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tratamiento endodóntico
Apical repair after endodontic treatment

AUTOR

ESP. OD. GONzÁLEz ANA jULIETA 
Carera de Especialización en Endodoncia, Facultad de 
Odontología, UNCuyo. Colón 850. guaymallén. Mendo-
za. Argentina. CP (5519). 
E-mail: julietagonzalezinter@gmail.com

RESUmEN
El proceso de cicatrización involucra una serie de even-
tos que ocurren en respuesta a una lesión producida por 
agentes injuriantes. Su finalidad es lograr que ese tejido 
dañado sane. 
El objetivo de este trabajo fue describir cada una de las fa-
ses de la reparación, así como también los sistemas celula-
res pertenecientes a los tejidos involucrados en el proceso 
reparativo postendodoncia. Al conocer íntimamente estos 
mecanismos, se logrará analizar la variabilidad de respues-
ta del organismo para poder así predecir las posibilidades 
de éxito o fracaso en la terapia endodóntica. A partir de 
criterios histológicos, radiológicos y clínicos se podrá eva-
luar la respuesta biológica de cada paciente. 
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ABSTRACT
The healing process involves a series of events that 
occur in response to injury caused by harmful agents. It 
seeks to heal the damaged tissue. The aim of this study 
was to describe each of the stages of repair, as well as 
cellular systems belonging to the tissues involved in the 
repair process postendodoncia. To intimately understand 
these mechanisms, it will be possible to analyze the 
variability of response of the body to well predict the 
chances of success or failure in endodontic therapy. From 
histological, radiological and clinical criteria can evaluate 
the biological response of each patient.
Key words: Apical closure, histology, apical repair.

INTRODUCCIÓN
La endodoncia no finaliza con la obtura-
ción del conducto radicular, el elemento 
tratado constituye un diente sin vitalidad 
pulpar, rodeado de tejidos vivos de sos-
tén que lo mantienen en su alveolo. Del 
estado de salud de los tejidos de soporte, 
depende el presente y futuro de la pieza 
dental.
Una lesión puede ser definida como una 

interrupción en la continuidad de los teji-
dos. Para devolver la continuidad perdida 
de los tejidos y restablecer la función es 
necesario que se desarrolle el proceso de 
curación (1). 
La cicatrización es la respuesta programa-
da del tejido ante una lesión que implica 
procesos biológicos celulares y molecu-
lares complejos (2). El objetivo ideal del 
tratamiento de las enfermedades estable-

cidas, es lograr la cicatrización de la heri-
da, la cual puede resultar en reparación o 
regeneración.
El término regeneración es aplicado a 
aquellos fenómenos biológicos en los 
cuales la anatomía y función de los teji-
dos injuriados son restauradas en forma 
completa (1). Este mecanismo constitu-
ye la sustitución del tejido lesionado por 
células parenquimatosas del mismo tipo, 
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con tejido idéntico al original y que cum-
pla las mismas funciones (3).
Por otra parte, la reparación o formación 
de una cicatriz se refiere a aquellos proce-
sos biológicos en donde se restablece la 
continuidad del tejido lesionado con una 
nueva formación tisular que no restaura 
ni anatomía, ni función (1).
Williams (3) postuló que la reparación es 
la sustitución por tejido conjuntivo que 
constituye una cicatriz. 
Cuando un tejido es lesionado, la suce-
sión de eventos que ocurren pueden ser 
divididos en tres etapas denominadas 
fase inflamatoria, que a su vez se subdi-
vide en fase hemostática e inflamatoria 
propiamente dicha, fase de proliferación 
y fase de remodelado. Así mismo, al ser 
la reparación un proceso continuo y diná-
mico, cada una de las etapas no pueden 
diferenciarse claramente,  coincidiendo 
en forma parcial (4).
La fase inflamatoria se inicia en el mo-
mento en que se produce la lesión, su 
duración es de aproximadamente tres 
días. Las primeras reacciones vasculares 
y celulares consisten en la coagulación 
y hemostasia, concluyendo después de 
haber transcurrido aproximadamente 10 
minutos de que se generó la lesión (5).
La fase inflamatoria propiamente dicha se 
caracteriza por la formación de un exuda-
do tisular que favorece el reclutamiento 
de células liberadoras de moléculas proin-
flamatorias que diluyen  toxinas bacteria-
nas y remueven los agentes irritantes (6).
La vasodilatación provoca un aumento de 
la permeabilidad vascular con un aumen-
to de la presión intersticial. Un primer 
impulso exudativo tiene lugar aproxima-
damente 10 minutos después de que se 
produzca la lesión. Posteriormente, entre 
una a dos horas después, se desarrolla 
un edema, contribuyendo a la disminu-
ción en la velocidad del flujo sanguíneo 
lo que provoca una acidosis local que 
intensifica procesos catabólicos y diluye 
los productos tóxicos producidos por los 
tejidos, bacterias y cuerpos extraños en la 

zona (7). Una de las expresiones clínicas 
en esta etapa es el dolor (8).
La fase proliferativa se caracteriza por 
proliferación y migración de fibroblastos 
y por la producción de tejido conjuntivo. 
Los productos activados del  complemen-
to actúan atrayendo macrófagos al sitio. 
Estos a su vez, liberan factores de creci-
miento que estimulan la migración de fi-
broblastos y secreción de diferentes tipos 
de colágeno que sumado a la formación 
de nuevos vasos generan tejido de gra-
nulación. 
Se crea una interdependencia entre el 
tejido fibroso formado y la nueva red 
vascular, dada por la necesidad de nu-
trientes del nuevo tejido de soporte (9).
Posteriormente se inicia el remodelado, 
en esta fase el tejido de granulación es 
remodelado y madurado hacia la forma-
ción de una cicatriz. Se inicia el proceso 
de osteogénesis y mineralización (10).
El análisis histológico, radiográfico y 
clínico de la zona periapical postrata-
miento endodóntico resulta indispen-
sable para el entendimiento de la res-

puesta reparativa del paciente.

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo masculino de 27 años 
de edad asistió a la consulta por pre-
sentar fractura coronaria del elemento 
12 restaurado anteriormente con resina 
compuesta. Radiográficamente se ob-
servó radiolucidez apical en el elemento 
dentario compatible con una periodonti-
tis apical crónica. Se realizó la endodon-
cia en una sesión, se procedió a realizar 
el aislamiento del campo y la apertura 
cameral garantizando acceso directo al 
conducto radicular, se procedió a la lim-
pieza y conformación del conducto radi-
cular utilizando una técnica corono apical 
con sistema de instrumentación PROTA-
PER (Progresive Taper) (Dentsply Maillefer, 
Ballaigues, Switzerland), sistema de ins-
trumentación mecanizada por rotación 
horaria continua de níquel-titanio,  la 
desinfección del conducto se realizó irri-
gando con hipoclorito de sodio al 5,25 % 
(Clorox. Pe) y se obturó en la misma se-
sión con conos de gutapercha taper 0.6 

Figura 1: Radiografía posoperatoria. En donde 

se observa extravasación de cemento sellador.

Figura 2: Radiografía control  a 1 año y 8 

meses, en donde se observa reabsorción del 

material sobreobturado y reparación apical.
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punta ISO - 025 de 25 mm de longitud 
(Meta) utilizando una técnica de conden-
sación lateral y cemento sellador pas-
ta-pasta SEALAPEX (Sybron / Kerr) a base 
de hidróxido de calcio, accidentalmente 
se depositó material de obturación en el 
periápice del elemento dentario el cual 
fue visible al tomar la radiografía posope-
ratoria (Fig. 1). 
Al año y ocho meses se realizó una ra-
diografía control donde se observó la 
reabsorción del material radiopaco en el 
periápice  y la reparación apical del ele-
mento 12 (Fig. 2). 

DISCUSIÓN
Según Ingle (11), en su concepto de en-
dodoncia mecanicista, los materiales de 
obturación tienen la indicación precisa, 
de permanecer en forma inerte en el in-
terior del conducto, sin invadir los tejidos 
periapicales. Por tal razón, acepta la “ci-
catrización” post endodóntica como una  
respuesta clínicamente exitosa.
Por el contrario para Maresca (12), el 

desarrollo de la biología molecular y los 
nuevos recursos tecnológicos para ad-
ministración de drogas, posibilitan al 
endodoncista, modular la respuesta del 
organismo a las injurias producidas en la 
zona periapical y alcanzar la “restituto ad 
integrum” del sistema de inserción, a tra-
vés de la regeneración post endodóntica.
La acción terapéutica debe estimular y 
guiar la reparación postendodoncia. El 
calcio colocado en forma terapéutica en 
la lesión, crea un ambiente hostil para el 
desarrollo bacteriano, influyendo sobre el 
fluido intersticial además de modular la 
remodelación ósea (13).
Altos niveles de Ca2 estimulan la libera-
ción de citoquinas y otros factores, que 
podrían integrar un mecanismo capaz de 
inhibir la formación de nuevos osteoclas-
tos, al mismo tiempo que estimular la di-
ferenciación de osteoblastos en sitios de 
reciente reabsorción ósea (14).
Elementos tratados con hidróxido de 
calcio, exhibieron un bajo porcentaje de 
contaminación bacteriana, una baja con-

centración de MPM y una mejor organi-
zación de matriz extracelular. La adhesión 
de los osteoclastos se produce por la de-
gradación del osteoide de la superficie, 
por acción de la enzima colagenasa, en-
zima que forma parte de las metalopro-
teinasas (MPM). Estas regulan la degra-
dación de matriz extracelular incluyendo 
colágeno y proteoglicanos (15).

CONCLUSIÓN
Para el endodoncista es una premisa fun-
damental realizar un diagnóstico acerta-
do, para  planificar una terapéutica indi-
vidualizada para cada situación clínica, 
para arribar de esta manera un pronós-
tico favorable.
Teniendo en cuenta la capacidad biológi-
ca reparativa de cada paciente, se com-
prende que no todos poseen la misma 
respuesta defensiva ante algún daño o 
lesión. 
Para la valoración de cada caso resulta 
indispensable realizar un correcto segui-
miento a distancia.
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