en los controles sucesivos. 

En el análisis tomográfico mediante CBCT, se evidenció una disminución del 

tamaño de la lesión 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 observó una disminución del 

diámetro de la región apical de 1,84 mm a 0,93 mm. Adicionalmente, se identificaron 

A B 



áreas de mayor radiopacidad en los márgenes de la lesión y una reorganización del 

patrón trabecular óseo. 

DISCUSIÓN 

 El presente estudio tuvo como objetivo principal evaluar los resultados 

clínicos y radiográficos del tratamiento de REPs en dientes permanentes inmaduros 

con diagnóstico de necrosis pulpar desde los años 2012-2024, siguiendo un 

protocolo establecido por la Cátedra de Endodoncia de la Universidad de 

Valparaíso. A pesar de contar con datos almacenados de 74 pacientes, los cuales 

15 de ellos eran candidatos para ser parte de este estudio, la investigación enfrentó 

una limitación metodológica severa: sólo se logró el agendamiento de un solo 

paciente para la aplicación de las estrategias metodológicas y seguimiento de este 

estudio. Este escenario redujo de forma drástica el tamaño muestral, transformando 

la serie de casos proyectada en el reporte de un caso clínico único, lo que impidió 

cumplir con los objetivos estadísticos y de asociación de variables propuestos 

anteriormente. Esta pérdida drástica de la muestra se puede explicar por la 

imposibilidad de contactar al paciente, ya sea por datos faltantes, erróneos y 

ausencia de información suficiente contenidas en las fichas clínicas y otras variables 

como cambios de región, imposibilidad de asistencia por trabajo, estudios entre 

otras causas. Aquella situación pone en evidencia uno de los mayores desafíos en 

la investigación clínica observacional y retrospectiva: la alta tasa de deserción y la 

dificultad de mantener el seguimiento a largo plazo de los pacientes en centros 

universitarios. Esta situación 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 año del postgrado de endodoncia quienes, una vez 

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

 La literatura respalda que las REPs corresponden a terapias biológicas 

orientadas a favorecer la formación de un tejido similar al pulpar dentro del canal 

radicular, promoviendo la continuación 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 guías clínicas 

denominan una “monitorización estricta”. En este contexto, el protocolo de la 

American Association of Endodontists y de la Universidad de Valparaíso establece 

la realización de controles clínicos y radiográficos seriados a los 6, 12 y 24 meses, 

con el objetivo de evaluar la resolución de signos y síntomas de carácter inflamatorio 

o infeccioso, así 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 recolección de la muestra impide realizar análisis 

comparativos. En este contexto, variables como la edad del paciente - considerando 

que un entorno biológico más joven favorece la actividad de las células madre de la 

papila apical- y la influencia del tipo de diagnóstico periapical inicial no pudo ser 

correlacionadas con el resultado del tratamiento.   

 La determinación del grado de desarrollo radicular constituye un parámetro 

clave en la indicación de procedimientos de endodoncia regenerativa. En este 

contexto, si bien no existe una correlación exacta entre la edad cronológica y los 

estadios de Nolla, los incisivos centrales superiores alrededor de los 7 años suelen 

encontrarse entre los estadios 6 y 9, los cuales se asocian a un ápice aún abierto y 

un desarrollo radicular incompleto. En particular, los estadios 6 y 7 representan 

etapas intermedias clínicamente relevantes previas al cierre apical, lo que favorece 

la indicación de terapias regenerativas. En el caso analizado, el diente presenta 

características compatibles con un estadio entre 8 y 9, asociado a un foramen apical 

amplio y una interrupción del desarrollo radicular, lo cual justifica la indicación del 

tratamiento. La evaluación mediante CBCT previa a la intervención resulta 

fundamental para determinar estas características y orientar la toma de decisiones 

clínicas. 

En relación con el diámetro apical, este ha sido ampliamente estudiado como 

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



resultados exitosos en diámetros apicales tan pequeños como 0,5 mm; sin embargo, 

diámetros mayores a 1 mm se asocian a una mayor tasa de éxito y mejor desarrollo 

radicular. Asimismo, en dientes con ápices cercanos al cierre, la inducción de 

sangrado puede ser limitada, comprometiendo la formación del coágulo y el 

potencial regenerativo. Por ello, la medición precisa mediante CBCT adquiere un rol 

fundamental en la selección del caso y en la predicción del pronóstico (Murray et 

al., 2022). Cabe destacar que, en el caso clínico analizado, no fue posible inducir 

sangrado intracanal, por lo que se optó por el uso de fibrina rica en plaquetas (PRF) 

como andamio biológico alternativo, permitiendo suplir la función del coágulo 

sanguíneo y aportar factores de crecimiento al sitio. 

En el caso clínico analizado, el seguimiento imagenológico mediante CBCT 

evidenció una disminución del tamaño de la lesión periapical, junto con una 

reducción del diámetro de la región apical y la aparición de áreas de mayor 

radiopacidad en los márgenes de la lesión. Estos hallazgos son consistentes con un 

proceso de reparación ósea, lo que sugiere una evolución clínica favorable posterior 

al tratamiento. 

Si bien las REPs han sido tradicionalmente indicadas en pacientes jóvenes, 

la literatura reciente sugiere que el rango etario susceptible de beneficiarse de estas 

terapias se ha ampliado. A pesar de la disminución progresiva del potencial de las 

células madre con la edad, este no desaparece completamente, manteniéndose la 

capacidad de reparación y formación de tejido intracanal en determinadas 

condiciones. 

Por otra parte, la ausencia de información respecto al tipo de trauma 

dentoalveolar constituye una limitación relevante en el análisis del caso, 

considerando que estas lesiones representan una de las principales etiologías de 

necrosis pulpar en dientes inmaduros. Su adecuado diagnóstico y seguimiento 

requieren un enfoque multidisciplinario, y la falta de adherencia a controles puede 

retrasar su detección y manejo oportuno. 



A pesar de estas limitaciones, el análisis del caso permite valorar la viabilidad 

del protocolo institucional de la Cátedra de Endodoncia de la Universidad de 

Valparaíso. La correcta ejecución de sus etapas —incluyendo una adecuada 

desinfección, el uso de irrigantes en concentraciones apropiadas, la inducción de 

sangrado desde los tejidos periapicales, la utilización de andamios biológicos y un 

sellado coronario hermético con materiales bioactivos— permite obtener una terapia 

conservadora, mínimamente invasiva y biológicamente favorable. 

SUGERENCIAS DERIVADAS DEL ESTUDIO 

Para optimizar los resultados a largo plazo y disminuir la deserción en 

procedimientos de endodoncia regenerativa, se recomienda realizar una adecuada 

selección de los pacientes candidatos, priorizando individuos jóvenes con dientes 

inmaduros y necrosis pulpar, que no requieran anclaje intraconducto para su 

rehabilitación futura, y que cuenten con un adecuado nivel de cooperación por parte 

de sus tutores. 

Asimismo, se sugiere implementar estrategias educativas desde el primer 

contacto clínico, junto con un consentimiento informado exhaustivo que detalle la 

duración del tratamiento, sus etapas y posibles complicaciones, enfatizando la 

importancia del seguimiento clínico y radiográfico. Considerando que las 

complicaciones postraumáticas pueden manifestarse meses o años posteriores a la 

injuria, la monitorización a largo plazo resulta fundamental. 

En relación con la recolección de datos, se recomienda optimizar la ficha 

clínica electrónica de la Facultad de Odontología de la Universidad de Valparaíso, 

diferenciando de manera específica los procedimientos de endodoncia regenerativa 

(REPs) de otras terapias, como la terapia pulpar vital o los recubrimientos pulpares. 

Esto permitiría mejorar la trazabilidad de los tratamientos y facilitar el seguimiento 

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

 



CONCLUSIÓN 

 La endodoncia regenerativa (REPs) representa un cambio de paradigma en 

la práctica odontológica contemporánea, orientándose hacia terapias basadas en 

principios biológicos y de ingeniería tisular. Su fundamento radica en la interacción 

entre células madre, factores de crecimiento y andamiajes biológicos, elementos 

esenciales para promover procesos de reparación y regeneración en dientes con 

necrosis pulpar y desarrollo radicular incompleto. 

Sin embargo, en el presente estudio no fue posible cumplir con el diseño 

metodológico propuesto, debido a la imposibilidad de realizar el seguimiento de la 

muestra inicialmente seleccionada, lo que limitó el análisis a un único caso clínico. 

Por esta razón, no es posible establecer conclusiones generalizables ni 

asociaciones entre variables clínicas y resultados del tratamiento. 

A pesar de esta limitación, el caso analizado evidenció una evolución clínica 

favorable, caracterizada por la ausencia de signos y síntomas y la presencia de 

hallazgos imagenológicos compatibles con reparación ósea periapical. Estos 

resultados deben ser interpretados de forma descriptiva y no permiten inferir 

resultados extrapolables a la población. 

En este contexto, se refuerza la importancia de la adherencia a protocolos 

clínicos basados en evidencia, así como la necesidad de una monitorización clínica 

y radiográfica sistemática en el tiempo. Asimismo, se evidencia la relevancia de 

mejorar los sistemas de registro y seguimiento de pacientes en entornos clínico-

universitarios, con el fin de garantizar la validez de futuras investigaciones. 

Finalmente, se requieren estudios con mayor tamaño muestral, seguimiento 

longitudinal adecuado y diseños metodológicos robustos para establecer con mayor 

certeza la efectividad y predictibilidad de las terapias endodónticas regenerativas. 

  

  



ANEXOS  

Anexo N°1: Acta de evaluación y aprobación por el Comité de Ética. Facultad de 

Farmacia UV.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 



ANEXO N°2: Ficha de recolección de datos 

 



 



 



 



 



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

participar del estudio.  

 



 

 



 

 



 



 

 



 



ANEXO N°4: Asentimiento informado para pacientes menores de edad. 
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