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E d i t o r i a l

Estimados colegas:

Éste es el último número de 2008 de nuestra revista ENDODONCIA, en el que se ve reflejada la calidad 
de investigación que se realiza en México y donde además se han publicado artículos de casos clínicos 
resueltos de forma extraordinaria. 

El resultado es el balance adecuado en cuanto a información de ciencia básica, investigación y clínica; 
por lo tanto sigo solicitando la colaboración de todos los posgrados y endodoncistas para seguir en el 
plano ascendente en cuanto a la calidad de nuestra revista.

En otro punto, relacionado con el Consejo Mexicano de Endodoncistas, puesto que muchos de los 
socios de AME están certificados por el consejo, los objetivos de mi plan de trabajo como presidente 
del periodo 2008-2011 les debe de interesar, el cual menciono a continuación:

1. Reforma, adecuación y actualización de estatutos; los actuales de acuerdo al acta constitutiva datan 
de 1995, por lo que algunos artículos han sido rebasados y existen situaciones que no se tocan, por 
ejemplo no hay un capítulo en el que se especifique los estándares de calidad para impartir la ense-
ñanza de la especialidad de la Endodoncia, así como tampoco el número de profesores certificados 
incorporados al programa; esto con el fin de otorgar el reconocimiento a las instituciones que cumplan 
con los requisitos establecidos por consensos y acuerdos entre todos nosotros; de ninguna manera 
se trata de intervenir en los programas de estudio, la única finalidad es tener un documento que nos 
dé los elementos y herramientas para otorgar o no el derecho a presentar el examen de certificación 
a los egresados de posgrado que sabemos tienen una incorporación pero que no cumplen con los 
estándares de calidad.

Esta información la di en la XX Reunión Nacional de Posgrados que se llevó a cabo el día 26 de sep-
tiembre pasado en la Cd. de Morelia, Michoacán, con 14 coordinadores presentes. 

Retomar este proyecto de reforma de estatutos, no es tarea fácil y rápida, requiere de un trabajo 
arduo y experiencia, la cual tenemos por lo que sabemos cómo hacerlo, sin embargo; es importante 
mencionar que se requieren recursos económicos y varias citas con el notario para tener una logística 
adecuada y llevar a buen término este proyecto, solicito de todos Uds. lean los estatutos, aporten ideas 
y observaciones para enriquecer un documento que serviría de base para elaborar una nueva acta 
constitutiva en una asamblea extraordinaria ante la presencia de un notario, con un único punto en el 
orden del día que sería: cambio de estatutos. 

2. Teniendo los cambios pertinentes en los estatutos, el siguiente proyecto es hacer acto de presencia 
en las diferentes instancias gubernamentales para dar a conocer nuestro consejo, tocaremos puerta en 
CONAMED, instancia de arbitraje médico y odontológico para que nos tomen en cuenta para arbitrajes 
de nuestra especialidad.

En este punto el Dr. Juan Carlos Mendiola fue a la Dirección General de Profesiones a obtener infor-
mación de los requisitos que se necesitan para tener el reconocimiento de dicha institución, ya que 
tengamos todos los elementos se los daremos a conocer en su momento.

3. Otro asunto es con respecto al examen de certificación, el cual se ha elaborado con reactivos de 
libros de texto con una bibliografía hasta cierto punto extensa. El próximo será hecho a partir de 
algunos artículos que serán enviados a los participantes, junto con la novena edición de las Vías de 
la Pulpa de Cohen, el objetivo es tener menos bibliografía para consultar y más actualizada, se ha 
creado un mito en el sentido de que el examen es muy complicado, nada más alejado de la realidad, 
no es excluyente pero si selectivo; para pasarlo se debe preparar y tener los conocimientos mínimos 
indispensables para obtener la certificación en beneficio de la sociedad que requiera atención de un 
especialista en Endodoncia.

4. El siguiente proyecto de trabajo está relacionado con la actualización y educación continua de los 
socios certificados y a los aspirantes a sustentar el examen, para ello realizaremos un seminario piloto 
que contenga información de biología oral, farmacología, anestesia, patología pulpar y perirradicular, 
inflamación e inmunología; que son las áreas con mayor problema que hemos detectado. Esto no sig-
nifica, de ninguna manera, que por el hecho de tomar el seminario implique que el examen ya lo tiene 
acreditado. Cuando tengamos sede y fechas se anunciará con tiempo.

5. Por último vamos a enviar a todos los socios, que  hayan registrado su correo electrónico, un artículo 
al mes de diversos tópicos endodóncicos, con el fin de mantener un canal de actualización.

Les pido a todos su colaboración, estoy en espera de sus sugerencias y observaciones.

Dr. José Luís Jácome Musule

Editor de la revista de la 
Asociación Mexicana de Endodoncia. 
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Resumen

El propósito de este estu-

dio fue evaluar la esteri-

lidad de los conos de pa-

pel usados en la terapia 

endodóntica.

Se utilizaron 486 conos 

de papel de tres diferen-

tes marcas. Los conos se 

transportaron del empa-

que a los medios de culti-

vo; BHI, tioglicolato y cal-

do dextrosa Sabouroud y 

se incubaron durante 48 hrs., 

96 hrs. y 48 hrs. respectivamen-
te a  37ºC. Aquellos en los que 
hubo turbidez del medio, se 
sembraron en agar sangre, cho-
colate y dextrosa Sabouroud, se 
incubaron durante 48 hrs., 10 
días y 8 días respectivamente a                     
37ºC y se realizó la identifica-
ción de microorganismos. Sólo 
en ABC Dental se encontró el 
bacilo Gram+ aerobio Bacillus 
pumilus. En las tres marcas se 
identificaron anaerobios Gram+ 
(Gemella morbillorum) y Gram– 
(Bacteroides capillosus, Fuso-
bacterium russii y Leptotrichia 
buccalis). La presentación en 
celdillas individuales fue la úni-
ca libre de microorganismos. 
Los resultados indican que los 
conos de papel deben esterili-
zarse antes de su uso en la tera-
pia de conductos.

Introducción

U
na etapa impor-
tante en el trata-
miento endodón-
tico es el secado 
de los conductos 

radiculares con conos de papel, 
ya que es el último material a 
introducir antes de la obtura-
ción. Si estos estuvieran con-
taminados, sobre todo si son 
impulsados fuera del conducto 
a través del foramen, servirían 
como vehículo de propagación 
microbiana y entonces, serían 
la causa del fracaso del trata-
miento. Por lo tanto, la esteri-
lización de los conos de papel 
es indispensable para mejorar 
el pronóstico del tratamiento de 

conductos.

Ingle1 menciona que los con-
ductos radiculares deben estar 
libres de microorganismos, por 
lo que los conos que se utilizan 
para secar deben estar estériles.

Edwards2 en 1981 describió las 
propiedades y características 
más importantes que deben te-
ner los conos de papel:

1. Absorber rápidamente me-
dicamentos, agua, sangre y 
fluidos en general.

2. Tener suficiente fuerza y rigi-
dez para que al introducirlos 
al conducto no se rompan.

3. Tamaño y longitud unifor-
me.

4. Poderlos esterilizar por mé-
todos convencionales sin al-
terar sus propiedades.

5. Inodoro.

6. Capacidad para introducir 
medicamentos.

7. No deshilacharse.

Además, encontró que de 7 mar-
cas comerciales analizadas, más 
del 50% no tenían un control de 
calidad adecuado en su fabrica-
ción, el 25% no absorbieron agua 
y se observó de 1 a 12 fibras por 
cono deshilachado. Por lo tanto, 
si esas fibras son impulsadas a 
través del foramen, reaccionan 
como cuerpo extraño.

Análisis microbiológico de conos de papel
Utilizados en la terapia de conductos radiculares 
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Pumarola3 en 1998 investigó la 
capacidad de absorción de 13 
marcas comerciales de conos de 
papel del # 30 y demostró que 
existe una gran variación en lo 
que se refiere a dicha propie-
dad, en las diferentes marcas.

En 1997 Pimenta4 en su estudio 
de 4 marcas comerciales, incuba-
dos a 37ºC por 7 días, observaron 
que dependiendo de la marca, el 
70% estaban contaminados.

Möller5,6 en 1985 y 1986 reco-
mienda el uso de conos de pa-
pel para transportar material al 
interior del conducto. En las 4 
marcas que estudió, encontró la 
presencia de formaldehído, que 
pueden ocasionar actividad he-
molítica y citotóxica en los te-
jidos periapicales. En el mismo 
año Rawle7 identificó ciertas ca-
racterísticas antibacterianas en 
los conos atribuibles a un alde-
hído.

Koppang8 en 1989 analizó una 
serie de especímenes con luz 
polarizada, microscopía electró-
nica de barrido y rayos X. Tam-
bién realizó el correspondiente 
análisis químico para establecer 
la presencia de cuerpos extra-
ños en alteraciones periapica-
les del tipo granuloma y quiste, 
cuando fueron utilizados conos 
con alto contenido de fibras de 
celulosa.

El término granuloma por ce-
lulosa, se usa de modo especí-
fico para designar la reacción 
tisular patológica desarrollada 
por las partículas de celulosa 
que contienen los conos de 
papel. Estos pueden ser im-
pulsados fuera del conducto a 
través del foramen, actuando 

como cuerpo extraño 8, 9,10,11. El 
material permanece en los teji-
dos durante largos periodos de 
tiempo, ya que la celulosa no 
es degradada por las células 
fagocíticas10.

Los conos de papel deben ser 
esterilizados en calor húmedo 
(autoclave), con un tiempo de 
20 minutos a 121ºC, bajo pre-
sión de 15 lbs. Debido a que 
el autoclave es el medio más 
rápido y eficiente de esteriliza-
ción, ya que su mayor ventaja 
es que la humedad le propor-
ciona mayor poder de pene-
tración, además de catalizar la 
coagulación de las proteínas 
microbianas. De lo contrario, 
si se esterilizan en calor seco, 
adquieren un color marrón y 
quedan resecos y friables12.

Para mantener la asepsia, se re-
comienda la utilización de co-
nos de papel en presentación de 
celdillas separadas, los cuales 
se encuentran preesterilizados y 
no a granel13. 

Bagget y Mackie14 propusieron 
su utilización para estimar la 
longitud de trabajo, introducién-
dolos en dientes incisivos in-
maduros no vitales con técnica 
táctil, apoyándose con estudios 
radiográficos.

En 1963, Garber15 y posterior-
mente Harrison y Wagner16 
en 1990, enfatizaron su utili-
dad para obtener el contenido 
del conducto y llevar a cabo 
siembras en medios de cultivo. 
Marshall17 recomendó tomar 
muestras de los conductos radi-
culares con los conos de papel 
humedecidos para tener mayor 
positividad en los cultivos. 

Los fabricantes establecen en el 
empaque de las diferentes mar-
cas de conos de papel los tér-
minos “estériles o esterilizados”. 
Surge la interrogante si realmen-
te lo están, por lo tanto, el obje-
tivo fue comprobar la esterilidad 
de conos de papel utilizados en 
la terapia de conductos radicu-
lares.

Materiales y método

Se utilizaron 486 conos de pa-
pel estandarizados de cuatro 
diferentes marcas comerciales 
y presentaciones: ABC Dental, 
Hygenic, Moyco Union Broach 
a granel, Moyco Union Broach 
en celdillas y que, de acuerdo al 
fabricante, fueran estériles, cali-
bres del 15 - 40 y del 45-80, de 
28 ± 2 mm de longitud, todos 
de color blanco, en cajas sella-
das y con fecha de caducidad 
vigente.

Se abrieron las cajas dentro de 
una campana de flujo laminar 
para evitar contaminación y 
se tomaron tres conos de cada 
calibre con una pinza estéril y 
fueron colocados en tubos de 
ensayo previamente prepara-
dos con los medios de cultivo 
y se procedió a su incubación e 
identificación.

El grupo control estuvo integra-
do por conos de las diferentes 
marcas y los mismos calibres 
que se esterilizaron a 15 libras 
durante 15 min. a 121ºC. Poste-
riormente, se sembraron en los 
diferentes medios de cultivo.
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a. Procedimiento 
para aerobios.

Se prepararon los caldos de cul-
tivo de BHI y se procesaron las 
muestras en tubos de ensayo 
conteniendo 5 ml. del prepara-
do previamente esterilizados en 
autoclave. Se rotularon los tubos 
y se cultivaron por 48 horas a 
37°C en condiciones de aerobio-
sis.

b. Procedimiento 
para anaerobios.

Se prepararon los caldos de cul-
tivo de tioglicolato y se proce-
saron las muestras en tubos de 
ensayo conteniendo 5 ml. del 
preparado previamente esterili-
zados en autoclave. Se rotularon 
los tubos y se colocaron dentro 
de una jarra de anaerobiosis con 
preparación de GasPack y se in-
cubaron por 96 horas a 37°C en 
condiciones de anaerobiosis.

c. Procedimiento 
para hongos.

Se prepararon los caldos de 
cultivo dextrosa Sabouroud y 
se procesaron las muestras en 
tubos de ensayo conteniendo 5 
ml. del preparado previamente 
esterilizados en autoclave. Se 
rotularon los tubos y se cultiva-
ron por 48 horas a 37°C.

En total se procesaron 162 tubos 
de ensayo, de los cuales 18 fue-
ron controles.

Con ayuda de un asa de platino, 
se tomaron muestras de los tu-
bos donde la turbidez del medio 
evidenció crecimiento bacteria-
no y se sembraron por estría de 
aislamiento, en cajas con agar 

sangre, agar chocolate y agar 
dextrosa Sabouroud y se incu-
baron a 37°C por 48 horas, 10 y 
8 días respectivamente. De igual 
manera, se tomó una alícuota de 
grupo control y se procesó igual 
que los experimentales.

Posteriormente, se llevó a cabo 
la lectura de morfología colonial 
macroscópica y se hicieron frotis 
y tinción de Gram para la iden-
tificación de género, mediante 
morfología microscópica. 

En un portaobjetos previamente 
desengrasado, se colocó una co-
lonia de la caja de cada cultivo, 
se homogenizó, fijó y tiñó con 
Gram (bacterias) y azul de algo-
dón (hongos), para su análisis, 
con objetivo de inmersión de 
100X para observar la morfolo-
gía microscópica.

La identificación bacteriana con 
género y especie, de los conos 
de papel del calibre 15 al 40, se 
realizó con el equipo BD BBL 
Crystal Sistema ID para aerobios 
y anaerobios.

La identificación bacteriana, se 
realizó exclusivamente en los 
conos del 15 al 40, debido a 
que son los más utilizados en la 
práctica endodóntica.

Análisis estadístico

Las variables analizadas fueron 
de tipo cualitativas, por lo cual, 
los datos se organizaron en ta-
blas de contingencia para su 
análisis estadístico.

El análisis por X2 por medio del 
programa de estadística Gra-
phPad Instat v. 3.05 con un nivel 
de significancia de p<0.05, se 

Fig. 1. Bacillus pumilus.

Figura 2 A y B . Imágenes de los diferentes mi-
croorganismos anaerobios encontrados. Gemella 
morbillorum Bacteroides capillosus.

Figura 2 C y D . Imágenes de los diferentes micro-
organismos anaerobios encontrados. Fusobacte-
rium russii Leptotrichia buccalis.

Invest igación
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llevó a cabo con la finalidad de 
establecer cualquier diferencia 
de contaminación por microor-
ganismos entre las marcas utili-
zadas en este estudio, asi como 
la diferencia en la especie pre-
sente en cada una de ellas.

Resultados

a. Pruebas para aerobios.

De los 4 grupos analizados, 
únicamente ABC Dental mostró 
crecimiento bacteriano en BHI 
en todas sus medidas. Para los 
grupos de Hygenic y Moyco 
Union Broach a granel y en cel-
dillas, ninguna de sus muestras 
tuvo crecimiento bacteriano de 
aerobios.

Al realizar la identificación bac-
teriana del grupo ABC Dental, el 
microorganismo aislado en agar 
sangre, fue el bacilo esporulado 
Bacillus pumilus (Fig. 1). 

b. Pruebas para 
anaerobios.

De las marcas analizadas, todas, 
excepto Moyco Union Broach 
en celdillas, mostraron creci-
miento bacteriano en tioglico-
lato y en todos sus calibres, o 
sea, que hubo crecimiento de 
anaerobios.

Las bacterias aisladas en agar 
sangre y agar chocolate fue-
ron identificadas como cocos 
Gram+ (Gemella morbillorum) 
y bacilos Gram– (Bacteroides 
capillosus, Fusobacterium 
russii y Leptotrichia buccalis), 
como se muestra en la Tabla 1 
y Figura 2.

Análisis estadístico

Cuando se comparó la presen-
cia de microorganismos Gram– 
y Gram+, no existió diferencia 
significativa (P=0.1850) entre 
los grupos de conos de papel 
(Tabla 2, Gráfica 1).

Por otro lado, cuando se anali-
zaron las especies de los orga-
nismos encontrados, los datos 
obtenidos en cada marca mues-
tran una diferencia significativa 
entre grupos (P=0.0127) por lo 
que, dentro de la manufactura 
de cada cono de papel, encon-
tramos microorganismos dife-
rentes como se muestra en la 
Tabla 3 y Gráfica 2.

c. Pruebas para hongos.

Los conos de papel del 15 al 80 
sembrados en caldo dextrosa 
Sabouroud no mostraron cre-
cimiento en las marcas comer-
ciales estudiadas (Tabla 3), o 
sea, que no hubo crecimiento 
de hongos en ninguno de los 
grupos. Esto fue confirmado 
por un cultivo adicional en agar 
dextrosa Sabouroud, que resul-
tó negativo, también.

El grupo control, no mostró cre-
cimiento bacteriano en ninguna 
de las pruebas (Tabla 3).

Discusión

Los conos de papel son impor-
tantes en la terapia endodóntica 
ya que, durante el vaciamiento, 
preparación y obturación del 
conducto radicular se utilizan 
como medio para su secado. 
Por ello, deben estar libres de 
microorganismos para no conta-
minar ni el conducto, ni la zona 

Tabla 3. Porcentaje de especies de bacterias 
anaerobias identificadas en conos de papel. Hubo 
diferencia estadísticamente significativa (p<0.05)

Gráfica 1. Tipos de microorganismos encontrados 
en los conos de papel del 15 al 40.

Gráfica 2. Especies de microorganismos anaerobios 
encontrados en los conos de papel del 15 al 40.

Invest igación

Tabla 2. Bacterias anaerobias identificadas de 
acuerdo al Gram. No hubo diferencia estadística-
mente significativa (p>0.05).

Tabla 1. Bacterias anaerobias identificadas en 
conos de papel (calibre 15-40).
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periapical. El fabricante rotula 
en el empaque, que los conos 
están “esterilizados o estériles”. 
Sin embargo, encontramos que 
las diferentes marcas estudia-
das, mostraron estar contamina-
das, tanto de bacterias aerobias 
como de anaerobias. Solo la 
presentación en celdillas indivi-
duales, no desarrolló crecimien-
to bacteriano de ningún tipo.

En 1985 Orstavik18 en su estudio 
bacteriológico de cuatro marcas 
de conos de papel encontró que 
estaban estériles, pero se trata-
ron de conos fabricados en otro 
país y de marcas comerciales 
distintas a las estudiadas por 
nosotros.

Avendaño19 en 1999 verificó la 
esterilidad de 8 marcas comer-
ciales, no reportó crecimiento 
bacteriano en los conos de la 
marca Hygenic, mientras que 
en nuestra investigación, si en-
contramos anaerobios (bacilos 
Gram- y cocos Gram+). La dife-
rencia puede deberse a distintos 
lotes y en tiempos diferentes, el 
de ella no estaba contaminado 
y el nuestro si, o que por pro-
cedimientos de transportación 
y almacenaje, a pesar de tener 
una fecha de caducidad vigente, 
el sellado del empaque se haya 
perdido. Por otro lado, coincidi-
mos con el resultado del mismo 
autor19 en cuanto a que no hubo 
crecimiento bacteriano en los 
conos de papel en presentación 
de celdillas. 

De las 4 muestras estudiadas 
sólo se encontraron bacterias 
aerobias Gram+ en ABC Den-
tal (Bacillus pumilus). Sin em-
bargo encontramos anaerobios 
Gram+ (Gemella morbillorum) 

y anaerobios Gram- (Bacteroi-
des capillosus, Fusobacterium 
russii y Leptotrichia buccalis). 
Probablemente esos microorga-
nismos quedaron atrapados en 
las capas internas del enrollado 
de los conos de papel, conside-
rando que el fabricante men-
ciona en el empaque, que estos 
son enrollados a mano.

En 2002 Rubinstein20 encontró 
el Bacillus pumilus en masti-
cadores de tabaco, siendo factor 
de virulencia para la mucosa 
oral lastimada. Gutiérrez-Mañe-
ro21 refiere que las plantas del 
tabaco están contaminadas en 
sus raíces por este bacilo. 

Galanos22 en 2003, detectó que 
en pacientes inmunodeprimi-
dos, el Bacillus pumilus causa 
bacteremias recurrentes.

Bacteroides capillosus, Fu-
sobacterium russii, Gemella 
morbillorum y Leptotrichia 
buccalis, son habitantes norma-
les de la cavidad oral. Pero si 
por algún motivo son impulsa-
dos al torrente circulatorio, la li-
teratura refiere 23,24,25,26,27 que en 
pacientes inmunocomprometi-
dos por drogas o por enferme-
dad y en adultos de más de 60 
años, al no tener una respuesta 
inmune efectiva, fácilmente de-
sarrollarán bacteremias con las 
consecuentes complicaciones 
secundarias a la liberación de 
factores pro inflamatorios como 
sería la coagulación intravas-
cular diseminada, endocarditis 
bacteriana, trombosis recurren-
tes, infecciones endovasculares, 
artritis séptica, meningitis, cho-
que séptico y las complicacio-
nes propias de éste, entre otras. 

En 2001 Ribeiro28 inoculó Ge-
mella morbillorum en conduc-
tos de ratones libres de micro-
organismos y demostraron que 
este microorganismo tiene alta 
colonización e implantación y 
traslocación a nódulos linfáti-
cos. 

Cuando se comparó la presen-
cia de microorganismos Gram- 
y Gram+, no existió diferencia 
significativa (P=0.1850), entre 
las marcas de conos de papel.

Por otro lado, cuando se anali-
zaron las especies de los orga-
nismos encontrados, los datos 
obtenidos en cada marca mues-
tran una diferencia significativa 
entre grupos (P=0.0127), por lo 
que, dentro de la manufactura 
de cada cono de papel, encon-
tramos microorganismos dife-
rentes, lo que nos hace suponer 
un ambiente diferente en cada 
empresa.

En este estudio encontramos 
que los conos en presentación 
de celdillas individuales no es-
tán contaminados, a diferencia 
de los empacados a granel. 

El grupo control confirmó que 
nuestra metodología era la ade-
cuada. Además sirvió para esta-
blecer el tiempo y las libras de 
presión necesarias para llevar a 
cabo la esterilización de los co-
nos de papel.

Por lo tanto, recomendamos 
ampliamente que los conos de 
papel sean esterilizados antes 
de su utilización en la terapia 
de conductos. 

Invest igación



11Endodoncia Actual

Conclusiones

1. Los conos de papel de las 
marcas comerciales ABC 
Dental, Hygenic y Moyco 
Union Broach, en presenta-
ción a granel están contami-
nados.

2. Los conos de papel de la 
marca ABC Dental están con-
taminados con microorganis-
mos aerobios bacilos Gram+ 
y anaerobios bacilos Gram- .

3. Los conos de las marcas Hy-
genic y Moyco Union Broach 
a granel están contaminados 
con microorganismos anae-
robios bacilos Gram- y cocos 
Gram+.

4. Los conos de papel en pre-
sentación de celdillas indivi-
duales están libres de micro-
organismos.

Referencias bibliográficas
1. Ingle J, Bakland L. Endodoncia, 5ª ed. México: Mc Graw- 
Hill Interamericana, 2004: 80.
2. Edwards R, Bandyopadhyay S. “Physical and mecha-
nical properties of endodontic absorbent paper points“.       
J. Endod. 1981; 7: 123-8.
3. Pumarola J, Solá L, Sentís J, Canalda C, Brau E. “Ab-
sorbency properties of different brands of standardized 
endodontic paper points.” J. Endod. 1998; 24:796-8.
4. Pimenta FC, Alencar AHG, Estrela C, Woulart CB. Ava-
liação da cantaminacão de cones de papel absorvente. 
Anais da SBPqO 1997:124.
5. Möller B, Hensten-Pettersen A.“Biological evaluation of 
absorbent paper points.” Int. Endod. J. 1985; 18: 183-6.
6. Möller B, Eystein I, Odden E. Determination of formal-
dehyde in endodontic paper points. Int. Endod. J. 1986; 
19:305-8.
7. Rawle L, Adams D, Witherley J. “Antibacterial activity in 
paper points for endodontic therapy.” Int. Endod. J. 1985; 
18:187-90.
8. Koppang H, Koppang R, Solheim T, Aarnes H, Stolen 
S. “Cellulose fibers from endodontics paper points as an 
etiological factor in post endodontic periapical granulo-
mas and cysts.” J. Endod. 1989; 15:369-72.
9. Koppang H, Koppang R, Solheim T, Aarnes H, Stolen S. 
“Identification of cellulose fibers in oral biopsis. Scand” J. 
Dent. Res. 1987; 95: 165-73.
10. Sedgley, Messer H. “Long-term retention of a paper-
point in the periapical tissues: a case report.” Endod. 
Dent.Traumatol. 1993; 9: 120-3.
11. White E. “Paper point in mental foramen”.Oral Surg. 
Oral Med.Oral Pathol.Oral Radiol.Endod. 1968; 25:630-2.
12. Leonardo MR. Endodoncia: Tratamiento de conductos 
radiculares: Principios técnicos y biológicos. Vol. 1. São 
Paulo: Artes Médicas, 2005 :345-55.
13. Cohen S, Burns R. Pathways of the pulp, 8th. Ed.St. 
Louis Missouri: Mosby, 2002: 152.
14. Bagget F, Mackie I, Worthington H. “An investigation 
into the measurement of the working lenght of immature 
incisor teeth requiring endodontic treatment in children.” 
Br. Dent. J. 1996;181: 96-98.
15. Garber F. “The quantitative effects on the inoculum of 
wiping out root canals with paper points prior to taking 
cultures.” Oral Surg. Oral Med. Oral Pathol. Oral Radiol. 
Endod.1963 ;16:474-83
16. Harrison J, Wagner G, Henry C. “Comparison of the 
antimicrobial effectiveness of regular and fresh scent Clo-

rox.” J. Endod. 1990;16:328-30. 
17. Marshall J, Pittsburg P, Savoie F, Nanaimo B. “Efficien-
cy of endodontic culturing procedures using wet and dry 
paper points.” Oral Surg. Oral Med. Oral Pathol. Oral Ra-
diol. Endod. 1967;23:806-10.
18. Orstavik D, Moller B. “Bacteriological studies on endo-
dontic paper points.” Acta Odontol. Scand.1985;43:91-5
19. Avendaño A. “Verificación de la esterilidad de las 
puntas de papel absorbente utilizadas en la terapia endo-
dóntica;” www.carlosboveda.com/ Odontologosfolder/
odontologoinvetadoold 1999:1-8.
20. Rubinstein I, Pedersen G. “Bacillus species are present 
in chewing tobacco sold in the United States and evoke 
plasma exudation from the oral mucosa.” Clin. Diagn. Lab. 
Immunol. 2002;9:1057-60. 
21. Gutierrez-Mañero FJ, Ramos Solano B, Probanza A, 
Mehouachi J, Tadeo F, Talon M. “The plant – growth pro-
moting rhizobacteria Bacillus pumilus and Bacillus liche-
niformis produce high amounts of physiologically active 
gibberellins.” Physiologia Plantorum 2001;111:206-1
22. Galanos J, Perera S, Smith H, Oneal D, Sheorey H, 
Waters M. “Bacteremia due to three Bacillus species in 
a case of Munchausen´s syndrome.” J. Clin. Microbiol. 
2003;41:2247-8
23. La Scola B, Raoult D. “Molecular identification of Ge-
mella species from three patients with endocarditis.” J. 
Clin. Microbiol. 1998; 36: 866-71.
24. Almaguer A, Jacobo V, Sánchez L, Lara M, Alcántara 
E, Ximénez L. “Descripción de la microbiología subgingi-
val de sujetos mexicanos con periodontitis crónica.” Rev. 
Odont. Mex. 2005;9:7-15.
25. Vidal A, Sarria J, Kimbrough R, Keung Y. “Anaerobic 
bacteremia in a neutropenic patient with oral mucositis.“ 
Am. J Med. Scien.  2000;319:189-90.
26. Kristensen A, Hartvig S. “Leptotrichia buccalis: A 
rare cause of bacteraemia in non-neutropenic patients.” 
Scand J. Infect. Disease 2006;38:712-16.
27. Nonnenmacher C, Mutters R, Flores de Jacoby L. “Mi-
crobiological characteristics of subgingival microbiota in 
adult periodontitis, localized juvenile periodontitis and 
rapidly progressive periodontitis subjects.” Clin Microbiol 
Infect 2001;7:213-7
28. Ribeiro A, Almeida M, De Macedo L, Roque M, Nicoli 
J, De Uzeda M, Vieira L. “Implantation of bacteria from 
human pulpal necrosis and translocation from root canals 
in gnotobiotic mice.” J. Endod. 2001; 27: 605-9.

Invest igación



12 Endodoncia Actual

Posgrado en endodoncia en el Centro de 

Investigación y Especialización en Rehabili-

tación Oral, A.C (C.I.E.R.O.) Profesor de en-

dodoncia en la especialidad de odontología 

infantil. Universidad Veracruzana Campus 

Xalapa. 

C.D. Victoria E. Mora Marinero

Facultad de Odontología, Campus Xalapa. 

Universidad Veracruzana. 

Resumen

La Reabsorción Dentinaria 

Interna es una patología 

del complejo dentino-pul-

par, regularmente es asin-

tomática, su hallazgo más 

frecuente es por medio de 

una radiografía de rutina. 

Se presenta paciente feme-

nino de 38 años con com-

plicación hacia periodonto 

a través de fístula, se logra 

resolver mediante aborda-

je quirúrgico, remoción de 

tejido granulomatoso y co-

locación de MTA.

Palabras Clave: Reabsorción 
dentinaria interna, Odonclas-
tos, MTA, Abordaje quirúrgico, 
Definición.

La Reabsorción Dentina-
ria Interna (RDI), es una 
patología del complejo 
dentino-pulpar, la cual 

se presenta por alteraciones 
vasculares en la pulpa dental, 
provocando un aumento en el 
diámetro de la cámara pulpar 
o conducto radicular, que indu-
ce a la formación de tejido de 
granulación con una importante 
actividad odontoclástica; éste es 
rico en células multinucleadas 
y células de defensa como son 
neutrófilos, polimorfonuclea-
res, linfocitos y células plasmá-
ticas, se asocia a una inflama-
ción crónica de la pulpa vital. 

Otros autores mencionan que la 
actividad de la reabsorción es 
mantenida por la infección del 
tejido necrótico que se encuen-
tra en la porción coronaria del 
conducto radicular, aunque es 
obvio que se necesitan células 
vivas para que se dé este pro-
ceso.10

Este tipo de patología puede 
presentar comunicación a pe-
riodonto, o a mucosa bucal, 
en casos avanzados, cuando se 
complica y se comunica con pe-
riodonto, es frecuente encontrar 
un trayecto fistuloso, mismo que 
se puede sondear para arrojar-
nos el diagnóstico radiográfico. 

En el diagnóstico clínico, obser-
vamos el diente “rosado” en ca-
sos avanzados de RDI.

Etiología

Es causada por la presencia de 
odontoclastos, estas células se 
asocian a la actividad de la en-
zima fosfatasa ácida que es li-
berada cuando hay pérdida de 
tejido dentinario durante la acti-
vidad de los odontoclastos, los 
cuales provocan la reabsorción 
de la pared dentinaria interna 
del conducto, lo que se presen-
ta cuando hay una inflamación 
crónica ocasionada por :

A. Reabsorción 
dentinaria interna 
de reemplazo.

- La causa es una inflamación 
debida a una irritación de baja 
intensidad hacia el tejido pulpar 
(pulpitis irreversible crónica o 
necrosis parcial).

Este tipo de lesión se produce 
cuando el proceso inflamatorio 
crónico está junto a una zona 
donde la capa de odontoblastos 
está lesionada o no existe, como 
resultado del trauma o calor.

B. Reabsorción 
dentinaria interna 
inflamatoria.

-Es una inflamación crónica de 
la pulpa debido a invasión bac-
teriana, puede ser transitoria o 

Caso c l ín ico
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progresiva.

Ocurre frecuentemente en dien-
tes traumatizados o que han te-
nido tratamiento periodontal u 
ortodóntico, puede ser precur-
sora de la reabsorción inflama-
toria progresiva4.

Manifestaciones clínicas

Es asintomática la mayoría de 
las veces, la RDI generalmente 
se descubre al tomar una radio-
grafía de rutina que abarque la 
zona del diente afectado pre-
sentando dicha alteración, raras 
veces hay manifestaciones clíni-
cas, las cuales se presentan por-
que aún queda pulpa vital en el 
ápice radicular y es por ello que 
hay respuesta a pruebas de vita-
lidad; la comunicación con pe-
riodonto (presencia de fístula) o 
diente rosado es otra manifesta-
ción, se observa así por la pre-
sencia de tejido de granulación 
a nivel de la corona, estas dos 
ultimas manifestaciones men-
cionadas hablan de la presencia 
de una RDI mixta. 

Manifestaciones 
radiográficas

En la RDI, radiográficamente se 
observa un agrandamiento ra-
diolúcido del conducto pulpar, 
ya sea a nivel radicular o coro-
nal. Generalmente se observa 
una zona radio lúcida de den-
sidad uniforme sobre la luz del 
conducto.

Manifestaciones 
histológicas

Es característica la presencia 
de odontoclastos ubicados en 
la periferia del tejido pulpar, la 

ausencia de capa odontoblástica 
así como de predentina; estas 
células son ricas en lisosomas 
productoras de enzimas que 
participan en la reabsorción, ta-
les como las fosfatásas ácidas, 
las cuales están presentes siem-
pre que hay pérdida dentina-
ría, además encontramos otras 
como la glicerofatasa, proteasas 
y sulfatasas. En periodonto hay 
formación de tejido osteoide-
cementoide y presencia de un 
tejido conectivo similar al del 
periodonto (reabsorción denti-
naria mixta)1.

Tratamiento

El tratamiento endodóntico es 
la elección para detener esta pa-
tología, éste debe hacerse reali-
zando el debridamiento correcto 
del tejido pulpar, con la ayuda 
de hipoclorito de sodio en una 
concentración no mayor a 6% 5 
para evitar una irritación perio-
dontal, aprovechando sus cuali-
dades de desnaturalizar el tejido 
conectivo pulpar y los materia-
les para sellar la cavidad provo-
cada por la reabsorción además 
de promover la cicatrización pe-
riodontal, como lo es el MTA, el 
cual es un cemento que se usa 
desde 1998 con características 
bacteriostáticas de radiopacidad 
y biocompatibilidad.

El MTA está compuesto princi-
palmente de silicato tricálcico, 
aluminio tricálcico, óxido tri-
cálcico y óxido de silicato, así 
como una pequeña cantidad 
de óxidos minerales, responsa-
bles de las propiedades físicas 
y químicas de este agregado, se 
le ha adicionado también óxido 
de bismuto que le proporciona 
la radiopacidad, el fósforo y el 

calcio principales componentes 
de los tejidos del diente son ele-
mentos presentes en este mate-
rial, de los que promueven la 
cicatrización (reparación ósea), 
dato que es muy importante 
para usarse con confianza8,11.

Caso clínico

El siguiente caso es un hallazgo 
radiográfico de paciente feme-
nina de 38 años de edad quien 
referida para tratamiento de 
conductos en OD 11, indicado 
por razones protésicas, al tomar 
radiografía inicial es evidente 
una leve reabsorción dentina-
ria interna, se hace exploración 
oral observándose mucosas de 
coloración adecuada, al interro-
gatorio manifiesta no tener al-
guna enfermedad sistémica, no 
presenta dolor, las pruebas de 
vitalidad son negativas (Fig 1).

Se realiza tratamiento de con-
ductos bajo anestesia local infil-
trada lidocaína con epinefrina al 
2%, utilizando una aguja calibre 
30 Monoject, infiltración supra-
perióstica en región vestibular 
a nivel apical del OD. 11 pos-
teriormente se procede a aislar 
campo operatorio colocando 
dique de hule, para realizar vía 
de acceso utilizamos fresas de 
diamante y carburo de bola y 
fisura.

Durante la limpieza y tallado 
del conducto5 se usaron fresas 
Peeso, y fresas Gates Glidenn 
en orden regresivo4, 3 ,2 ,1, reali-
zando conductometría con lima 
15 tipo K ampliando hasta un 
calibre 45-.06 K3, se seca el con-
ducto con puntas de papel es-
tériles, en ese momento se pre-
sentó una ligera hemorragia la 
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cual fue controlada con sulfato 
férrico al 15.5% (Astringedent). 
El procedimiento de limpieza y 
tallado realizado desde la vía de 
acceso hasta tomar la conducto-
metría se realiza con irrigación 
constante utilizando tanto agua 
para irrigación como hipoclorito 
de sodio al 3%, la obturación se 
llevo a cabo utilizando la técni-
ca de condensación vertical, o 
gutapercha caliente y cemento 
de Grossman, obteniendo un 
sellado aceptable, dejando es-
pacio para colocación de endo-
poste calibre 1.3 mm. (Fig. 2).

Se canaliza a su rehabilitador 
bucal para su restauración fi-
nal, una vez realizada, regresa 
la paciente aproximadamente 
un mes después y observamos 
clínicamente una fístula en pa-
red vestibular de OD.11 a nivel 
unión de encia insertada y encía 
libre.

Radiograficamente es evidente 
una mayor destrucción de tejido 
dentario a nivel de la reabsor-
ción radicular. (Fig 3).

Debido a la presencia de esta fís-
tula, se propone un tratamiento 
quirúrgico con microscopía bajo 
anestesia local infiltrada con 
abordaje vestibular para remo-
ver tejido granulomatoso aso-
ciado al absceso, y colocar en 
su lugar MTA. El tratamiento es 
aceptado por la paciente, pro-
cedemos a hacer la asepsia del 
campo operatorio e infiltramos 
lidocaína con epinefrina al 2% 
supraperióstica a nivel apical del 
OD 11, utilizamos un separador 
Minessota para retraer labio evi-
tando dañar frenillo vestibular 
superior, continuamos hacien-
do una incisión con una hoja 

de bisturí Swann Morton SM63 
fine, con dos descargas verti-
cales e incisión contorneante 
horizontal, elevamos el colgajo 
(mucosa y periostio) con bisturí 
de        Kirkland, y cureta Molt. 
Acto seguido se sostiene el col-
gajo con un separador Jedmed 
Rubinstein semicurvo, apoya-
do firmemente sobre la lámina 
ósea externa, una vez localizada 
la lesión en la pared ósea ves-
tibular, se amplía la vía de ac-
ceso para una mejor visibilidad 
utilizando una fresa de bola de 
carburo Num. 4 de tallo largo, 
una vez realizado este procedi-
miento se retira el tejido granu-
lomatoso involucrado en la raíz, 
con curetas para periodoncia, 
el tejido granulomatoso se en-
contraba rodeando al perno 
prefabricado, una vez retirado 
este tejido, se procede a hacer 
hemostasia, realizando presión 
con una torunda impregnada de 
anestésico con epinefrina por 
unos minutos, también coloca-
mos cera para hueso y secando 
perfectamente con torunditas 
estériles de algodón; prepara-
mos el cemento MTA con agua 
estéril y lo llevamos a la zona 
previamente cureteada con un 
porta MTA diseño del Dr. Do-
vgan; sobre la pared vestibular 
abarcando en parte la pared 
mesial y distal de la raíz, usan-
do instrumentos para modelar 
amalgama, se modelo sobre la 
superficie de la raíz tratando de 
seguir la anatomía original del 
conducto radicular. (Fig 5). 

Se retira la cera para hueso, se 
hace un lavado final con abun-
dante irrigación (suero fisiológi-
co), reposicionamos el colgajo 
y colocamos puntos de sutura 
con hilo 6-0 vicryl Ethicon de 

Fig. 1. Rx inicial 26 de septiembre del 2005.

Fig. 2.  Rx final, se deja preparación para coloca-
ción de poste 1.3 mm. 26 de septiembre de 2005.

Fig. 3. Rx en donde se observa la reabsorción des-
pués de haber sido restaurada. Octubre del 2005.

Caso c l ín ico
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poliglactina usando aguja curva. 
(Fig 4).

Conclusión 

La reabsorción dentinaria inter-
na es una patología del com-
plejo dentino pulpar la cual es 
asintomática, tiene una estrecha 
relación con la función que tie-
nen los odontoclastos, el trata-
miento indicado es la conducto-
terapia, ya que a través de ésta, 
se realiza una limpieza adecua-
da del conducto radicular y se 
elimina la pulpa consiguiendo 
que de esta manera se deten-
ga la reabsorción; para reparar 
el daño que produce la RDI es 
necesario eliminar el tejido vital 
y reemplazarlo por un material 
biocompatible, es por eso que 
elegimos el MTA. En este caso 
en particular, estamos refirién-
donos a dos tipos de reabsor-
ción, la primera originada in-
ternamente por el tejido pulpar 
y la segunda originada externa-
mente por contaminación cau-
sando un mayor daño estructu-
ral en la raíz. El haber realizado 
un abordaje quirúrgico permitió 
hacer un tratamiento obtenien-
do buenos resultados a largo 
plazo evitando la extracción 
del diente y con la utilización 
de microscopia, en este caso se 
utilizo microscopio Carl Zeiss 
Opmi Pico, los resultados ob-
tenidos son positivos teniendo 
un control clínico y radiográfico 
de casi tres años, observamos 
la biocompatibilidad que tuvo 
el material, además de que se 
regeneró el daño causado por la 
RDI, cabe mencionar que no se 
utilizó ningún tipo de injerto 
óseo ni membranz.

Fig. 4. Sutura Vicryl 6-0, aún se observa presencia 
de fístula a nivel de OD. 11. 17 de enero del 2006.

Fig. 5. Rx final con la colocación del MTA. 17 de 
enero del 2006.

Fig. 6. Apreciación del tejido previo a la elimina-
ción de la sutura 6-0, una semana después del 
tratamiento. 24 de enero 2006.

Fig. 7. Control de tejidos blandos a los15 días.

Fig. 8. Control a un mes. 

Fig. 9. Control radiográfico a 1 mes después de la 
cirugía. 8 Febrero de 2006.

Caso Cl ín ico
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después. 20 Junio del 2007. Fig. 11. Control radiográfico de 8 de marzo del 
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Felicitación

Con gran gusto les hacemos partícipes de una noticia que 
nos llena de orgullo:

El pasado 1° de noviembre del presente la Asociación Española 
de Endodoncia tuvo a bien el conceder el Premio Rodríguez 
Carvajal 2008, por el mejor caso clínico publicado en el 2007 
a nuestra compañera y amiga, Socio Activo de la Asociación 
Mexicana de Endodoncia, MARIA EUGENIA VÁZQUEZ de 
Guadalajara, Jal.

Le hicieron entrega de la estatuilla conmemorativa y su recono-
cimiento en el marco de la cena de gala de clausura del XXIX 
Congreso Nacional de Endodoncia, en la ciudad de Valladolid, 
España.

El título del artículo ganador: “Tratamiento endodóncico en un 
caso de quiste óseo traumático” publicado en septiembre de 
2007 en la Revista ENDODONCIA de la Asociación Española 
de Endodoncia.

La Dra. Maru es autora del “Manual de Endodoncia” en 1997, 
Ediciones Cuéllar.

Autora del libro “Endodoncia”. Editado por la Universidad de 
Guadalajara en 2002.

Merecedora del Premio Jalisco Ciencias de la Salud, otorgado 
por la Universidad de Guadalajara, 2003.

Tiene la Maestría en Ciencias Médicaś , 1999-2001 y actualmen-
te cursa el tercer semestre del Doctorado en Investigación Clíni-
ca en la Universidad de Guadalajara.

Cabe hacer mención que es la primera mujer y primera mexica-
na galardonada con este reconocimiento.

A nombre de nuestra Asociación, le enviamos un fuerte abrazo, 
ya que me consta la dedicación y esfuerzo de esta incansable 
profesionista por retribuirle a la Endodoncia lo que le ha dado.

Enhorabuena.

Dr. Mauricio González del Castillo Silva

Presidente 2007/2009
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Resumen 

Uno de los objetivos prin-

cipales de la terapia en-

dodóntica es lograr la 

desinfección completa del 

sistema de conductos para 

así poder garantizar el éxi-

to del tratamiento. Den-

tro de esta fase adquiere 

especial importancia la 

irrigación de los mismos 

con diferentes soluciones. 

Siendo esencial el uso de 

acondicionadores, los más 

utilizados son a base de 

EDTA al 17%.

Introducción 

L
as unidades básicas 
que constituyen la den-
tina son dos: el túbulo 
dentinario y la matriz 
intertubular. Los túbu-

los o conductillos dentinarios 
son estructuras cilíndricas delga-
das que se extienden por todo 
el espesor de la dentina, desde 
la pulpa hasta la unión amelo-
dentinaria o cementodentinaria. 
Se asume que su longitud pro-
medio oscila entre 1.5 y 2 mm. 
La dentina peritubular que cons-
tituye las paredes de los túbulos 
dentinarios es cuatro veces más 
dura que la dentina intertubular, 
siendo que, cerca del 96% de ella 
está constituida por cristales de 
hidroxiapatita. La irrigación del 
sistema de conductos persigue 
algunas finalidades, como son: 
eliminar restos pulpares, virutas 
de dentina y restos necróticos, 
disminuir la flora bacteriana, hu-
medecer o lubricar las paredes 
dentinarias, eliminar la capa de 
desecho y aumentar la energía 
superficial de las paredes del 
conducto.

Según Ohara y col. el ácido hi-
pocloroso ejerce su efecto por la 
oxidación de los grupos sulfhí-
dricos de los sistemas enzimáti-
cos de las bacterias, produciendo 
desorganización de importantes 
reacciones metabólicas, provo-
cando la muerte de la bacteria, 
es el disolvente más eficaz del 

tejido pulpar, una pulpa puede 
ser disuelta en un tiempo de 20 
minutos a 2 horas. 

En cuanto a su capacidad de re-
moción de la capa de desecho 
se han publicado artículos que 
confirman que el NaOCl utili-
zado como lavado final en los 
conductos radiculares prepara-
dos, no remueve la capa de de-
secho. Los quelantes tienen la 
propiedad de excavar y formar 
complejos internos captando 
los iones metálicos del comple-
jo molecular al cual se encuen-
tran entrelazados, fijándolos 
por unión coordinada denomi-
nándose específicamente como 
quelación.

El término quelación hace refe-
rencia a la remoción de iones in-
orgánicos de la estructura denta-
ria mediante un agente químico, 
el cual lo que hace es captar io-
nes metálicos tales como magne-
sio, calcio, sodio, potasio y litio, 
del complejo molecular a donde 
están adheridos. Dentro de los 
quelantes más usados en endo-
doncia está el EDTA (ácido eti-
lendiaminotetraacetico), que fue 
mencionado y descrito en 1953 
por Niniforuk al encontrar que 
el calcio era altamente quelante 
con pH por encima de 6 y su 
nivel más alto de quelación fue 
con pH de 7.5. Posteriormente en 
1957 fue introducido por Östby 
como material quelante durante 
la terapia endodóntica.

Invest igación

Estudio comparativo in vitro de tres 
acondicionadores de dentina
Para evaluar la apertura de los túbulos dentinarios en tercio medio y apical de los 
conductos radiculares
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Es el más efectivo agente lubri-
cante y quelante, su uso en la 
terapia endodóntica produce 
una reacción química de limpie-
za en el conducto, ayuda en la 
localización y ensanchado del 
conducto.12 La eficacia de des-
mineralización del EDTA se atri-
buye al pH entre 5.0 y 6.0 La 
acidez es el mayor factor que 
afecta la limpieza del conduc-
to debido a que su pH cambia 
durante la desmineralización 
jugando un papel importante 
en tres formas: 1) la capacidad 
de quelación aumenta a medi-
da que la acidez del EDTA dis-
minuye, 2) la solubilidad de la 
hidroxiapatita aumenta a medi-
da que el pH disminuye, 3) al 
aumentar el pH se incrementa 
la penetración del EDTA hasta 
espacios reducidos.13 El efecto 
de desmineralización del EDTA 
depende de la concentración y 
el tiempo de exposición, ya que 
puede remover el lodo dentina-
rio cuando se utiliza durante 1 
minuto, si se tiene contacto con 
las paredes del conducto. De 
hecho es más efectivo con un 
pH neutro, sin embargo 10 mi-
nutos de EDTA al 17% y pH de 
7.4 causa una excesiva erosión 
de dentina intertubular y peri-
tubular, igual que cuando se 
combina con NaOCl causa diso-
lución de la dentina.14,15

Saquy y col. evaluaron la acción 
quelante del EDTA en combi-
nación con NaOCl al 5% con el 
objetivo de comprobar si la ac-
ción quelante era inactivada por 
el NaOCl, los resultados demos-
traron que: a) el EDTA asociado 
o no, fue capaz de quelar iones 
metálicos; b) el EDTA asociado 
o no, fue capaz de quelar iones 
de calcio; c) el EDTA asociado 

o no, disminuyó la microdureza 
Vicker’s y d) la acción quelante 
del EDTA no se inactivó al com-
binarse con NaOCl al 5%. 16

Al EDTA al 17% se le han agre-
gado diversas sustancias como 
un surfactante, Uribe Campero 
reporta el uso de EDTA al 17% 
con Tween 80 (SmearClear) des-
cribiendo la remoción completa 
del lodo dentinario de los ter-
cios apical y medio17, sin embar-
go, Jeen-Nee, demuestra en su 
estudio que el SmearClear no es 
mejor que el EDTA al 17%.18 El 
smear-layer formado por la ins-
trumentación del conducto está 
constituido de tejido inorgáni-
co y detritos calcificados. Se ha 
reportado que el método más 
efectivo en la eliminación total 
de la capa residual es la irriga-
ción del conducto radicular con 
10 ml de EDTA al 17% seguido 
de 5 ml. de hipoclorito de sodio 
al 5%. La combinación de estas 
dos sustancias causa una disolu-
ción progresiva de la dentina a 
expensas de áreas peritubulares 
e intertubulares30, se ha reporta-
do que el grosor de la capa de 
lodo dentinario es aproximada-
mente de 1-5µm.19, 20 

El objetivo de este trabajo fue 
determinar cuál de los tres 
acondicionadores de dentina 
permite la apertura y permeabi-
lidad de los túbulos dentinarios 
en el tercio medio y apical de 
conductos radiculares. 

 Metodología

Se realizó un estudio de tipo 
comparativo, transversal y ex-
perimental.

Se utilizaron 65 dientes extraí-
dos en donde se seleccionaron 
las raíces con conductos amplios 
y rectos siendo éstas un total de 
65, se almacenaron en solución 
salina al 4% a temperatura am-
biente, se eliminan las coronas 
clínicas de los órganos dentarios 
hasta la entrada de los conduc-
tos radiculares con un disco de 
diamante (de la casa Brasseler). 
Se tomó radiografía inicial y se 
utilizó una lima tipo K # 10 para 
corroborar la permeabilidad del 
conducto haciéndola pasar por 
el ápice hasta hacerla visible, se 
tomó radiografía de conducto-
metría con lima Flex-R # 15. Se 
empleo como longitud real de 
trabajo a 1mm. corto del ápice 
radiográfico. 

Los conductos se instrumen-
taron mediante la técnica de 
fuerzas balanceadas corono-api-
cal con instrumentos manuales 
limas Flex-R primera y segun-
da serie, irrigando entre cada 
instrumento con hipoclorito de 
sodio al 5.25%, así como, reca-
pitular entre ellos, hasta obtener 
una longitud real de trabajo con 
el instrumento # 45. Se dividie-
ron en tres grupos experimen-
tales de 20 conductos cada uno 
y un grupo control positivo de 5 
conductos.

Grupo 1, grupo control positivo 
no recibió ningún tipo de acon-
dicionador final sólo hipoclori-
to de sodio al 5.25%. El Grupo 
2 recibió irrigación final con el 
acondicionador “A” (EDTA al 
17%). El Grupo 3 recibió irriga-
ción final con el acondicionador 
“B” (EDTA al 17% y cetrimida. 
El Grupo 4 recibió irrigación fi-
nal con el acondicionador “C” 
(EDTA al 17% y un surfactante). 
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Todos los grupos experimenta-
les fueron irrigados con 3 ml. 
de la solución acondicionadora 
durante 1 minuto. Los cuatro 
grupos recibieron una irrigación 
final de 5 ml. con hipoclorito de 
sodio al 5.25%. y 5 ml. de agua 
destilada. La irrigación se reali-
zo a 1 mm. corto de la longitud 
real de trabajo.

 Las muestras fueron cortadas 
longitudinalmente con disco de 
diamante, separadas y llevadas 
a observación en el microscopio 
electrónico de barrido. 

Se observaron los tercios me-
dio y apical de cada una de las 
sesenta y cinco muestras. Para 
la valoración de las muestras se 
utilizó el siguiente parámetro:

Valor de: 1 = Ninguna capa de 
lodo dentinario. Ninguna capa 
de lodo en la superficie del con-
ducto de la raíz; todos los túbu-
los limpios y abiertos.

 Valor de 2 = La capa de lodo 
moderada. Ninguna capa de 
lodo en la superficie del canal 
de la raíz, pero los túbulos con-
tienen debris dentinario. 

Valor de 3= La capa de lodo 
densa. La capa de lodo cubrió 
la superficie del conducto de la 
raíz y los túbulos. 

 Una vez realizada la observa-
ción, se procedió a vaciar los 
datos obtenidos en la hoja de 
recolección de datos. Se realizó 
estadística descriptiva por me-
dio de porcentaje cuando las 
variables eran categóricas, y X2 
para hacer comparaciones entre 
grupos.

 Resultados

En el total de las 65 piezas den-
tarias (tratadas con acondiciona-
dores y control) en la lectura del 
tercio apical se encontró que: 
en 26 (40%) de los conductos 
radiculares no hubo presencia 
de lodo, en 22 de ellos (33.8%) 
hubo la presencia de lodo en 
cantidad moderada, en 17 ca-
sos (26.2%) hubo una cantidad 
de lodo abundante. (Cuadro 1, 
Gráfica 1)

Cuadro 1. Porcentaje de 
presencia de lodo en el total 
de muestras estudiadas en 
lecturas del tercio apical

DEFINICIÓN PORCENTAJE

NO LODO 40%

LODO MODERADO 33.8%

LODO ABUNDANTE 26.2%

En las 65 piezas dentarias del 
tercio medio se encontró que: 
34 de los conductos radiculares 
(52.3%) no hubo presencia de 
lodo, en 20 (30.8%) se encontró 
lodo en cantidad moderada y en 
11 (16.9%) de los casos se en-
contró una abundante cantidad 
de lodo dentinario. (Cuadro 2, 
Gráfica 2)

Cuadro 2. porcentaje de 
presencia de lodo en el total 
de las muestras estudiadas 
en lectura del tercio medio

DEFINICIÓN PORCENTAJE

NO LODO 52.3%

LODO MODERADO 30.8%

LODO ABUNDANTE 16.9%

Al comparar la cantidad de lodo 
en los diferentes grupos encon-
tramos lo siguiente en la lectura 
del tercio apical: los 5 conductos 
radiculares que formaron parte 
del grupo control (100%) tuvie-
ron presencia de lodo en canti-
dad abundante. (Fig. 1) 
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Gráfica 1. Porcentaje de presencia de lodo en el 
total de muestras estudiadas en lectura del tercio 
apical.
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Gráfica 2.  Porcentaje de presencia de lodo en el 
total de muestras estudiadas en lectura del tercio 
medio

Figura 1. Fotografía del grupo control positivo en 
tercio apical, véase la abundante presencia de 
lodo  dentinario. (x 5000) 

Invest igación



21Endodoncia Actual

Los 20 conductos que fueron 
tratados con el agente quelante 
“A” tuvieron la siguiente distri-
bución: en 5 (25%) de ellos no 
hubo presencia de lodo, en 9 
(45%) se encontró lodo en mo-
derada cantidad, en 6 conductos 
(30%) se encontró una abun-
dante cantidad de lodo dentina-
rio. (Fig. 2). 

En los 20 conductos radiculares 
que se trataron con el agente 
quelante “B” encontramos que 
en 16 de ellos (80%) no hubo 
presencia de lodo, en 2 de los 
conductos (10%) se encontró 
lodo en moderada cantidad y 
en otros 2 casos (10%) lodo en 
abundante cantidad.(Fig. 3). 

En los 20 conductos radiculares 
restantes tratados con el acondi-
cionador “C” encontramos que en 
5 de ellos (25%) no hubo presen-
cia de lodo, en 11 de los conduc-
tos (55%) hubo lodo en moderada 
cantidad y en 4 de los conductos 
(20%) hubo abundante cantidad 
de lodo dentinario. (Fig. 4), (Cua-
dro 3, Gráfica 3).

Cuadro 3. Porcentaje de 
presencia de lodo en los 
conductos radiculares en 
tercio apical, distribuidos 
por agente utilizado.

Grupos
No 
lodo

Lodo 
moderado

Lodo 
abundante

Control positivo - - 100%

Acondicionador 
“A”

25% 45% 30%

Acondicionador 
“B”

80% 10% 10%

Acondicionador 
“C”

25% 55% 20%

En la lectura realizada en el ter-
cio medio encontramos los si-
guientes resultados:

Los 5 conductos radiculares que 
formaron parte del grupo control 
(100%) tuvieron presencia de lodo 
en cantidad abundante. (Fig. 5).

Los 20 conductos que fueron tra-
tados con el agente quelante “A” 
tuvieron la siguiente distribución; 
en 9 (45%) de ellos no hubo pre-
sencia de lodo, en 9 (45%) se 
encontró lodo en moderada can-
tidad, en 2 conductos (10%) se 
encontró una abundante cantidad 
de lodo dentinario. (Fig. 6).

En los 20 conductos radiculares 
que se trataron con el agente 
quelante “B” encontramos que 
en 16 de ellos (80%) no hubo 
presencia de lodo, en 3 de los 
conductos (15%) se encontró 
lodo en moderada cantidad y 
en otro caso (5%) lodo en abun-
dante cantidad. (Fig. 7)

En los 20 conductos radiculares 
restantes tratados con el acondi-
cionador “C” encontramos que 
en 9 de ellos (45%) no hubo 
presencia de lodo, en 8 de los 
conductos (40%) hubo lodo en 
moderada cantidad y en 3 de los 
conductos (15%) hubo abundan-
te cantidad de lodo dentinario. 
(Fig. 8) (Cuadro 4 - Gráfica 4).

Gráfica 3. Porcentaje de presencia de lodo en los 
conductos radiculares en tercio apical distribuidos 
por agente utiizado.
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Figura 2.  Fotografía  del  grupo  del  acondiciona-
dor   “A”    en tercio   apical,   véase   la   presen-
cia  de  lodo  dentinario y  el debris obstruyendo la 
entrada de los túbulos dentinarios. (x5000).

Figura 3.  Fotografía del grupo del acondicionador 
“B”  en tercio apical,  véase la no  presencia  de 
lodo dentinario en  la entrada  de  dentinarios.  
(los túbulos x 5000).

Figura 4.  Fotografía del grupo del acondicionador 
“C”  en tercio apical, véase  la presencia de  lodo 
dentinario en  la pared del conducto y el debris en 
la entrada  de  los túbulos dentinarios. (x 5000).

Figura 4.  Fotografía del grupo del acondicionador 
“C”  en tercio apical, véase  la presencia de  lodo 
dentinario en  la pared del conducto y el debris en 
la entrada  de  los túbulos dentinarios. (x 5000).

Invest igación
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Cuadro 4. Porcentaje de 
presencia de lodo en los 
conductos radiculares en 
tercio medio, distribuidos 
por agente utilizado.

Grupos
No 
lodo

Lodo 
moderado

Lodo 
abundante

Control positivo - - 100%

Acondicionador 
“A”

45% 45% 10%

Acondicionador 
“B”

80% 15% 5%

Acondicionador 
“C”

45% 40% 15%

Los resultados encontrados al 
utilizar los diferentes agentes 

quelantes y la presencia de lodo 
dentinario en el tercio apical y 
el tercio medio de los conductos 
radiculares fue estadísticamente 
significativo.

Estas diferencias encontradas 
sólo fueron estadísticamente 
significativas en el grupo que 
utilizó el agente quelante “B”, 
cuando fueron analizadas me-
diante la prueba de X2 (P < 
0.05) (Cuadro 5). 

Estos resultados fueron simila-
res en el tercio apical y el tercio 
medio de los conductos radicu-
lares. 

Discusión

White, Robert y colaboradores 
utilizaron en su estudio EDTA 
al 17% seguido de NaOCl al 
5.25% como irrigación final en-
contrando la remoción del lodo 
dentinario en los tercios coro-
nal y medio del conducto. To-
rabinejad y colaboradores rea-
lizaron un estudio comparando 
EDTA al 17% con otro quelante 
que contenía además tetraci-
clina y un detergente ( Tween 
80), encontrando en el grupo 
del EDTA al 17% en los tercios 
coronal y medio libre de lodo 
pero con debris dentinario, y el 
tercio apical con lodo dentina-
rio. En este estudio no coinci-
dimos con White y Torabinejad 

Figura 4.  Fotografía del grupo del acondicionador 
“C”  en tercio apical, véase  la presencia de  lodo 
dentinario en  la pared del conducto y el debris en 
la entrada  de  los túbulos dentinarios. (x 5000).

Figura 4.  Fotografía del grupo del acondicionador 
“C”  en tercio apical, véase  la presencia de  lodo 
dentinario en  la pared del conducto y el debris en 
la entrada  de  los túbulos dentinarios. (x 5000).

Figura 4.  Fotografía del grupo del acondicionador 
“C”  en tercio apical, véase  la presencia de  lodo 
dentinario en  la pared del conducto y el debris en 
la entrada  de  los túbulos dentinarios. (x 5000).
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Gráfica 4.  Porcentaje de presencia de lodo en los 
conductos radiculares en el tercio medio, distribui-
dos por agente utilizado.

Cuadro 5. Riesgo para presencia de lodo 
dentinario en conductos radiculares, en 
relación a agente quelante recibido.

Condición OR IC 95% X2 Valor P

Tercio Apical

“A“ 2.63 0.72 – 10.02 2.71 0.09

“B“ 0.07 0.02 – 0.30 19.26 0.000 *

“C“ 2.63 0.72 -10.02 2.71 0.09

Tercio Medio

“A” 1.53 0.47 – 5.0 0.62 0.43

“B” 0.17 0.04 – 0.66 8.88 0.002 *

“C” 1.83 0.56 -6.08 1.26 0.26

Invest igación
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pues la acción del quelante “A” 
en el tercio medio no eliminó 
por completo el lodo dentinario 
encontrándose que en un 55% 
en total no fue eliminado debris 
ni lodo dentinario. Con respec-
to al tercio apical coincidimos 
con Torabinejad pues en nues-
tro resultado muestra que con el 
agente quelante “A” en un 75% 
en total hubo presencia de lodo 
dentinario.

En la literatura no se encontró 
ningún estudio publicado don-
de haya sido utilizado el quelan-
te “B”. Sin embargo, los resul-
tados obtenidos al utilizar este 
quelante fueron óptimos pues el 
80% de los conductos tratados 
tanto en el tercio medio como 
apical resultaron libres de lodo 
dentinario y debris.

Uribe Campero y colaboradores 
realizaron un estudio donde uti-
lizaron un quelante a base de 
EDTA al 17% y adicionado de 
un surfactante, (quelante “C” en 
este estudio) y lo compararon 
con EDTA al 17% (quelante “A” 
en este estudio) obteniendo que 
en los tercios apical y medio el 
grupo de el primer quelante eli-
minó más lodo dentinario que 
los de el segundo grupo. Este 
estudio no coincide con los re-
sultados obtenidos por Uribe 
Campero, ya que el quelante 
“C” fue el que menos eliminó 
el lodo dentinario en el tercio 
medio, en un total de 65% hubo 
presencia de lodo dentinario. Y 
en caso del tercio apical un 55% 
en total hubo presencia de lodo 
dentinario.

En este estudio pudimos corro-
borar que el uso de 1 minuto del 
EDTA y con una concentración 

de 17 % fue optima para remo-
ver el lodo dentinario, seguida 
de una irrigación de  NaOCl al 
5.25% e irrigación final con 5 
ml. de agua destilada. 

Conclusiones

La irrigación es un acto impres-
cindible en la limpieza y con-
formación del sistema de con-
ductos. La irrigación ideal está 
en la actualidad directamente 
relacionada con la capacidad 
de remoción del tejido orgáni-
co e inorgánico, el volumen del 
irrigante empleado, la tempera-
tura y la profundidad. El lodo 
dentinario es el resultado de la 
instrumentación del sistema de 
conducto. La eliminación del 
mismo nos garantizaría de cier-
ta manera la penetración de los 
cementos endodónticos en los 
tubulos dentirarios, obteniendo 
un mayor sellado. El empleo 
de ácidos orgánicos como el 
EDTA, resulta una alternativa 
considerable en éste propósito, 
por ser un agente con caracte-
rísticas más compatibles al sis-
tema de conductos y su entorno 
biológico. La irrigación final con 
EDTA al 17%, seguida de NaO-
Cl al 5,25%, resulta en una mez-
cla sinérgica que disminuye la 
tensión superficial permitiendo 
la difusión facilitada del NaO-
Cl, obtener una efectiva acción 
quelante sobre la hidroxiapatita 
de los túbulos dentinarios, ac-
tuar sobre los microorganismos 
presentes y favorecer el contacto 
íntimo del cemento sellador. De 
los tres acondicionadores anali-
zados en este trabajo se observó 
claramente que el acondiciona-
dor “B” brinda la seguridad de 
remoción del lodo dentinario.
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Resumen

El propósito fue evaluar 

in vivo la respuesta de 

los tejidos periapicales de 

dientes de perro después 

de obturar los conductos 

con gutapercha y AHPlus 
(Dentsply) o Resilon (RealSeal, 
Sybron) con restauración coro-
nal o expuestos al medio oral 
por 7 meses. 58 conductos fue-

ron instrumentados y obturados 
en una sesión con gutapercha/
AHPlus o RealSeal y el acce-
so coronario sellado con Cavit. 
Quince días después se asig-
naron aleatoriamente a uno de 
4 grupos: gutapercha/AHPlus 
con acceso sellado; gutapercha/
AHPlus con acceso expuesto; 
RealSeal con acceso sellado, y 
RealSeal con acceso expuesto. 
Siete meses después, los espe-
címenes fueron procesados his-
tológicamente, siendo evalua-
dos a doble ciego. Los grupos 
sellados mostraron normalidad 
en tejidos periapicales. Los ex-
puestos al medio oral presenta-
ron periodontitis apical. Hubo 
diferencia estadística entre los 
grupos expuestos y sellados, in-
dependientemente del material 
utilizado. Ni la gutapercha/AH-
Plus ni el RealSeal evitan la pe-
netración de saliva y bacterias si 
son expuestos a la cavidad oral 
por 7 meses. 

Introducción

Uno de los objetivos y retos im-
portantes de la obturación endo-
dóntica ha sido detener la filtra-
ción corono-apical que pudiera 
presentarse posterior al trata-
miento de conductos. Varios es-
tudios 1-8 han revisado el efecto 
de bacterias y/o saliva sobre la 
obturación de la gutapercha y 
varios cementos selladores, así 
como el tiempo que se requiere 

para que se presente dicha fil-
tración o penetración bacteria-
na a todo lo largo del conducto 
obturado. Colocando bacterias 
en el acceso coronario de con-
ductos obturados, Torabinejad y 
cols.1 observaron contaminación 
total a lo largo del conducto en-
tre 24 y 48 días; Khayat y cols.2 

encontraron filtración en menos 
de 30 días, mientras que Chai-
lertvanitkul y cols.3 observaron 
que este tiempo puede variar 
de una a dos semanas. Por otro 
lado, Magura y cols.4 encontra-
ron que eran necesarios 90 días 
de exposición a la saliva para 
que se presentase filtración total 
en las obturaciones endodón-
ticas, mientras que Wu y cols.5 
después de 50 días, observaron 
filtración total en apenas el 7% 
de los casos. Estudios recientes 
con metodología semejante o 
diferente han encontrado resul-
tados similares6-8. Cabe señalar 
que todos estos trabajos fueron 
realizados in vitro. 

Sin embargo, los estudios sobre 
filtración marginal utilizando 
soluciones colorantes han sido 
cuestionados en cuanto a su 
validez clínica9, además de que 
la penetración bacteriana in vi-
tro pudiera no reflejar las con-
diciones reales en boca por la 
ausencia de enzimas salivales, 
fuerzas de masticación o cam-
bios de temperatura. Esto ha 
sido cuestionado de acuerdo a 

Evaluación histopatológica de dos 
materiales de obturación endodóntica 
con o sin restauración coronal
Estudio in vivo en dientes de perro 
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observaciones de dientes trata-
dos endodónticamente expues-
tos al medio oral por periodos 
prolongados10-12.

Resilon (RealSeal, SybronEndo, 
E.U.A) es un material de obtu-
ración introducido recientemen-
te basado en resina polimérica 
de poliéster y cemento sellador 
también a base de resina de 
poliéster, quimio y foto activa-
da6. Teóricamente, el material 
formaría un monobloque entre 
conos y sellador y éste tendría 
adhesión hacia la dentina del 
conducto. Además, de acuerdo 
al fabricante en caso de que la 
restauración coronaria se per-
diera, este material sería capaz 
de mantener el sellado dentro 
del conducto evitando la pene-
tración bacteriana13.

Los primeros estudios publica-
dos sobre Resilon mostraron 
que éste lograba un mejor sella-
do que la gutapercha, asi como 
excelente adaptación del sella-
dor a las paredes del conducto 
y entre los conos del material6, 

13-16; sin embargo, algunos auto-
res17-21 han señalado la dificultad 
de lograr un sellado a base de 
adhesión dentinaria dentro del 
conducto radicular debido a as-
pectos geométricos como el fac-
tor “C”, asi como la posible de-
gradación de este material por 
enzimas bacterianas. 

Al comparar al Resilon con la 
gutapercha y diversos cementos 
selladores, como AH Plus, en 
estudios de filtración bacteriana 
o con penetración de soluciones 
colorantes, algunos estudios han 
reportado al Resilon como me-
jor6, 14-16, sin diferencia en la ca-
pacidad de lograr un sellado22,28 

o con un peor sellado que la 
gutapercha y cemento sellador 
ya sea inmediato29 o después de 
permanecer intraconducto por 
16 meses.30 

Todos estos estudios muestran 
la dificultad de tratar de evaluar 
un material en cuanto al sella-
do, ya que la gran diversidad de 
metodologías utilizadas arrojan 
resultados contrastantes cuya 
aplicación a la clínica en huma-
nos pudiera ser diferente. Asi, la 
evaluación in vivo puede ofre-
cernos información en cuanto a 
condiciones más similares a las 
encontradas cuando una obtu-
ración endodóntica con estos u 
otros materiales queda expuesta 
al medio oral. 

Materiales y métodos

En este estudio fueron utilizados 
los incisivos superiores, terceros 
incisivos inferiores y los premo-
lares superiores e inferiores de 
tres perros machos de aproxi-
madamente 2 años de edad, de 
raza indefinida haciendo un to-
tal de 68 conductos radiculares.

Los animales fueron sedados 
con Zoletil (5 mgs. por kg. y 
Atropina (1 ml. por kg.). Du-
rante la anestesia, los animales 
recibieron solución glucosada 
al 5% por vía intravenosa. Des-
pués del aislamiento absoluto, 
adhesión del dique a la encía 
con cianoacrilato y desinfección 
del campo con solución yodada 
al 1%, los accesos coronales se 
realizaron con una fresa bola # 
2 estéril en alta velocidad, con 
pieza de mano eléctrica.

La preparación biomecánica fue 
realizada con instrumentos ro-

tatorios K3 (SybronEndo E.U.A) 
esterilizados en autoclave y un 
motor electrónico EndoMate TC 
(NSK, Japón) a 350 r.p.m. por 
medio de una técnica corono 
apical y estricto control asép-
tico. Se verificó la longitud de 
trabajo con radiografías digita-
les (Schick Technology, E.U.A) 
y se prepararon los conductos 
hasta alcanzar una preparación 
apical con un instrumento # 45 
.06, irrigando con 2 mililitros de 
hipoclorito de sodio al 2.5% en-
tre cada instrumento con jeringa 
hipodérmica y aguja calibre 27 
(Monoject, E.U.A.) estériles. Al 
final de la instrumentación, se 
colocó EDTA (SmearClear, Sy-
bronEndo, E.U.A) por 5 minutos 
en cada conducto con jeringa y 
aguja 27 estériles y se secaron 
con puntas de papel gruesas es-
tériles (Pearson, E.U.A.).

Posteriormente, los conductos 
fueron divididos al azar por 
medio de una tabla de núme-
ros aleatorios y asignados a los 
grupos a ser obturados con gu-
tapercha y AH Plus o RealSeal 
(Esquema I), mediante la técnica 
híbrida de Tagger, usando como 
termocompactador un PacMac # 
45 (SybronEndo, E.U.A.) estéril 
a 18,000 r.p.m. 

Se realizó previa desinfección 
en NaOCl al 5% por 5 minutos, 
lavado en alcohol y secado en 
gasa estéril de las puntas de 
gutapercha (Dentsply, E.U.A.), 
un cono maestro calibre 45 
recubierto por cemento AH 
Plus, mezclado en loseta esté-
ril conforme a las indicaciones 
del fabricante, fue llevado has-
ta el límite de trabajo. Se rea-
lizó la condensación mediante 
un espaciador DllT (Hu-Friedy, 
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E.U.A.), colocándose un cono 
accesorio de gutapercha (ca-
libre 25) con cemento. La ma-
niobra se repitió y enseguida se 
llevó el PacMac a tercio medio 
en rotación, manteniéndolo de 
1 a 2 segundos para plastificar 
la gutapercha, oponiendo cierta 
resistencia al retroceso del ins-
trumento hasta llenar todo el 
conducto radicular.

A los conductos radiculares del 
grupo de RealSeal, les fue apli-
cado el primer en las paredes 
dentinarias de los conductos 
mediante puntas de papel es-
tériles gruesas empapadas de 
primer y se eliminó el exceso 
de éste mediante otra punta 
de papel estéril. Los conos de 
RealSeal se desinfectaron de la 
manera descrita. Se llevó hasta 
el límite de trabajo un cono de 
RealSeal calibre 45 cubierto con 
una capa de resina del mismo 
material (Fig. 1), procediéndose 
a obturar el conducto de igual 
manera a la ya descrita en el 
grupo anterior. 

Como controles positivos, 5 con-
ductos fueron obturados en la 
misma sesión con conos de gu-
tapercha sin sellador, y otros 5, 
con conos de Resilon sin resina 
selladora, sellando sus accesos 
coronarios con Cavit R por 15 
días y que después permanecie-
ron abiertos por 7 meses. Como 
controles negativos se utilizaron 
10 dientes vitales sin recibir nin-
gún tratamiento. 

Concluida la obturación y ve-
rificada por radiografía, el ex-
cedente fue removido con una 
espátula de Glick caliente, rea-
lizándose condensación verti-
cal de la masa de gutapercha o 
RealSeal con dicho instrumento, 
dejando un espacio de aproxi-
madamente 5 mm. de profun-
didad para el sellado coronal. 
En los conductos obturados 
con RealSeal se fotopolimerizó 
el material mediante la aplica-
ción de luz halógena por 40 se-
gundos en la entrada de cada 
conducto, con una lámpara 3M 
CuringLight 2500 (3M, Estados 
Unidos). Los 5 mm. de las aper-
turas coronarias fueron obtura-
das temporalmente con Cavit R. 
Se tomaron radiografías periapi-
cales (Fig. 2) mediante radiovi-
siografía. 

Transcurridos 15 días los ani-
males fueron anestesiados nue-
vamente y aleatoriamente de la 
manera descrita se retiró el se-
llado coronal a la mitad de los 
especímenes de cada grupo, 
mediante fresa bola de carburo 
No. 4 en alta rotación bajo spray 
de agua, hasta llegar al mate-
rial de obturación endodóntica, 
dejándose así expuesto hasta el 
final del experimento. A la otra 
mitad, bajo aislamiento abso-
luto, se le retiraron los 5 mm. 
del cemento temporal, para en-
seguida obturar las cavidades 
con resina composite Point 5 
(Sybron, E.U.A) siguiendo las 
indicaciones del fabricante. De 

Esquema I. Distribución de los grupos experimentales.

GRUPO ACCESO CORONARIO

1. Obturación con gutapercha y AH Plus. SELLADO

2. Obturación con gutapercha y AH Plus. EXPUESTO

3. Obturación con RealSeal. SELLADO

4. Obturación con RealSeal. EXPUESTO

esta forma se obtuvieron 4 gru-
pos experimentales de 12 raíces 
cada uno, ver esquema 1.

Siete meses después, los ani-
males fueron anestesiados de 
la manera descrita y se les apli-
có una ámpula de 100,000 U.I. 
de heparina por vía intraveno-
sa como anticoagulante. Se les 
realizó tricotomía en cuello y se 
realizó disección quirúrgica tan-
to de las arterias carótidas como 
de las venas yugulares. Se les 
colocó catéteres en ambas caró-
tidas, los cuales estaban conec-
tados a una bomba de perfusión 
(KM70, Knight Medical, E.U.A.). 
Se pinzaron dichas arterias en 
su extremo cardíaco, a efecto de 
bloquear la irrigación sanguínea 
y al mismo tiempo se cortaron 
las yugulares. A través de los 
catéteres se les pasó solución 
salina (5 litros a cada perro), lo 
que permitió sustituir el conte-
nido sanguíneo de los vasos en 
la cabeza de los perros. Ense-
guida se sustituyó el suero por 
formol neutro al 10% (2 litros 
por perro), para obtener la fija-
ción desde dentro de los tejidos. 
Se les provocó el paro cardíaco 
con la inyección intracardíaca 
de una ámpula de cloruro de 
potasio. Enseguida se retiraron 
el maxilar y la mandíbula, los 
que se colocaron en formol neu-
tro al 10% por una semana más. 
Esta maniobra permite una me-
jor fijación y el mínimo de cam-
bios histológicos post-morten. 
Se tomaron radiografías peria-
picales de control postoperato-
rio mediante radiovisiografía. Se 
desmineralizaron en solución de 
ácido fórmico-citrato de sodio 
en un procesador automático 
de tejidos Leica (Suiza) modelo 
ASP300, se dividieron las raíces 
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con sus tejidos adyacentes. Se 
lavaron en agua corriente por 24 
horas, se deshidrataron en alco-
hol de concentraciones crecien-
tes (de 80º hasta alcohol abso-
luto) y se diafanizaron en xilol, 
para ser incluidas en parafina 
en un centro de inclusión Leica 
modelo EG1140H. Se realizaron 
cortes seriados con 6 micrones 
de grosor en un microtomo Lei-
ca modelo RM2165. Estos cortes 
se tiñeron en un Auto-Stainer 
Leica automático modelo XL 
con Hematoxilina y Eosina y 
otros cortes de cada espécimen 
se tiñeron con Brown y Brenn 
para identificar bacterias. 

Todos los cortes seriados fue-
ron revisados, seleccionándose 
3 cortes representativos de cada 
espécimen (que presentaran en 
general todas las característi-
cas observadas). Para el análi-
sis histológico, fueron tomados 
en cuenta los parámetros de  
Wolfson y Seltzer31 y de Costa32, 
adaptándolos a las condiciones 
del presente estudio. Las ob-
servaciones histológicas fueron 
realizadas en aumentos de 40X 

hasta 400X, en un microscopio 
Zeiss Axioskop 2 Plus, auxilia-
dos con una ocular micrometra-
da reticulada para la histometría 
y el software Axiovision. El eva-
luador desconocía el grupo al 
que pertenecía cada espécimen 
así como la persona que le pro-
porcionó los cortes histológicos 
(doble ciego). Para el conteo de 
células se utilizó un aumento 
de 400X, empleando 10 cam-
pos por corte, seleccionando las 
áreas que presentaran el mayor 
grado de inflamación, si ésta 
estaba presente. A este aumen-
to, cada campo cubierto por la 
ocular micrometrada reticulada 
cubría un área equivalente a 
0.00625 mm2. Para el grosor del 
ligamento periodontal, se rea-
lizaron 5 mediciones a un au-
mento de 40X (esquema 2).

Para la condición del cemento 
radicular y los muñones periapi-
cales se utilizaron aumentos de 
100X y 400X, revisando todas 
las ramificaciones presentes en 
los cortes, así como la toda la 
superficie apical radicular. Para 
evaluar la presencia o ausencia 

de microrganismos en los cor-
tes teñidos en Brown y Brenn, 
se utilizó una amplificación de 
1000X en aceite de inmersión, 
revisándose las paredes denti-
narias del tercio apical del con-
ducto radicular, así como las 
ramificaciones apicales del mis-
mo. Tan sólo se anotó si había 
presencia (si) o ausencia (no) 
de bacterias, ya fuesen Gram 
positivas o negativas.

Tabla A. Medias aritméticas de los valores atribuidos a los 
aspectos histopatológicos observados en los 12 especimenes de 
cada grupo conforme a los criterios establecidos. Un mayor valor 
numérico significa peores resultados histopatológicos.

Detalles histopatológicos evaluados

Grupo Experimental

AH Plus SELLADO
AH Plus 
EXPUESTO

RealSeal SELLADO
RealSeal 
EXPUESTO

CEMENTO Características 1 2.66 1 2.83

INFLAMACIÓN

Aguda Intensidad 1 1.58 1 1.25

Extensión 1 1.58 1 1.25

Crónica Intensidad 1.33 2.91 1.33 2.75

Extensión 1.33 2.83 1.33 3

LIGAMENTO Grosor 1.16 2.33 1.16 2.58

Organización 1.16 2.75 1.08 2.66

MUÑONES PULPARES 1.58 3.5 1.16 3.41

PROMEDIOS 1.19 2.51 1.13 2.46

Esquema 2: Lugares (líneas negras) donde se 
midió el grosor del ligamento periodontal de los 
especimenes.
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Los criterios de evaluación histo-
lógica fueron los siguientes: ca-
racterísticas del ligamento perio-
dontal y del proceso inflamatorio, 
del cemento radicular apical, así 
como de los muñones periapi-
cales. A cada detalle analizado 
le fueron atribuidas cuatro mag-
nitudes, denominadas del 1 al 4; 
cuanto mayor el número, peor 
el resultado, de acuerdo a los si-
guientes criterios:

Ligamento periodontal

Grosor: 
De 100 a 250 µm
De 251 a 350 µm
De 351 a 400 µm 
Más de 400 µm

Organización: 

Fibras dirigiéndose del cemen-
to al hueso en toda la superficie 
apical.

Ausencia de fibras del cemento 
en menos de un cuarto de la su-
perficie.

Ausencia de fibras del cemento 
entre un cuarto y la mitad de la 
superficie.

Ausencia de organización del li-
gamento.

Inflamación 

(Aguda o Crónica)

Intensidad:

Ausente (10 campos de 400X)

Ligera: menos de 20 células in-
flamatorias por campo en au-
mento de 400X (10 campos).

Moderada: de 20 a 50 células in-
flamatorias por campo 400X (10 
campos).

Intensa: más de 50 células in-
flamatorias por campo 400X (10 
campos).

Extensión:

Ausente.

Abarcando menos de un tercio 
de la región apical radicular.

Abarcando entre un tercio y la mi-
tad de la región apical radicular.

Abarcando más de la mitad de 
la región apical radicular.

Cemento radicular

Características:

Cementoblastos en toda su su-
perficie con neoformación de 
cemento.

Ausencia de cementoblastos en 
menos de un cuarto de su su-
perficie. 

Ausencia de cementoblastos entre 
un cuarto y un tercio de su super-
ficie, sin reabsorciones activas.

Resorción activa de cemento.

Muñones periapicales

Muñones pulpares sin infla-
mación, con formación de una 
cápsula fibrosa o neocemento 
en contacto con el material de 
obturación.

Muñones pulpares con un infil-
trado inflamatorio ligero a mo-
derado.

Figura 1. Premolares tratados con Real Seal.

Figura 2. Radiografía de premolares tratados y 
obturados con Realseal.

Figura 3. Control positivo con periodontitis apical 
y resorción radicular apical. Hematoxilina y Eosina. 
40X.

Fig 4. Control negativo. Tejidos periapicales 
normales. Hematoxilina y Eosina. 20X.
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Muñones pulpares con un infil-
trado inflamatorio intenso.

Muñones pulpares necrosados. 

Los resultados numéricos de los 
especimenes fueron capturados 
en tablas, y a dichos datos obte-
nidos se les aplicaron las prue-
bas estadísticas de Mann Whit-
ney y de Kruskal-Wallis, con un 
nivel de significancia de p<.01. 
Se realizaron comparaciones 
tanto entre materiales (gutaper-
cha + AH Plus versus RealSeal) 
como entre condiciones (ac-
ceso coronario sellado versus 
expuesto), como los cruces de 
variables. Se tomó la decisión 
de estas pruebas estadísticas 

debido a que se trabajó con va-
riables cuantitativas u ordinales 
de distribución no normal y da-
tos no apareados. En el caso de 
la comparación entre sellados 
versus expuestos (dos grupos) o 
cementos (dos grupos) se indi-
ca la prueba de Mann Whitney, 
mientras que para la compara-
ción entre los cuatro grupos se 
utilizó el de Kruskal-Wallis, que 
está indicado cuando se tienen 
tres o más grupos y hay una o 
más fuentes de variación, siem-
pre y cuando se realice el aná-
lisis aislado de cada uno de los 
factores, comparando los grupos 
que tengan en común dicho fac-
tor o variable uno contra otro.

Figura 7. RealSeal sellado mostrando normalidad 
en los tejidos periapicales. Hematoxilina y Eosina. 
40X 

Figura 8. RealSeal sellado. El ligamento periodon-
tal y los muñones periapicales presentan vitalidad, 
sin inflamación. Hematoxilina y Eosina. 100X

Figura 6. Mayor aumento de la figura anterior. El 
ligamento periodontal se observa libre de inflama-
ción. Gutapercha/Ah Plus sellada con ausencia de 
periodontitis apical. Hematoxilina y Eosina. 100X

Figura 5. Gutapercha/AH Plus sellada. Tejidos 
periapicales normales. Hematoxilina y Eosina. 40X

Invest igación

Test de Mann Whitney: AH Plus versus RealSeal. 
Los cementos AHPlus y RealSeal se comportaron 
de forma semejante, independientemente de estar 
sellados o expuestos.

Figura 9. Gutapercha/AH Plus expuesta al medio 
oral por 7 meses. Nótese la desorganización del 
ligamento periodontal con presencia de periodon-
titis apical. Hematoxilina y Eosina 40X
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Resultados

Todos los controles positivos 
mostraron presencia de perio-
dontitis apical después de los 7 
meses con diversos grados de 
inflamación y/o resorción radi-
cular (Fig. 3), así como bacterias 
en el tercio apical y en las rami-
ficaciones en los cortes teñidos 
por Brown y Brenn. 

Ningún control negativo mostró 
evidencia de inflamación peria-
pical, resorción radicular (Fig. 4) 
o microorganismos. 

Los valores numéricos de cada 
uno de los aspectos evaluados 
observados en los grupos ex-
perimentales se presentan en la 
Tabla A . 

Imágenes histológicas de cada 
uno de los grupos pueden verse 
en las Figs. 5 a la 12. Presencia 
de bacterias en la región apical 
de un espécimen expuesto al 
medio oral obturado con Real-
Seal puede verse en la Fig 13.

Los resultados estadísticos 
muestran que:

•	 No	 existe	 diferencia	 entre	
gutapercha/AH Plus (Figs. 5 
y 6) o RealSeal (Figs. 7 y 8) 
cuando ambos materiales se 
mantuvieron sellados encon-
trándose ausencia de perio-
dontitis apical.

•	 Cuando	se	comparan	las	ob-
turaciones endodónticas ex-
puestas con las selladas, sí 
hubo diferencia estadística, 
independiente del tipo de 
cemento, encontrándose pre-
sencia de periodontitis apical 
en los dos grupos expuestos, 

Gráfica 1.- Influencia de los cementos utilizados en 
los resultados generales obtenidos.

Gráfica 2.- Influencia del sellado coronario en los 
resultados generales obtenidos. Los conductos se-
llados presentaron mejores resultados (p<0.001) 
que los expuestos, independientemente del tipo 
de cemento.

Gráfica 3.- Valores promedio globales de los resul-
tados histopatológicos de cada uno de los grupos. 

igura 10. Gutapercha/ AH Plus expuesta al medio 
oral por 7 meses. Nótese la presencia de infiltrado 
inflamatorio crónico y resorción cemento radicular. 
Hematoxilina y Eosina 400X

Figura 11. RealSeal expuesto al medio oral por 7 
meses. Nótese la presencia de periodontitis apical, 
con desorganización del ligamento periodontal 
apical. Hematoxilina y Eosina. 100X

Figura 12. Realseal expuesto a saliva por 7 meses. 
Se observa la presencia de un intenso infiltrado in-
flamatorio linfo-histio-plasmocitario, con resorción 
activa del cemento radicular apical. Hematoxilina 
y Eosina. 400X

Fig. 13 RealSeal expuesto. Observar la presencia 
de microorganismos en el tercio apical del conduc-
to. Brown y Brenn, 1,000X.
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p>0.01

p>0.001



31Endodoncia Actual

tanto gutapercha/AH Plus 
(Figs. 9 y 10) como RealSeal 
(Figs. 11 y 12).

•	 Cuando	son	expuestos	al	me-
dio oral, ninguno de los dos 
cementos presentaron dife-
rencia estadística entre ellos.

Discusión

En el presente estudio sólo fue-
ron utilizadas las piezas denta-
rias de los perros que presentan 
similitud en la longitud de sus 
raíces, así como en el diámetro 
del conducto y de las paredes 
dentinarias, siendo excluidas 
raíces muy delgadas (como los 
primeros y segundos incisi-
vos inferiores) o muy grandes 
(como las molares). Esto fue 
con el objeto de estandarizar lo 
más posible los especímenes, ya 
que probablemente raíces muy 
largas, con obturaciones endo-
dónticas de una gran longitud, 
podrían resistir la filtración co-
ronaria por más tiempo, sien-
do lo contrario con raíces muy 
cortas. Así, la longitud de las 
obturaciones endodónticas, ex-
cluyendo obviamente la corona, 
estuvo en el rango de entre 9 y 
11 mm., lo cual presenta cierta 
concordancia con la longitud de 
las obturaciones endodónticas 
que se realizan en el humano.

No es nuevo que la filtración 
coronaria sea considerada una 
de las causas de fracaso del tra-
tamiento endodóntico. En 1961, 
Marshall y Massler33 hicieron 
referencia al papel del sellado 
coronal en las piezas con sus 
conductos tratados. Ellos admi-
tieron la posibilidad de que el 
sellado de la obturación endo-
dóntica puede ser alterado, en 

el caso de que se afecte a nivel 
coronario. Esa consideración, 
hasta entonces teórica, fue eva-
luada experimentalmente in vi-
tro con los trabajos de Swanson 
y Madison34, Madison y cols.35, 
Madison y Wilcox36 y reciente-
mente Kampfer8 con un estudio 
de penetración de saliva y Ente-
rococcus faecalis.

A pesar de las contradicciones 
de los resultados entre algunos 
de estos trabajos, la preocupa-
ción y controversia en relación 
a la filtración marginal corona-
ria existe. Una de las cuestiones 
que persiste es conocer qué tan 
rápidamente la obturación y el 
sistema de conductos se conta-
minen a tal grado de requerir el 
retratamiento2. Sobre este asun-
to, Magura y cols.4 mencionan 
que el conducto radicular debe 
ser retratado sí la obturación 
endodóntica queda expuesta al 
medio oral por tres meses o más. 
Afirman que sí el conducto está 
preparado para recibir un poste 
intrarradicular, el tiempo deberá 
ser aún menor. Sí consideramos 
que el tiempo para que ocurra 
filtración de bacterias o sus pro-
ductos es variado1, 3, 6, 7, así como 
los diferentes factores que pue-
den alterar esa filtración19, 23, 24, 
se vuelve muy difícil establecer 
cuál es el periodo de exposición 
coronaria de la obturación que 
realmente no presenta riesgo 
clínico de contaminación. 

Sin embargo, recientemente 
se han publicado estudios que 
contradicen clínicamente lo ob-
servado en los estudios in vitro. 
Ricucci y Bergenholtz describie-
ron histológica y microbiológi-
camente lo que observaron en 
32 dientes que habían perma-

necido en boca sin restauración 
coronal por periodos desde 3 
meses hasta 3 años. Ellos encon-
traron que conductos bien pre-
parados y obturados resistían in 
vivo la penetración bacteriana 
por largos periodos de tiempo, a 
pesar de tener caries o fracturas. 
En observaciones retrospectivas 
radiográficas de dientes tratados 
endodónticamente con gutaper-
cha y cemento sellador en pie-
zas dentarias humanas con ca-
ries y sin restauración coronal, 
la exposición coronaria no pare-
ce ser un problema importante 
más que en algunos casos11,12. La 
diferencia entre estos resultados 
y lo observado generalmente in 
vitro y en estudios en animales 
mantiene la controversia y falta 
de conclusiones al respecto. Por 
otro lado, los resultados de Ri-
cucci y Bergenholtz pueden ser 
cuestionados desde el punto de 
vista de otro estudio clínico pu-
blicado por Ray y Trope37, en el 
cual analizaron la interrelación 
entre la calidad del tratamiento 
endodóntico y la presencia o 
no de restauraciones coronales 
adecuadas en casi 1,000 casos 
clínicos. Ellos encontraron que 
cuando la restauración coronaria 
es deficiente (y pueda presentar 
filtración del medio oral hacia la 
obturación de los conductos), el 
porcentaje de éxito endodónti-
co clínico-radiográfico es seve-
ramente afectado. Esto significa 
que una endodoncia que no 
está debidamente protegida en 
la porción coronal, puede fraca-
sar por filtración coronaria.

Una de las principales ventajas 
propuestas del RealSeal, es que 
en caso de que la restauración 
coronaria se perdiera, el mono-
bloque o sellado logrado a base 
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de la adhesión permitiría evi-
tar la penetración bacteriana y 
mantener el sellado dentro del 
conducto. Sin embargo, a la fe-
cha, esto no ha sido demostra-
do in vivo en estudios de largo 
plazo como el presente estudio; 
únicamente se han realizado es-
tudios a corto o mediano plazo 
(Shippper y cols.12, Leonardo y 
cols.38). En el presente estudio, 
no hubo diferencia en el sella-
do de ambos materiales una vez 
expuestos a saliva, fuerzas de 
masticación, enzimas bacteria-
nas etc. del perro, donde ambos 
materiales permitieron el paso 
de saliva y bacterias a la tota-
lidad del conducto después de 
7 meses de estar expuestos al 
medio oral, con la consecuen-
te aparición de periodontitis 
apical en comparación con los 
controles (con sellado coronal) 
que mantuvieron ausencia de 
periodontitis apical en el mismo 
periodo de tiempo. 

Leonardo y cols.38 obturaron 
conductos de dientes de perro 
con RealSeal y los dejaron ex-
puestos al medio oral por tres 
meses. Ellos no observaron in-
flamación periapical después 
de este periodo de tiempo, a 
diferencia de los resultados del 
presente estudio, en el cuál si 
observamos inflamación en to-
dos los especímenes obturados 
con RealSeal o AH Plus, cuando 
se dejaron expuestos por 7 me-
ses. Los distintos resultados de 
estos autores y los del presente 
estudio podrían ser explicados 
en función de que en este estu-
dio se dejaron por más tiempo 
expuestos a la acción microbio-
lógica y química degradante del 
medio oral. 

Aunque es riesgoso hacer tras-
polaciones clínicas de estudios 
de laboratorio, los resultados 
obtenidos muestran que el Re-
silon no es un material que so-
porte la exposición al medio 
oral por periodos prolongados 
de tiempo. En la clínica, es muy 
difícil determinar el tiempo que 
el paciente ha permanecido 
con la obturación endodóntica 
expuesta a filtración coronaria, 
dado que el ingreso de saliva y 
bacterias hacia una obturación 
endodóntica pudiera suceder 
aún cuando el diente tratado 
endodónticamente tenga un ce-
mento provisional como el Ca-
vit9. Lo ideal de un material de 
obturación endodóntico es que 
tuviese la capacidad de resistir 
largos periodos de tiempo ex-
puesto al medio oral, lo que no 
parece lograr el RealSeal, ya que 
muestra resultados similares a 
los obtenidos con gutapercha y 
AH Plus. Tomando como crite-
rio el sellado coronal ofrecido, 
no representa ninguna ventaja 
clínica escoger entre uno u otro 
material.

Bajo las condiciones del pre-
sente estudio in vivo en dientes 
de perro, los dientes obturados 
con RealSeal y aquellos obtura-
dos con gutapercha y AH Plus 
no demuestran diferencia en su 
capacidad para detener el avan-
ce bacteriano y de saliva en 
dientes de perro cuando fueron 
expuestos a ella por 7 meses. 
La importancia del presente tra-
bajo es demostrar in vivo que 
un material como el RealSeal no 
consigue detener la penetración 
de bacterias ni mantiene un mo-
nobloque hermético, como se 
planteó en el momento de in-
troducirlo en el mercado. 

Conclusiones

Bajo las condiciones y las limi-
taciones del presente estudio es 
posible concluir que:

Cuando los dos materiales 
(gutapercha+AHPlus o RealSeal) 
permanecieron sellados, mos-
traron una respuesta periapical 
adecuada, con cicatrización de 
los tejidos perirradiculares en la 
mayoría de los casos. No se ob-
servaron bacterias con la tinción 
de Brown y Brenn.

Cuando los dos materiales 
(gutapercha+AH Plus y Real-
Seal) quedaron expuestos al 
medio oral por 7 meses, se ob-
servó inflamación periapical y 
presencia de bacterias a lo largo 
del conducto y en las ramifica-
ciones (en los cortes teñidos con 
Brown y Brenn) en la mayoría 
de los casos. Esto hace evidente 
que ninguno de los dos mate-
riales ofrece resistencia efectiva 
en su sellado coronario cuando 
quedan expuestos al medio oral 
por largos periodos de tiempo.

Más estudios se sugieren al res-
pecto, especialmente clínicos en 
seres humanos.
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Resumen

Los macrófagos constituyen una pobla-

ción celular del sistema inmune. Estas 

células pueden ser activadas por una 

variedad de estímulos y sus principa-

les funciones incluyen la fagocitosis de 

partículas extrañas, presentación de 

antígenos, producción de citocinas y 

compuestos intermediarios del nitró-

geno (NO) y del oxígeno (H2O2). Los cementos 
endodónticos son capaces de promover una esti-
mulación del sistema inmune. 

Introducción

El tratamiento del sistema de conductos radicu-
lares, desde el establecimiento del correcto diag-
nóstico hasta la preservación del caso, se cons-
tituye de actos operatorios interligados entre sí, 
no siendo negligente en cualquier etapa, siendo 
la etapa operatoria de obturación la que repre-
senta un reflejo fiel de los predicados técnicos 

del profesional y, consecuentemente, la compro-
bación del éxito obtenido en todas las etapas 
anteriores1.

La obturación y el material obturador reciben un 
énfasis especial porque substituirán a la pulpa 
radicular y reflejarán la postura del profesional 
en relación al tratamiento de conductos radicu-
lares.2

El material obturador utilizado debe poseer re-
quisitos adecuados de propiedades biológicas 
y físico-químicas, pues, quedará en contacto 
permanente con los tejidos apicales y con teji-
dos subyacentes, de forma que pueda ofrecer 
tolerancia tisular y un sellado lo más perfecto 
posible de los conductos radiculares. De esa for-
ma, buscando la obtención de una obturación 
impermeable, y auxiliado por técnicas actuales 
de obturación, es necesario que estos materiales 
obturadores cumplan sus reales finalidades de 
sellado con respecto a los tejidos del ápice y 
periápice.

Los conos, representativos de la parte sólida y 
los cementos obturadores (parte plástica), tienen 
como función llenar todos los espacios vacíos 
modelados anteriormente en la etapa de instru-
mentación, promoviendo una obturación tridi-
mensional, lo más completa posible y que sea 
capaz de combatir a los microorganismos que 
pudieron haber escapado de la acción de la pre-
paración biomecánica y de la medicación entre 
citas. 3,4

Teniendo en consideración los más variados as-
pectos de Anatomía morfológica encontrada en 
el tercio apical de los dientes, esos materiales 
entran en contacto directo con los tejidos apica-
les y periapicales por un largo período, siendo 
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que en ese momento, la biocompatibilidad de 
los materiales obturadores puede ser conside-
rada oportuna. 4,5,6 Así, el sellado del forámen 
apical por la deposición de tejido mineralizado 
o fibroso en el ápice, representa el aislamiento 
de ese material obturador (cuerpo extraño) del 
resto del organismo.

Durante mucho tiempo se consideró, tradicio-
nalmente, a la biocompatibilidad como la falta 
de interacción significativa entre el contacto ma-
terial/tejidos. Actualmente, se sabe que muchos 
materiales son compatibles cuando son intro-
ducidos en un determinado lugar del organis-
mo, pero responden de una manera diferente 
en otros. Los materiales restauradores dentales, 
constituyen un buen ejemplo de esta dependen-
cia de lugar. De esta manera, una definición más 
apropiada de biocompatibilidad sería la capaci-
dad de un material de interaccionar apropiada-
mente con la respuesta del huésped en una apli-
cación específica 7.

La citotoxicidad de los cementos obturadores, 
juntos o aislados de sus componentes, ha sido 
estudiada in vitro 8,9 o in vivo. 10,11,12,13,14 Teniendo 
en consideración que la legislación actual difi-
culta a través de las normas de Ética, el empleo 
de investigaciones in vivo15 y también las dificul-
tades inherentes a la misma, con gran número 
de variables, tenemos como opción la realiza-
ción de investigaciones in vitro.

En el estudio de células en medio de cultivo, se 
presentan las condiciones necesarias para eva-
luar el metabolismo y comportamiento celular, 
en contacto con diferentes materiales.16 El aná-
lisis de células es una opción para la reproduc-
ción de las reacciones celulares ocurridas sobre 
los factores experimentales y el número de va-
riables, siendo sugerido que se deba conocer el 
comportamiento de un grupo de células, antes 
de utilizarlo como modelo de estudio. 17,18

En los cultivos de células, los cementos obturado-
res o sus componentes provocan alteraciones mor-
fofuncionales posibles de ser observadas y anali-
zadas en microscopía electrónica u óptica, con o 
sin marcación celular por medio de radioisótopos. 

Las alteraciones de la morfología celular eviden-
cian fenómenos intra y extracelulares de cito-
toxicidad, partiendo de la instalación de proce-
sos degenerativos frente a la exposición celular 
con material presente en los medios de cultivo. 
Las alteraciones morfofuncionales son indicati-
vas de la estimulación de la capacidad funcio-
nal de síntesis protéica, enzimática, presencia 
de mediadores químicos de vital importancia 
en el proceso de reparación reaccional, facto-
res de crecimiento celular, productos de ácido 
araquidónico, citocinas y otras substancias que 
desencadenan situaciones o alteraciones dege-
nerativas como el peróxido de hidrógeno 4,19 y el 
óxido nítrico.20,21,22,23,24,25

En el proceso inflamatorio, el tamaño de la le-
sión, tipo, capacidad de los cementos de esti-
mular la acción de los macrófagos y la libera-
ción de mediadores químicos responsables en 
esas respuestas, son algunos de los factores a 
ser tomados en consideración. Ya la agresión, 
originada por el contacto con los materiales ob-
turadores ocasiona, en las células, alteraciones 
morfofuncionales y hasta su muerte, siendo que 
la liberación de mediadores químicos nos ayuda 
a evaluar la citotoxicidad de esos materiales, una 
vez que, cuanto mayor sea la liberación de esos 
mediadores, mayor es la agresión 4.

Basado en estos hechos, el presente estudio de 
investigación tiene como objetivo evaluar la ci-
totoxicidad de materiales obturadores de con-
ductos radiculares, por el método colorimétrico 
de MTT en cultivo de macrófagos peritoneales 
de ratones.

Material y Método 

En el presente estudio de invesigación fueron 
utilizados 24 ratones, siendo 4 animales para 
cada grupo experimental (5 cementos diferen-
tes), mas un grupo control. Fueron utilizados 
ratones no isogénicos tipo Swiss, machos de 6 
semanas de edad, pesando entre 18 y 25 gr., 
provenientes del Bioterio Central de la Facultad 
de Ciencias Farmacéuticas – UNESP – Campus 
de Araraquara. Los animales fueron mantenidos 
en jaulas de policarbonato, con agua y ración 
(Purina) ad libitum en local climatizado, (23 ± 
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2ºC, 56 ± 2% de humedad relativa del aire), con 
control de claro y oscuro a cada período de 12 
horas.

Fueron utilizados los seguintes cementos endo-
dónticos: Sealapex (Kerr), AH Plus (Dentsply), 
Acroseal (Septodont), Endomethasone N (Sep-
todont), Active GP System (Brasseler-USA), MTA 
Obtura (Angelus). Todos ellos siguiendo las ins-
trucciones del fabricante. 

Obtención de las soluciones 
de los cementos 

Después de ser mezclados, los cementos fueron 
incubados por 48 h y posteriormente pesados 
en una balanza de precisión (Metler AJ150, Met-
ler-Toledo AG, USA) y diluídos en Polietilenogli-
col 400 a una concentración de 18mg/ml. Con la 
ayuda de un sonicador (Sonic & Materials, Vibra 
Cell*), el cemento fue solubilizado, y a seguir, la 
solución fue esterilizada por 20 minutos a 121º 
C. A partir de esa concentración de 18mg./ml., 
fueron realizadas varias diluciones en RPMI 1640 
(Sigma) hasta conseguir la concentración exacta 
para cada cemento. 

Los animales fueron estimulados previamente 
por medio de la inoculación, por vía intrape-
ritoneal de 3.0 ml. de una solución de tioglico-
lato de sodio a 3% (Difco). Después de 3 días, 
los animales fueron muertos por sobredosis de 
anestesia y transferidos para una cámara de 
flujo laminar Clase 100 (Veco). En seguida, fue 
realizada la remoción de la piel abdominal de 
cada animal y adicionados 5.0 ml. de solución 
tamponada de fosfatos (PBS) estéril, con Ph 7.2 
vía intraperitoneal. Posteriormente se realizó un 
suave masaje manual en la región abdominal 
y el líquido peritoneal resultante fue colectado 
con jeringa y aguja y llevado a un tubo estéril 
(Corning, Inc) para el lavado de las células, con 
una solución tampón PBS, pH 7.2. El lavado de 
las células fue realizado centrifugando 3 veces a 
200xg durante cinco minutos en centrifuga (Fa-
nem). Las células sedimentadas fueron suspen-
didas en medio de cultivo RPMI -1640 (Sigma) 
adicionado con 5% de suero fetal bovino (Cu-
tilab), 100 ml/ml de estreptomicina, 100 ml/ml 
de penicilina y 2 mM de L–glutamina y así fue 

designado como medio completo (RPMI–1640-
C). El número de células fue determinado por el 
conteo en cámara hemocitométrica de Neubauer 
(Boeco, Germany), siendo ajustado a 5x106 célu-
las en medio RPMI-1640-C.

Obtención de los sobrenadantes de 
los cultivos de células peritoneales

Las células peritoneales fueron ajustadas a una 
concentración de 5x106 células/ml. en medio 
RPMI-1640-C y fueron distribuidas en placas 
de cultivo de tejidos de 24 cavidades (Corning, 
Inc.). A cada cavidad de la placa se le colocó 1,0 
ml de la suspensión celular y las placas fueron 
incubadas a 37oC por 60 min. en estufa con-
teniendo una tensión constante de 5% de CO2 
(Forma Scientific). Después de esta incubación, 
las células no adheridas fueron retiradas reali-
zando lavados con medio de cultivo RPMI-1640-
C. A los macrófagos que quedaron adheridos a 
la placa, les fueron agregados un volúmen igual 
al inicial de RPMI-1640-C y 100 de las solucio-
nes de cada cemento endodóntico, o 100 de una 
solución de LPS (lipopolisacárido de Escherichia 
coli) como control positivo o, solamente medio 
RPMI-1640 como control negativo. Las placas 
fueron nuevamente incubadas a 37ºC en estufa 
con una tensión constante de 5% de CO2 (For-
ma Scientific) por otras 24 hrs. Después de esta 
incubación, las placas fueron centrifugadas en 
centrífuga refrigerada (Hettich, Inc.) a 4oC du-
rante 20 min a 4000 rpm. 

Determinación de la 
citotoxicidad por MTT

Para el ensayo de la viabilidad celular fue uti-
lizado el método baeado en la capacidad que 
tienen las células viables de romper el anillo 
tetrazólico presente en el MTT (brometo de 3-
(4,5-dimetiltiazol-2-il)-2,5-difenil-tetrazólio) por 
la acción de enzimas deshidrogenasas presentes 
en la mitocondria activa, formando cristales de 
formazana. 26

El MTT (3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphen-
yl tetrazolium bromide) es una sal que es usada 
para desarrollar un ensayo cuantitativo colori-
métrico de la proliferación y viabilidad de las cé-
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lulas de mamíferos. Este método también puede 
ser usado para medir la citotoxicidad, prolifera-
ción o activación de las células. Los resultados 
son leídos en placas de cultivo en un lector de 
ELISA y demuestra un elevado grado de preci-
sión.

A una placa de microtitulación de 96 cavidades 
(well) de fondo plano (Corning, Inc.), les fueron 
colocados 100µl de las suspensiones del exuda-
do peritoneal obtenidas de los animales, previa-
mente ajustadas a una concentración de 5x106 
células/ml en medio de cultivo RPMI-1640-C. 
Posteriormente, fueron colocados 100µl en cada 
well, de los diferentes cementos en las diferen-
tes concentraciones de 18, 9, 4,5, 2,25, 1,125, 
0,5625 mg./ml. y de LPS a 10µg/ml. o solamente 
medio de cultivo RPMI-1640-C, en triplicata. Las 
placas fueron incubadas por 24 horas a 37oC en 
estufa conteniendo una tensión constante de 5% 
de CO2 (Forma Scientific). Después de esta in-
cubación los sobrenadantes fueron descartados 
y las células adherentes tratadas con 100 µl de 
isopropanol (Mallinckrodt) para solubilizar los 
cristales de formazana formados. La lectura de 
la densidad óptica fue determinada en espectro-
fotómetro UV/visible (Multiskan Ascent Labsys-
tems) a 540 nm con un filtro de referencia de 
620 nm.

Resultados

El análisis estadístico de los resultados fue rea-
lizado por medio del programa estadístico Gra-
phPad Instat aplicandose un análisis de varian-
za con determinación del nivel de significancia 
para p<0,05, a través de comparaciones múlti-
ples (Test de Tukey)  ver figura 1.

Discusión

Considerando que la terapia endodóntica es una 
microcirugía desarrollada por etapas clínicas in-
terligadas e interdependientes, cada etapa me-
rece conocimiento de los aspectos biológicos, 
pues las técnicas y materiales apropiados, que 
respetan a los tejidos dentales e paradentales, 
favorecen la obtención del éxito en el tratamien-
to endodóntico.

FIGURA 1 - Viabilidad de las células del exudado peritoneal de ratones 
Swiss machos en presencia de los diferentes cementos. Las células del 
exudado peritoneal fueron cultivadas en presencia del Sealapex, AH Plus, 
Acroseal, Endomethasone N, Active GP System, MTA Obtura y de LPS 
(como control positivo) en las concentraciones de 35 µg/ml., 8,75 µg/ml., 
17,5 µg/ml., 17,5 µg/ml., 35 µg/ml., 17,5 µg/ml., 70 µg/ml. y 10 µg/ml., 
respectivamente, o solamente medio RPMI conteniendo 0,19%, 0,05%, 
0,10%, 0,10%, 0,19%, 0,10%, 0,38% y 0% de PEG, respectivamente, 
como control negativo. Los resultados están expresados en porcentaje como 
media ± desvío padrón.
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Dentro de las fases o etapas clínicas del trata-
miento de conductos radiculares, la obturación 
es aquella que representa el reflejo de los pre-
dicados técnicos del profesional, de la excelen-
cia de los materiales utilizados y comprueban 
la eficacia de las fases clínicas previamente rea-
lizadas. La obturación del sistema de conduc-
tos radiculares también merece énfasis especial, 
porque sustituye a la pulpa radicular y refleja la 
postura del profesional en relación a la terapia 
endodóntica.

En relación a las propiedades biológicas de los 
materiales obturadores, se debe resaltar que es-
tos materiales estarán en contacto permanente 
con los tejidos del sistema de conductos radi-
culares (si hubieran), y de las regiones apical y 
periapical y deberán ofrecer y proporcionar to-
lerancia tisular con sellado y/o aislamiento con 
tejido mineral o con tejido fibroso.

Algunos parámetros como producción de Óxido 
Nítrico (NO), producción de Factor de Necrosis 
Tumoral Alfa (TNF-α) o producción de Interfe-
ron Gama (IFN-α) por parte de las células, son 
bastante utilizados en la Inmunología y en la 
evaluación de la citotoxicidad de fármacos. Por 
ello, la detección de la liberación de esos me-
diadores celulares puede darnos una idea de su 
biocompatibilidad o ausencia de citotoxicidad 
presentada por determinado material, principal-
mente tratándose de cementos endodónticos, 
pues, muchas veces, la citotoxicidad de un de-
terminado material es tanta que puede llevar a 
una gran parte de las células en contacto a la 
necrosis 4.

Los resultados presentados en este estudio con 
relación al Sealapex están de acuerdo a la ma-
yoría de los trabajos encontrados en la literatura, 
de los cuales podemos destacar los de Holland, 
Souza27 (1985); Bonetti Filho28 (1990); Silva29 en 
1995, que demostraron en otros niveles de in-
vestigación biológica, resultados bastante satis-
factorios, determinados inclusive por el cierre 
del forámen apical de dientes de perros, por 
la deposición de tejido mineralizado, bastante 
conocido como sellado biológico del conducto 
radicular. Esos resultados también se encontra-
ron en casos de necrosis pulpar, acompañada 

de reacción periapical crónica, mismo en donde 
hubo sobreobturación de cemento para la re-
gión periapical (Berbert et al.30 2002). 

Otro punto a observarse, es que el Sealapex por 
su pH alcalino y el óxido de calcio de su com-
posición determina una necrosis superficial en 
contacto con el tejido, pero, de acuerdo con los 
trabajos biológicos ya mencionados, esta necro-
sis lleva a la inducción de tejido mineralizado, 
determinando una respuesta biológica favora-
ble. Así, en este nivel de investigación, cultivo 
de células, esta agresividad inicial del Sealapex, 
muchas veces puede inducir respuestas desfavo-
rables en términos de citotoxicidad, pudiendo 
explicar los resultados encontrados por Camps, 
About31 (2003) y Huang et al.32 (2004).

Empleando el test de MTT (Camps, About31 en 
2003; Öztan et al.33, 2003; Huang et al.32, 2004), 
se encontraron mejores resultados por parte del 
cemento AH Plus con relación al Sealapex. Se 
puede resaltar que en ambos trabajos, las células 
utilizadas no fueron células típicas del sistema 
inmune como los macrófagos aquí empleados, 
ya que estos ejercen papel fundamental en el 
proceso inflamatorio, pero si, fibroblastos L929 
y células cancerígenas de carcinoma cervical hu-
mano (OC2). 

Otros trabajos como los de Mileti et al.34, 2000; 
Pizzo et al.35 en 2006; también mostraron deter-
minada citotoxicidad por parte del cemento AH 
Plus corroborando nuestros resultados.

Conclusión

Los materiales más citotóxicos fueron Acro-
seal y Endomethasone N, seguido de Sealapex, 
mientras que el cemento AH Plus al igual que 
los cementos Active GP System y MTA Obtura, 
necesitaron de una menor dilución (mayor con-
centración) para ofrecer un mínimo de 80% de 
células viables.
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Resumen

Los mecanismos de defensa dentinopul-

par involucran una variedad de sistemas 

biológicos, en donde el sistema inmuno-

lógico juega un papel principal. La iden-

tificación de células dendríticas (DC) ha 

generado un sinnúmero de investiga-

ciones para comprender como un antí-

geno (Ag) puede activar una respuesta 

inmunológica en la pulpa. El propósito 

de este estudio fue el realizar la cuanti-

ficación y observación de la distribución 

de células dendríticas en el tejido pulpar 

clínicamente sano e irreversible con el 

marcador HLA-DR. 

L
as observaciones inmunohistoquími-
cas en pulpas clínicamente sanas mos-
traron una distribución muy marcada 
en la zona odontoblástica. Por otra 
parte las observaciones en pulpas clí-

nicamente irreversibles no mostraron un com-
portamiento similar, su distribución y número 
fue irregular por todo el tejido, lo que nos hace 
sugerir que en la pulpa dental las DC continúan 
activando una respuesta inmunológica aún en 
los proceso de irreversibilidad pulpar. 

Introducción

El tejido conectivo de la pulpa dental está prote-
gido de estímulos exógenos por tejidos dentales 
duros. Una vez que la integridad de esta barrera 
ha sido rota, los elementos nocivos de origen 
externo pueden ganar la entrada hacia el tejido.1 
Esto dará como resultado una amplia gama de 
respuestas biológicas, de entre las cuales, se en-
cuentran aquellas que están dirigidas a eliminar 
a los elementos bacterianos que actúan como 
antígenos mismos que activan diversas formas 
de reacciones inmunológicas.2

La primera observación fue realizada por Jontell 
et al.3 donde demostró mediante inmunohisto-
química la presencia de células dendríticas (DC) 
en pulpa. A estas células se les denomina células 
presentadoras de antígeno (APC ś) y son las en-
cargadas de permitir el reconocimiento, por par-
te de los linfocitos T, de una multitud de diferen-
tes partículas tanto propias como extrañas.4 

La célula presentadora de antígenos (APC ś) 
captura antígenos los internaliza por endocito-
sis en sus endosomas para ser procesados por 
enzimas que las convierten en péptidos. Las DC 
están asociadas a moléculas del complejo mayor 
de histocompatibilidad de clase II (MCH clase 
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II) en su superficie, por lo tanto, los endosomas 
de la DC que contienen los péptidos antigéni-
cos se fusionan con las vesículas del complejo 
mayor de histocompatibilidad clase II (MHC II) 
y son llevados a la superficie del receptor de 
la célula T (TCR) o linfocito T. Esta asociación, 
entre péptido y complejo mayor de histocom-
patibilidad, permitirá el reconocimiento de este 
péptido por parte del TCR. De esta manera, los 
linfocitos se activan y diferencian produciendo 
mediadores denominados citocinas, que dirigen 
los mecanismos efectores de la respuesta inmu-
ne, ya sea celular o humoral.5

Metodología

Para este estudio se examinaron un total de 30 
muestras de pulpas (10 sanas y 20 irreversibles 
clínicamente diagnosticadas) con un promedio 
de 25 años de edad y una distribución igual de 
género, obtenidas de los departamentos de En-
dodoncia y Cirugía Maxilofacial de la División 
de Estudios de Posgrado e Investigación de la 
Facultad de Odontología de la UNAM, con pre-
vio consentimiento informado por parte del pa-
ciente. 

Las pulpas fueron clínicamente diagnosticadas, 
bajo los siguientes parámetros: las sanas res-
pondieron dentro de los límites normales a las 
pruebas de sensibilidad pulpar, y las irreversi-
bles, presentaron historial de dolor espontáneo 
y dieron positivas y persistentes a las pruebas de 
sensibilidad pulpar.

Obtención de pulpas

Sanas: fueron de dientes extraídos por fines de 
ortodoncia. Una vez obtenido el diente se fijo en 
solución de zambony (Ac. Pícrico con 40% de 
formaldehido), se les realizó un corte longitudi-
nal de cervical a apical (fresa de diamante punta 
de lápiz S.S.WhiteMR) y pieza de alta velocidad 
con suficiente irrigación (Midwest,DentsplayMR) 
y se extirpó la pulpa. 

Irreversibles: se obtuvieron directamente del 
conducto radicular con una lima número #25 
(MaileferMR) introduciéndola y realizando un 
giro antihorario. Ambas pulpas sanas e irrever-

sibles fueron fijadas en solución zambony y pro-
cesadas en parafina, se les realizaron cortes se-
riados de 5 micras con el microtómo (American 
OpticalMR).

La distribuición de las DC fue demostrada 
por las técnicas inmunoperoxidasa e inmu-
nofluorescencia de doble marca, la tinción con 
H&E fue solo para confirmar el diagnóstico.
Los anticuerpos primarios fueron anti-HLA-
DR antimouse (ZYMED) y el anti-Factor XIIIa 
antirabbit.(Biogenex)

Inmunoperoxidasa: las pulpas se incubaron con 
HLA-DR en una concentración de 1:100 dilui-
dos en PBS y albúmina al 2% toda la noche a 
4°C , seguido de una segunda incubación de 1 
hr. A 37°C con streptovidin – HRP biotinylated 
link universal. (Dako-Cytomation). Finalmente 
se revelaron con diaminobencidina (Dako-Cyto-
mation) y contrateñidas con H&E. La actividad 
peroxidasa endógena fue bloqueada con H2O2 
al 3% por 20 min. a temperatura ambiente.

Inmunofluorescencia de doble marca: fueron 
tratadas con ambos anticuerpos rhodamine-con-
jugated anti-mouse y FITC-conjugated antirabbit 
IGg (Jackson Immuno Research lab.inc.)

Por último se realizó la toma de fotografías a 40 
y 100x. De cada muestra se analizaron 5 campos 
ópticos (1140x) de manera aleatoria y se cuanti-
ficó, obteniendo un promedio y una desviación 
estándar para cada una de ellas. Los datos se 
obtuvieron con tablas especialmente diseñadas 
para la captura de resultados, el estudio esta-
dístico se llevó a cabo con el paquete S.P.S.S. 
(versión 12). Posteriormente se calcularon las 
medidas de tendencia central y de dispersión. 
Se aplicó la prueba ANOVA y análisis de regre-
sión lineal.
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Resultados

Pulpas sanas

Examinación microscópica 

Con H&E se observó la presencia de un tejido 
conectivo laxo con gran cantidad de odonto-
blástos en empalizada y fibras colágenas, no se 
observaron células características de un infiltra-
do inflamatorio ni focos de calcificación.

Inmunohistoquímica 

Se observaron e identificaron células positivas 
con HLA-DR (P 3.9 ± 1.1) estás células estaban 
en su mayoría agrupadas en la capa odontoblás-
tica, mostrando sus prolongaciones dendríticas. 
En la zona central de la pulpa las células HLA-
DR estaban distribuidas por todo el tejido y en 
mayor número alrededor de los vasos sanguí-
neos (Figs. 1, 2, 3)

Pulpas irreversibles

Examinación clínica

Las pulpas obtenidas de dientes con diagnóstico 
clínico de irreversibles, presentaron historial de 
dolor espontáneo y dieron positivas y persisten-
tes a las pruebas de sensibilidad pulpar.

Examinación microscópica 

Con H&E se observó un tejido conectivo fibro-
so denso con presencia de células características 
de un infiltrado inflamatorio crónico y gran can-
tidad de tejido calcificado de tipo difuso y otras 
en forma de dentículos.

Inmunohistoquímica

Se observaron e identificaron células positivas 
con HLA-DR (P 3.8 ± 2.0) estas células estaban 
presentes en todo el tejido, en mayor número 
dentro de un infiltrado inflamatorio presentan-
do sus prolongaciones dendríticas. En zonas 
donde había aumento en la densidad de las fi-
bras se observó poco infiltrado inflamatorio al 
igual que poca reactividad de células HLA-DR +. 

Figura 1. DC en la periferia de la capa odontoblástica(flechas) (10x).

Figura 2. DC a mayor aumento (40x).

Figura 3. DC inmunopositivas a 100x
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Se observaron algunas células positivas HLA-DR 
en los tejidos alrededor de los focos de calcifica-
ción. (Figs. 4, 5 ,6)

Pruebas Estadísticas

Al realizar el análisis de varianza no se encon-
traron resultados estadísticamente significativos 
(P=.285). De igual forma el análisis de regresión 
lineal no mostró significancia entre el número 
de células dendríticas y el grado de inflamación 
pulpar. (Fig.7) 

Asociación entre el número de DC y el grado de 
inflamación pulpar.

Discusión

A lo largo de varias décadas se han venido rea-
lizando un sin número de investigaciones tra-
tando de relacionar las condiciones del tejido 
pulpar ante diferentes grados de caries y la res-
puesta que se lleva a cabo por medio de las 
células de inmunodefensa como lo antes repor-
tado por Jontell.2

La siguiente investigación mostró que el tejido 
pulpar clínicamente sano presenta una variedad 
de células asociadas con el sistema de inmuno-
defensa entre las cuales destacan por su impor-
tancia las células dendríticas, apoyando lo antes 
mencionado por JontellII, Jontell&BergenholtzII 
y OhshimaII,III. Estos datos refutan previas ase-
veraciones sobre la inexistencia de células in-
munocompetentes en las pulpas sanas apoyadas 
por Seltzer & Bender.2 

En este estudio detectamos que las células den-
dríticas positivas con HLA-DR en pulpas clínica-
mente sanas e irreversibles, tuvieron característi-
cas en común con las células de Langherhans de 
la epidermis y de las membranas mucosas como 
lo mencionado por Czernielewski.3

También se observó la presencia de células 
dendríticas en la periferia de las pulpas clí-
nicamente sanas en la zona odontoblástica 
como lo mencionan otros autores Jontell3,4 y 
Jontell&Bergenholtz.3,4 Las células positivas a 
HLA-DR observadas en la zona odontoblástica 

Figura 4. Fotomicrografía que muestra (flechas) positividad de DC en el 
tejido alrededor de las calcificaciones (40x)

Figura 5. Fotomicrografía de células  positivas HLA- DR (100x). 

Figura. 6 Fotomicrografía donde se observa la presencia de una
calcificación y de tejido fibroso con pocas células inflamatorias
no se aprecian células positivas HLA-DR (40x).
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son células dendríticas, siendo su localización 
ideal en los túbulos dentinarios para poder cap-
tar de esa manera el mayor número de antíge-
nos, como ya antes ha sido reportado por Ku-
plec-Weglinski.5

En esta investigación se pudieron observar cam-
bios en la distribución de las células positivas a 
HLA-DR en las pulpas con diagnóstico de irre-
versibilidad, como ha sido reportado en otros 
estudios donde la mayor concentración de cé-
lulas dendríticas se observó en zona acelular o 
de Weil en dientes con caries avanzada mencio-
nado por Jontell8 y Massler.3 En nuestro estudio 
se presentaron cambios en la distribución, pero 
ésta no correspondió con los reportes anteriores 
realizados en tejido pulpar con caries avanza-
das, donde la mayor concentración se observó 
en la zona cercana a caries, esto debido a que 
nuestras muestras eran de pulpas irreversibles. 

En nuestras observaciones se identificaron célu-
las positivas con HLA-DR en todo el tejido, en 
mayor número cerca de las células inflamatorias. 
En las zonas donde había aumento en la densi-
dad de las fibras se observaron disminución de 
células inflamatorias y poca presencia de células 
positivas a HLA-DR, así como presencia de pro-
cesos de calcificación. Lo anterior sugiere que la 
disminución en el número de células positivas 
HLA-DR es debido a cambios en el tejido conec-
tivo pulpar hacia un tejido fibroso y denso, que 
disminuye el número de células, concordando 
con datos ya antes reportadas por otros autores 
como Heyeraas.3,4 Nuestros datos son consisten-
tes con aquellos que reportan otros investiga-
dores donde muestran la importancia del papel 
que juegan las células dendríticas en las fases 
iniciales de la inmunodefensa contra antígenos. 

Conclusiones

 En base a todas las observaciones podemos 
concluir que:

1.-La inmunoexpresión de células dendríticas 
está presente en el tejido conectivo pulpar sano, 
localizándose en zonas estratégicas como la zona 
odontoblástica y la zona central de la pulpa.

2.-Los procesos de irreversibilidad así como de 
envejecimiento pueden dan lugar a un aumen-
to en el grosor de las fibras colágenas convir-
tiéndolas en un tejido fibroso, denso y dismi-
nuyendo el número de elementos celulares, así 
como la presencia de calcificaciones por lo que 
atribuimos que esto pudo ser la consecuencia 
en la disminución de DC inmunoexpresadas en 
nuestro tejido pulpar.

3.-Por otro lado creemos que las pocas cantida-
des de DC en pulpas irreversibles a diferencia 
de la gran cantidad encontrada en pulpas con 
procesos de caries profunda se deba a que en 
esta etapa las DC pudieron haber migrado a los 
ganglios linfáticos para la activación de una res-
puesta inmune, y que los procesos de irrever-
sibilidad no corresponden a las primeras fases 
de inmunodefensa contra antígenos; por lo que 
las características en cuanto a distribución y nú-
mero serán diferentes ya que el tejido empieza 
un proceso de degeneración hasta llegar a la 
necrosis.

4.-Sugerimos que se realicen más estudios so-
bre la misma línea de investigación comparan-
do pulpas clínicamente sanas, pulpas con caries 
profunda y pulpas clínicamente irreversibles con 
la finalidad de comparar resultados.

Figura 7.
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Resumen

Uno de los requisitos del 

tratamiento de endodon-

cia es el sellado hermé-

tico y tridimensional del 

sistema de conductos, el 

cual se ve comprometido 

cuando el órgano dental 

a tratar no ha terminado 

de formar su raíz, situa-

ción que conduce al clí-

nico a tomar alternativas 

en el tratamiento.

Definición

L
a rizogénesis incom-
pleta se presenta en 
órganos dentales que 
por alguna razón no 
han completado la for-

mación de su raíz. Lo que obliga 
al odontólogo a intervenir para 
lograr conservar el órgano den-
tal afectado ya sea mediante la 
conservación del remanente pul-
par o por medio de medicamen-
tos en el interior del conducto.

Durante la práctica clínica en-
dodóntica, frecuentemente se 
presentan casos en los que se 
requiere tratamiento en órganos 
dentales cuyo ápice se encuen-
tra abierto, el poder realizar un 
sellado apical óptimo se vuelve 
más complicado por la configu-
ración morfológica del extremo 
radicular.

En 1960 Nolla1 estableció me-
diante radiografías el desarrollo 
de los dientes (de 0 a 10).

Cuando un diente erupciona, 
presenta una raíz con un de-
sarrollo de 2/3 de su longitud, 
estadío 8, después de un año, 
se desarrolla hasta alcanzar su 
longitud total, estadio 9. Harán 
falta otros tres años para consi-
derar que su ápice esta maduro, 
estadio 10, al mismo tiempo que 
se desarrolla en longitud, las pa-
redes del diente se van engro-
sando por aposición de dentina, 
completándose así la formación 

radicular1.

Para que se culmine la forma-
ción radicular es necesario con-
tar con la vitalidad del tejido 
pulpar, ya que una vez necro-
sado este tejido, solo se podrá 
efectuar una barrera mineraliza-
da para permitir el cierre apical 
y así poder obturar hermética-
mente el conducto, de ahí la 
importancia de mantener la vi-
talidad pulpar para hacer que se 
termine la formación radicular y 
logre formarse un ápice anató-
mico.

Etiologia

Las principales causas por las 
que se presenta una rizogéne-
sis incompleta es por procesos 
cariosos, por traumatismos den-
tales o malformaciones en el 
desarrollo dental2. Esto provoca 
que se interrumpa el desarrollo 
normal de dentina y cemento y 
no se pueda formar una cons-
tricción apical, esto es ocasiona-
do porque las células de la pa-
pila se degeneran causando la 
pérdida de la vaina de Hertwig 
formadora de la raíz3.

Formación radicular

En la formación de la raíz, la 
vaina epitelial de Hertwig des-
empeña un papel fundamental 
como inductora y modeladora 
de la raíz del diente, la vaina 
epitelial es una estructura que 
resulta de la fusión del epitelio 

Caso c l ín ico

Manejo del diente con 
rizogenesis incompleta
Reporte de tres casos clínicos
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Caso c l ín ico

interno y externo del órgano del 
esmalte sin la presencia del re-
tículo estrellado a nivel del asa 
cervical o borde genético3.

La vaina prolifera en profundidad 
en relación con el saco dentario 
por su parte externa y con la pa-
pila dentaria internamente. En 
este momento las células mues-
tran un alto contenido de ácidos 
nucleicos, relacionados con la di-
visión o mitosis celular.

La elaboración de dentina por 
los odontoblastos es seguida 
por la regresión de la vaina y 
la diferenciación de los cemen-
toblastos a partir de las células 
mesenquimáticas indiferencia-
das del ectomesénquima del 
saco dentario que rodea la vai-
na3,4. 

El desplazamiento de las células 
epiteliales de la vaina hacia la 
zona periodontal comienza con 
la formación de dentina.

Al completarse la formación ra-
dicular, la vaina epitelial se cur-
va hacia adentro para formar el 
diafragma, esta estructura mar-
ca el límite distal de la raíz y 
envuelve al agujero apical pri-
mario3. 

Diagnóstico

En los órganos dentales con ri-
zogénesis incompleta, que re-
quieren tratamiento endodón-
tico, la etapa de maduración 
radicular y el estado de salud 
pulpar son los factores principa-
les por considerar al seleccionar 
el tratamiento5. 

Es necesario tomar en cuen-
ta que en los dientes con ri-

zogénesis incompleta la capa 
parietal de nervios (plexo de 
Raschkow), no se encuentra to-
talmente desarrollada y la pulpa 
con poca innervación, por lo 
tanto no habría tanta respuesta 
a los estímulos, la radiografía es 
muy importante para verificar el 
estado de desarrollo y el estado 
periapical, se debe ser cauteloso 
para no confundir el saco dental 
con una lesión periapical6. 

Opciones terapéuticas

Existen tres opciones terapéu-
ticas para tratar este tipo de 
problemas, a.- Apicogénesis, b.- 
Apicoformación (Apexificación) 
y c.- Abordaje Endodóntico5.

Apicogénesis

En una pulpa vital el tratamien-
to indicado sería lo más con-
servador posible para tratar de 
mantener viable el remanente 
de tejido pulpar y así dar lugar 
a la formación radicular (apico-
génesis)2.

Según la Asociación Americana 
de Endodoncia la apicogénesis 
es el tratamiento endodóntico 
cuya finalidad es mantener la 
vitalidad pulpar de forma per-
manente o temporal para que la 
raíz pueda completar su forma-
ción y desarrollar un ápice con 
una constricción en el conducto, 
en la proximidad de la unión de 
la dentina con el cemento7.

Diversos tipos de materiales 
han sido colocados con éxito 
en contacto con el remanente 
pulpar, para estimular el cierre 
apical, hidróxido de calcio quí-
micamente puro, óxido de zinc 
y eugenol (ZOE), ionómero de 

vidrio, mineral trioxi agregado 
(MTA), antibióticos y corticos-
teroides con hidróxido de cal-
cio3,5,6.

Siendo el hidróxido de calcio 
el material más empleado para 
esta finalidad se debe tomar en 
cuenta que si se aplica sobre 
tejido no inflamado, se produ-
ce necrosis local, formación de 
puente dentinario y cicatrización 
de la pulpa subyacente; aunque 
si se aplica sobre tejido inflama-
do la reacción es impredecible, 
ya que puede producirse la cu-
ración de la pulpa, una inflama-
ción crónica de larga duración o 
una necrosis pulpar inmediata8.

Apicoformación 
(Apexificación)

La apicoformación es el tra-
tamiento que se realiza en un 
diente con rizogénesis incom-
pleta y necrosis pulpar, con la 
finalidad de inducir o permitir 
la formación de una barrera cal-
cificada que oblitere el orificio 
apical o que permita el desarro-
llo radicular completo7.

También se define como el tra-
tamiento donde se induce el cie-
rre apical creando un ambiente 
favorable dentro del conducto 
radicular y los tejidos periapica-
les de dientes necróticos inma-
duros con la finalidad de formar 
tejido mineralizado4.

El hidróxido de calcio ha sido el 
material de elección en el trata-
miento de apicoformación aun-
que también se ha propuesto el 
empleo de MTA para lograr el 
puente apical2. 

Este puente apical de tejidos 
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duros no cierra el conducto ra-
dicular, solo forma una barrera 
contra la que se puede conse-
guir un sellado hermético del 
conducto con los materiales de 
obturación radicular8.

Si se observa la presencia de te-
jido pulpar vital en el ápice se 
forma dentina, en estos casos la 
vaina radicular de Hertwig pue-
de estar parcial o totalmente in-
tacta y desarrollar la raíz.

Por otra parte si el tejido pulpar 
se encuentra necrótico en su tota-
lidad, la barrera de tejidos duros 
apicales siempre será un puente 
más o menos completo siguiendo 
el contorno radicular a nivel de 
la raíz, donde se detuvo el desa-
rrollo del diente al necrosarse la 
pulpa y la vaina radicular8. 

Abordaje endodóntico

Debido a que en los dientes 
necróticos con rizogénesis in-
completa se pueden encontrar 
diferentes calibres de divergen-
cia apical, sin poder marcar un 
parámetro de tratamiento para 
cada uno, en ocasiones la apexi-
ficación no se encuentra indica-
da, y el clínico debe optar por 
realizar un abordaje endodónti-
co directo cuidando los princi-
pios básicos de instrumentación 
y desinfección así como el sella-
do tridimensional.

Se pueden emplear dos técnicas 
para este tipo de casos, la técni-
ca vertical propuesta por el Dr. 
Shilder9 o la preparación de una 
punta especial que pueda ser 
reblandecida por calor y/o por 
solvente y así copiar fielmente el 
interior del conducto. 

Reporte de tres 
casos clínicos

Caso clínico 1 Apicogénesis

Antecedentes del Caso

Paciente femenino de 10 años 
de edad que acude a consulta 
presentando traumatismo en la 
zona anterosuperior a nivel de 
incisivos centrales.

Clínicamente

A la exploración clínica se obser-
va fractura de esmalte y dentina a 
nivel de tercio medio de la corona 
de los incisivos centrales superio-
res (órganos dentales 11 y 12) con 
exposición del tejido pulpar. 

Radiográficamente

Se observa fractura coronaria de 
los órganos dentales menciona-
dos a nivel del tercio medio de 
la corona involucrando tejido 
pulpar. En la porción radicular 
se distinguen conductos amplios 
y rizogénesis incompleta de las 
dos piezas. 

Dx.- Fractura de esmalte, dentina y 
exposición pulpar clase 3 de Elis2,6 
con rizogénesis incompleta.

Tratamiento: Apicogénesis para 
su posterior tratamiento de con-
ductos y rehabilitación.

Se realiza el corte de la cámara 
pulpar y se coloca hidróxido de 
calcio químicamente puro (Sul-
tan Healthcare Inc.) y ionómero 
de vidrio tipo I GC Fuji I (GC 
Corporation).

Radiografía de diagnós-
tico, 22 de febrero del 
2003.

Radiografía final de 
apicogénesis

Radiografia de control 
1 mes 

Radiografia de control 
4 meses.

Radiografia de control 
8 meses. Una vez que 
se logra el cierre apical 
se procede a realizar 
la obturación de los 
conductos.

Radiografia de control 
10 meses.

Radiografía prueba de obturación o.d. # 11.

Caso c l ín ico
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Radiografía prueba de obturación o.d. # 21.

Radiografia final del tratamiento de endodoncia, 
o.d. # 11 y 21. 10 de marzo del 2004.

Figura 1 Colocación de postes de fibra de carbono 
con resina dual. Trabajo protésico realizado por el 
Dr. José Martín Riedel Arreguín.

Radiografía postes de fibra de carbono.

Figura 2. Cementado definitivo de coronas libres 
de metal. Trabajo protésico realizado por el Dr. 
José Martín Riedel Arreguín.

Radiografía de control 3 años 5 meses de la 
obturación, 3 de Julio del 2007.

Figura 3. Control 3 años 5 meses de la colocación 
de las coronas. Trabajo protésico realizado por el 
Dr. José Martín Riedel Arreguín. 

Caso c l ín ico

Radiografía de diagnóstico. 6 de diciembre del 2000.

Radiografía final de 
apexificación.

Radiografía de recambio 
de hidróxido de calcio 6 
de enero 2001.

Radiografía de control 2 meses.

Radiografía de control 6 meses.

Radiografía de control 8 meses.
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Caso clínico # 2.- 
Apicoformación 

Antecedentes del Caso

Paciente masculino de 12 años 
de edad que acude a consulta 
referido por el ortodoncista para 
valoración del órgano dental # 
11, incisivo central superior de-
recho el paciente refiere haber 
recibido un golpe en la zona an-
terosuperior a nivel de incisivos 
con 4 años de evolución.

Clínicamente

A la exploración clínica se ob-
serva fractura de esmalte y den-
tina a nivel de tercio medio de 
la corona del central superior 
derecho, (órgano dental11) con 
exposición del tejido pulpar y 
aparente necrosis del mismo. 

Radiográficamente

Se observa fractura coronaria 
del órgano dental mencionado a 
nivel del tercio medio de la co-
rona involucrando tejido pulpar. 
En la porción radicular se ob-
servan conductos amplios, rizo-
génesis incompleta del órgano 
dental y lesión periapical. 

Dx.- Fractura de esmalte, den-
tina y exposición del conducto 
radicular, clase 3 de Elis2,6 con 
rizogénesis incompleta y tejido 
pulpar necrótico.

Tratamiento

Apexificación para su posterior 
tratamiento de conductos y re-
habilitación.

Se coloca hidróxido de calcio 
en pasta Ultracal (Ultradent Pro-

ducts. Inc.) para estimular la 
formación de la barrera apical.

Dos a tres semanas después 
de la primera colocación de hi-
dróxido de calcio, una vez que 
el exudado del conducto se de-
tenga, se realiza el primer cam-
bio de la pasta, posteriormente 
se cambiará cada tres meses 
hasta lograr la barrera apical5.

El empleo del hidróxido de cal-
cio es debido a que su efecto 
terapéutico está relacionado con 
los iones hidróxido que condu-
cen a una menor tensión de oxí-
geno y un aumento del pH en 
el tejido periapical inflamado. 
Una baja tensión de oxígeno en 
el tejido favorece la formación y 
reparación ósea, y un entorno 
alcalino tiene un efecto favora-
ble sobre la mineralización. Lo 
que le da la capacidad de llevar 
la inflamación periapical de una 
fase exudativa a una fase repa-
rativa8.

Se recambia el hidróxido de cal-
cio en pasta para estimular la 
formación de la barrera apical. 

A los ocho meses al intentar ha-
cer el recambio de la pasta se 
siente cierta resistencia en la 
porción apical y se decide ob-
turar. 

Se fabrica una punta principal 
y se ajusta hasta lograr el nivel 
deseado.

Radiografía de prueba de punta.

Radiografía de obturación.

Radiografía final.

Caso c l ín ico
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Radiografía de control 6 meses después de la 
obturación 1 año 2 meses después de iniciar el 
tratamiento.

Radiografía de control 2 años 8 meses después de 
la obturación, 3 años 4 meses después de iniciar 
el tratamiento donde se observa total salud de los 
tejidos periapicales.

Caso c l ín ico

Figura 1

Radiografía de Diagnóstico 11 de Junio del 2004

Figura 2. Preparación de la punta principal

Figura 3. Ajuste de la punta principal

Figura 4.

Figura 5.

Figura 6.

Radiografía de prueba de punta
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Caso clínico Abordaje 
Endodóntico

Antecedentes del Caso

Paciente femenino de 22 años 
de edad que acude a consulta 
referido por el dentista gene-
ral para valoración del órgano 
dental # 11, incisivo central su-
perior derecho, la paciente re-
fiere haber recibido tratamiento 
de endodoncia en dicho órgano 
dental con 8 años de evolución, 
no presentaba sintomatología 
alguna.

Clínicamente

A la exploración clínica se ob-
serva discromía en el órgano 
dental referido, restauración con 
resina en la cara vestibular con 
extensión hacia distal y aborda-
je endodóntico en la cara pala-
tina. 

Radiográficamente

Se observa en la porción corona-
ria acceso endodóntico y mate-
rial radiopaco que corresponde 
a la obturación del mismo y a la 
restauración vestíbulo distal.

En la porción radicular se ob-
serva una obturación endodón-
tica deficiente, en la porción pe-
riapical no se observa un cierre 
apical completo y se distingue 
una zona radiolúcida correspon-
diente a una lesión periapical. 

Dx.- Conducto radicular necró-
tico debido al tratamiento de 
conductos ineficiente y lesión 
periapical.

Tratamiento: Re-tratamiento de 
conductos y rehabilitación.

Acceso, desinfección y prepara-
ción del conducto.

Reajuste de la punta principal y 
prueba de penacho.

Conclusiones

La rizogénesis incompleta se 
presenta como una patología 
pulpar en donde la resolución 
de los casos no siempre se logra 
con un simple tratamiento de 
conductos debido a que la co-
rrecta limpieza, desinfección y 
sobre todo el sellado hermético 
y tridimensional no se pueden 
lograr de manera convencional.

Diversas opciones terapéuticas 
se presentan para lograr la so-
lución de este tipo de casos, 
aunque es de vital importancia 
poner especial atención en el 
diagnóstico y realizar un ade-
cuado plan de tratamiento, se-
lección y manejo óptimo de los 
materiales así como de la téc-
nica a seguir, con la finalidad 
de poder conservar los órganos 
dentales con ápices abiertos y 
lograr el éxito a largo plazo de 
los casos.
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Caso c l ín ico

Vanguardia 
endodóntica
Una nueva visión 
de Dentsply en la 
actualización endodóntica

Dentsply es sin duda una de las em-

presas más sólidas del medio que a 

lo largo del tiempo se ha mantenido 

como uno de los ejes principales en el 

aporte de materiales y que constante-

mente  mantiene una inquietud para 

que el especialista en endodoncia se 

informe y  se forme con lo más re-

ciente en el quehacer del especialista. 

Es asi como tuvo en mente en traer a 

gente como Giuseppe Cantatore a una 

magna conferencia en donde se abor-

dó la especialidad de una forma teóri-

co-práctica y se le dio lugar a lo más 

reciente de la endodoncia avanzada. El 

objetivo claro es poner al día el cono-

cimiento existente de las principales 

técnicas empleadas en la endodoncia, 

analizando sus ventajas e inconvenien-

tes, tanto en instrumentación como en 

obturación y diagnóstico.

De igual forma se pretendió fomen-

tar los avances tecnológicos y para 

ello qué mejor que este tipo de con-

ferencias. Giuseppe Cantatore presen-

tó Avances tecnológicos y secuencia 

clínicas para optimizar el éxito de la 

endodoncia. El especialista italiano 

manifestó que la endodoncia es una 

disciplina en contínua evolución, agre-

gó que los estudios clínicos y epide-

miológicos revelan que la calidad pro-

medio en el tratamiento de conductos 

es aun pobre, no obstante casi todos 

los días nuevos instrumentos, apara-

tos y técnicas son introducidos con la 

promesa de acortar tiempos de trabajo 

y aumentar la seguridad y el éxito a 

largo plazo. Puntualizó que las razones 

de alta prevalencia de enfermedades 

endodónticas son principalmente de 

dos tipos: la complejidad del sistema 

radicular crea un alto riesgo de perder 

la anatomía dando como resultado el 

fracaso endodóntico. Otro punto más 

que abordó fue que  la alta prevalencia 

de casos de retratamiento puede mos-

trar distintos grados  en donde  tanto 

el endodoncista como el dentista de 

práctica general a menudo se pueden 

confundir ante sus fracasos endodón-

ticos y la tentación de extraer el diente 

y la colocación de un implante es cada 

día más frecuente. Esta conferencia, se 

dirigió a los profesionales que quieren 

perfeccionar su trabajo y acaparó la 

atención de un buen número de en-

dodoncistas.

Dr. Giuseppe Cantatore

Graduado en Medicina en 1980 
en la Universidad de Roma La 
Sapienza. En 1983 se especiali-
zó en Odontología en la misma 
universidad.

El Dr. Cantatore enseñó Endo-
doncia en la Universidad de 
L’Aquila de de 1987 a 1991 y 
en Roma La Sapienza de 1992 
a 1998. Desde 2000 es profesor 
asociado en endodoncia en la 
Universidad de Verona, Italia.

Es autor de más de 90 artículos 
principalmente relacionados con 
la endodoncia publicados en Jo-
urnals tanto nacionales como 
internacionales. Es autor del li-
bro Medicación en endodoncia 
intermedia.

Además es miembro activo de la 
Asociación Italiana de Odonto-
logía Restaurativa y de la Aso-
ciación Italiana de Microscopía 
Dental. Es miembro honorario 
de la Sociedad Libanesa de En-
dodoncia. De igual manera es 
miembro asociado de la Asocia-
ción Europea de Endodoncistas 
y de la Asociación Americana de 
Endodoncistas.

Como conferencista Interna-
cional ha impartido cursos, 
talleres,conferencias en diferen-
tes congresos internacionales 
tales como el de la Asociación 
Americana de Endodoncistas, 
Federación Internacional de 
Asociaciones Endodónticas y en 
la Asociación Europea de Endo-
doncistas. Su práctica privada 
esta limitada a endodoncia en 
Roma donde también radica
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C.D. Carlos E. Koloffon L.

Profesor de endodoncia. 

Universidad Intercontinental.

Su empleo en el 
diagnóstico del 
dolor referido

En este segmento, una 

vez descritas las valiosas 

características de las ra-

diografías de aleta mor-

dible en diagnóstico y 

tratamiento, se procede a 

analizar las peculiarida-

des y diferentes manifes-

taciones del dolor referido 

dental. También se enfa-

tiza la necesidad de de-

terminar si el dolor es de 

este origen y de ser así, 

el poder localizar cuál o 

cuáles son los dientes im-

plicados.

P
osteriormente, con 
casos clínicos repre-
sentativos se ilustra 
la meritoria utilidad 
que estas placas en 

combinación con las periapica-
les y los métodos diagnósticos 
tienen en facilitar una rápida de-
terminación de la etiología del 
dolor referido.

El dolor dental severo tiene la 
característica de ser sordo y ge-
neralmente poco localizado, se 
difunde y se percibe en áreas 
diferentes de las estimuladas; 
a esta diseminación se le llama 
dolor referido. Se le atribuye a 
la propagación de la excitación 
nociva en el neuroeje del nervio 
estimulado hacia otras porcio-
nes de su segmento o a segmen-
tos adyacentes9.

Los dolores referidos a la cara 
y a la cavidad oral son bastante 
comunes. Las terminaciones de 
los nervios facial, glosofaríngeo 
y vago están distribuidos copio-
samente dentro de el subnúcleo 
caudado del quinto par craneal 
(trigémino); se entremezclan 
entre ellas y pueden referir do-
lor a la totalidad de las áreas de 
la cabeza y el cuello.10,11

De acuerdo a estas consideracio-
nes, el dolor presente en algún 
diente, derivado de inflamación 
pulpar crónica parcial, frecuen-
temente es difícil de localizar 
ya que se proyecta hacia otros 

dientes, de maxilar a maxilar y 
aún a otras regiones contiguas.

Por otra parte, es importante 
señalar que a pesar de que se 
supone que el dolor en algunos 
dientes tiene sitios preferentes 
para irradiarse en áreas espe-
cificas de cabeza y cuello12; las 
guías al respecto han probado 
no ser confiables del todo. El 
oído es un sitio común de pro-
yección del dolor referido, espe-
cialmente con origen en mola-
res inferiores.

El dolor referido en dientes, 
prácticamente nunca cruza la 
línea media en las arcadas. Sin 
embargo, Friend y Glenwrigth13 
encontraron que al estimular 
eléctricamente a un grupo de 
dientes se produjo dolor en la 
mitad opuesta de la mandíbu-
la en un porcentaje de 1%. La 
mayoría de estos dientes fueron 
anteriores.

En relación a este tema, es nota-
ble la gran cantidad de pacien-
tes con dolor que acuden a la 
clínica de Endodoncia para ser 
atendidos por primera vez. Wei-
ne14 informa que la causa común 
del dolor en la región orofacial 
es la inflamación pulpar o de las 
estructuras de soporte de dien-
tes afectados. Algunos autores2,14 
incluso reportan que aproxima-
damente el 90% de los pacien-
tes que concurren al consultorio 
dental en busca de alivio para 

La utilidad de la aleta 
mordible en endodoncia
Segunda parte

Caso c l ín ico
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el dolor presentan enfermedad 
pulpar o periapical y son can-
didatos para tratamientos de 
Endodoncia. Sin embargo, el 
diagnóstico e identificación del 
origen del dolor no es sencillo; 
la molestia presente en un dien-
te afectado puede irradiarse a 
otras estructuras y a la inversa; 
ocasionalmente el dolor prove-
niente de regiones ajenas a la 
cavidad oral, puede proyectar-
se a los dientes, asi este puede 
originarse en los músculos de la 
masticación o la mucosa de la 
naríz y senos maxilares.

En estas circunstancias, Walton8 
advierte que antes de iniciar la 
conductoterapia en un pacien-
te con dolor, es fundamental 
la obtención de un diagnóstico 
correcto. Asimismo, asevera que 
cuando éste es difícil de lograr, 
en una primera instancia se tra-
te de manejar la sintomatología 
del paciente, ya que ocurre que 
cuando el dolor se intensifica, 
su identificación es más fácil y 
cita como ejemplo al respecto 
cuando la inflamación pulpar 
invade los tejidos periapicales.

Otra opción indica Walton8 se-
ría buscar una opinión experta 
ya que el dolor es un fenómeno 
versátil y muchas formas mio-
faciales crónicas de éste eluden 
diagnósticos sencillos y pueden 
estar más allá de la experiencia 
y conocimientos de los dentis-
tas. Finaliza señalando que el 
diagnóstico completo de un do-
lor orofacial puede necesitar la 
contribución de varias discipli-
nas.

Ante esta situación y dado que 
el tratamiento racional involucra 
la eliminación de la causa o cau-

sas de dolor, en lugar de tan sólo 
combatir los síntomas, es impe-
rativo establecer inicialmente sí 
el dolor es de origen dental; de 
ser así, la determinación de cuál 
o cuáles son los dientes compro-
metidos, es la fase más impor-
tante del tratamiento. La dificul-
tad en esta localización puede 
resultar en la extracción o en el 
efectuar un tratamiento de con-
ductos en un diente equivocado; 
esta situación puede constituir-
se no solo como un error para 
eliminar el dolor sino también 
como motivo para un litigo. El 
tratamiento adecuado estará ba-
sado en un diagnóstico cuidado-
so y acertado.

Considerando esta trascendental 
información acerca del dolor y 
su imprescindible preciso diag-
nóstico, se decidió incorporar 
el empleo de la aleta mordible 
en la práctica del autor de hace 
15 años a la fecha. Se atendió 
esencialmente a las observacio-
nes de Seltzer9 quien afirma: “el 
dolor presente en algún diente, 
frecuentemente es difícil de lo-
calizar ya que suele proyectar-
se a otros dientes, de maxilar a 
maxilar y a varias regiones de 
la cabeza y cuello”. Al disponer 
de la imagen radiográfica de 
aleta mordible; donde aparecen 
las coronas, espacios interproxi-
males y crestas alveolares de las 
regiones sospechosas de ambos 
maxilares, al clínico se le facili-
tará la investigación del origen 
del dolor.

Con fundamento en estos valio-
sos conocimientos, el autor rea-
lizó con Morse un estudio clí-
nico6 en 52 pacientes referidos 
a su consulta en los últimos 10 
años. Estos, presentaban dolor 

de moderado a severo con inca-
pacidad de localizar su origen. 
En cada uno de ellos, se toma-
ron radiografías periapicales de 
los dientes sospechosos y una 
placa de aleta mordible del lado 
comprometido.

En todos los pacientes, hasta 
que la causa del dolor fuera de-
terminada, se les administraron 
analgésicos para aliviarlo o eli-
minarlo.

En 18 (34.6%) de estos casos 
fue necesario esperar hasta 
que la pulpitis del diente causal 
fuera total y ocurriera la invo-
lucración del tejido periapical. 
En este momento el diente era 
sensible a la percusión y/o a la 
palpación y el paciente pudo lo-
calizar el dolor. A partir de este 
momento ya se pudo efectuar 
satisfactoriamente el tratamiento 
endodóntico de alivio. En algu-
nos pacientes, hubo que esperar 
hasta 3 semanas para localizar 
el dolor. En los otros 34 (65.4%) 
la utilización de la radiografía 
de aleta mordible permitió en-
contrar el diente causal y efec-
tuar la terapia endodóntica en la 
primera visita.

 A continuación el procedimien-
to empleado en los 52 casos clí-
nicos del estudio5 y en la prácti-
ca del autor durante los últimos 
15 años se demostrará con la 
reseña de los más significativos.

Reporte de casos clínicos

Las situaciones clínicas de dolor 
referido, en las cuáles el utilizar 
la radiografía de aleta mordible 
ha contribuido a la localización 
del diente afectado podrían cla-
sificarse en dos tipos:
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Casos clínicos tipo 1

Los casos clínicos de este tipo 
son los reconocidos en la cla-
sificación del dolor orofacial de 
Walton8, como de diagnósti-
co difícil, en los que entre sus 
peculiaridades ocurre que fun-
damentalmente el paciente no 
puede localizar el dolor. Este, 
es espontáneo e intermitente y 
aparece en diferentes regiones 
de la boca en distintos tiempos 
y no es necesariamente asocia-
do con factores que lo precipi-
tan, como pudiera ocurrir con la 
masticación o pruebas térmicas.

Al estimular el diente identifica-
do por el paciente, no aparecen 
los síntomas esperados; además 
no se presentan características 
tales como caries o fracturas 
que pudieran causar daño pul-
par; por otra parte pareciera es-
tar involucrado con el dolor más 
de un diente.

Es importante mencionar, que 
en la mayor parte de los pacien-
tes incluidos en este grupo, el 
diente causativo estaba locali-
zado en la arcada contraria del 
mismo lado donde el dolor era 
originalmente reportado.

Casos clínicos tipo 2

Las condiciones clínicas per-
tenecientes a este grupo, son 
aquellas en las cuales, el pa-
ciente refiere dolor intenso en 
el área donde esta localizado 
un diente con tratamiento de 
conductos. Es importante men-
cionar, que ocasionalmente el 
dentista referidor, después de 
un examen radiográfico y clíni-
co elemental puede concordar 
con el paciente.

En estos casos, generalmente; 
después de analizar la informa-
ción de la radiografía de aleta 
mordible obtenida de la región 
reportada y una vez efectuados 
los procedimientos de diagnós-
tico en el diente sospechoso, es 
posible localizar el causante del 
dolor.

Situaciones clínicas 
representativas de tipo 2

Caso clínico A tipo 1

Al consultorio fue referido un 
paciente sano, del sexo mascu-
lino de 36 años de edad. Este 
reportaba dolor intenso inter-
mitente (minutos u horas) con 
localización aproximada en el 
1er. molar mandibular derecho. 
Es importante mencionar que la 
carta del dentista referidor indi-
caba realizar el tratamiento de 
conductos en este diente.

Una vez realizada la historia 
médica y dental, incluyendo la 
recolección de los procedimien-
tos efectuados en el área del 
dolor; se procedió a practicar 
los métodos diagnósticos en el 
diente señalado. No se obtuvo 
respuesta con la percusión ni 
con la palpación y la prueba tér-
mica resultó con sensibilidad de 
corta duración, considerándose 
normal.

Al efectuar la evaluación radio-
gráfica de la zona, no se en-
contró evidencia de caries re-
currente o patología periapical 
en ningún diente. (Fig. 1 A). Sin 
embargo al analizar la imagen 
de aleta mordible, se detectó 
caries por debajo de la restau-
ración en la cara distal del 1er. 
molar superior (Figs. 1 B-C). 

Fig. 1 A. Radiografía periapical de la zona de 
molares inferiores. No hay indicios de caries recu-
rrente o patología periapical en estos dientes.

Fig. 1 B. Radiografía de aleta mordible. Se aprecia 
claramente (flecha) caries recurrente profunda por 
debajo de la restauración.

Fig. 1 C. Comprobación clínica con el explorador 
de la cavidad cariosa presente.

Fig. 2 A. Radiografía periapical del área de 
molares superiores, no existe evidencia de caries 
profunda o recurrente ni patología periapical.
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Ante esta situación, consideran-
do los reportes10 que señalan 
que frecuentemente al examinar 
al diente sospechoso, éste care-
ce de evidencia de daño pulpar 
y no es el causante del dolor; se 
procedió a efectuar las pruebas 
diagnósticas en el molar supe-
rior referido.

Con la percusión no se encon-
tró respuesta, al igual que con 
la palpación; sin embargo el 
examen térmico de frío produjo 
dolor severo y muy prolongado. 
El paciente lo identificó como el 
que lo había estado agobiando.

En estas condiciones, se logró 
establecer el diagnóstico regis-
trando un diente con pulpitis 
irreversible, con la inflamación 
confinada a la cámara pulpar y 
conductos radiculares, al no ob-
tener réplica con la percusión y 
palpación. Se le efectúo pulpec-
tomía, obteniéndose el conse-
cuente alivio en el paciente.

Caso clínico B tipo 1

Una mujer sana de 50 años, es 
referida para tratamiento en-
dodóntico; la paciente reporta 
la presencia esporádica, desde 
hace algún tiempo (4 ó 5 meses) 
de dolor severo en el área de 
molares superiores del lado iz-
quierdo de su boca. Sin embar-
go; informa que en los últimos 
días, el dolor también se mani-
fiesta en la zona de los molares 
inferiores del mismo lado.

Después de obtener su historia 
médica y dental, se aplicaron 
los métodos diagnósticos en los 
dientes sospechosos de la arca-
da superior sin encontrar ningu-
na respuesta que indicara que 

entre ellos estuviera el diente 
causal de dolor.

Al realizar la evaluación radio-
gráfica de esta área no se halló 
evidencia de caries recurrente 
o patología periapical en estos 
dientes (Fig. 2 A). Sin embargo 
en la imagen de la placa de aleta 
mordible se detectó una cavidad 
cariosa profunda en la cara dis-
tal del segundo molar inferior. 
(Figs. 2 B-C).

Una vez que le fueron efectua-
dos los exámenes diagnósticos, 
a este nuevo diente sospechoso; 
al obtenerse respuestas doloro-
sas con la percusión y con la 
prueba térmica de frío se deter-
minó que presentaba una pulpi-
tis irreversible con periodontitis 
apical y se procedió a realizarle 
una pulpectomía de alivio con 
buenos resultados.

Situaciones clínicas 
representativas de tipo 2

Caso clínico A tipo 2

Referida por su dentista, en cali-
dad de urgencia acude a consul-
ta un paciente sano, sexo feme-
nino de 45 años. Reporta dolor 
intenso en el segundo molar in-
ferior, indicando que este diente 
fue tratado endodónticamente 
hacía 15 años, y que desde en-
tonces no se había sentido do-
lor en la zona; notifica que su 
dentista lo señala como culpa-
ble y solicita efectuar su retra-
tamiento. Una vez efectuada la 
historia médica y dental; con los 
métodos diagnósticos el diente 
sospechoso, no resulta sensible 
con la percusión y palpación, 
no tiene movilidad, ni evidencia 
clínica de caries.

Fig. 2 B. Imagen de la placa de aleta mordible 
mostrando la presencia de una cavidad cariosa 
profunda en el aspecto distal del segundo molar 
(flecha).

Fig. 2 C. Aspecto engañoso de la cara masticatoria 
del molar en cuestión, exhibiendo tan solo caries 
incipiente.
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En la evaluación radiográfica, la 
imagen mostraba la obturación 
corta e incompleta de los cana-
les radiculares; sin embargo no 
se encontró patología periapical. 
(Fig. 3 A)

En este caso la radiografía de 
aleta mordible resultó determi-
nante en el diagnóstico, ya que 
al analizar su imagen aparece el 
indicio para encontrar el origen 
del dolor. En la cara mesial del 
segundo molar superior por de-
bajo de su restauración protési-
ca, se observa una cavidad ca-
riosa profunda en contacto con 
la pulpa cameral. (Fig. 3 B)

Enseguida, se procedió a efec-
tuarle las pruebas de diagnóstico 
al nuevo diente sospechoso, en-
contrando respuestas negativas 
a la percusión y palpación; sin 
embargo, presentó dolor muy 
severo con el examen térmico 
de frío. Ante la continuidad del 
mismo y con la identificación 
por parte del paciente, como, el 
causal del dolor, se determinó 
la presencia de una pulpitis irre-
versible en el diente en cuestión 
y se decidió efectuarle pulpec-
tomía obteniendo el deseado 
alivio de la molestia.

Caso clínico B tipo 2

El caso clínico que se muestra 
en las Figs. 4 A-B es muy similar 
al descrito anteriormente. Se tra-
ta de un paciente sano del sexo 
masculino de 50 años de edad, 
el cual reportaba la presencia de 
dolor intenso localizado en el se-
gundo molar superior señalando 
que éste había sido tratado en-
dodónticamente unos años atrás 
por su dentista; fue incapaz de 
precisar la fecha exacta.

Al igual que en el caso ante-
rior, al practicarle los métodos 
de diagnóstico apropiados no 
se obtuvo respuesta dolorosa en 
este diente; fue tan solo cuando 
se efectúo el examen radiográfi-
co, particularmente, con la ima-
gen de aleta mordible se detec-
tó una cavidad cariosa profunda 
por debajo de la restauración 
del segundo molar de la arcada 
opuesta.

Una vez que le fueron efectua-
dos los exámenes a este nuevo 
diente sospechoso; al obtenerse 
respuestas dolorosas con la per-
cusión y con la prueba térmica 
de frío se determinó que pre-
sentaba una pulpitis irreversible 
con periodontitis apical. A conti-
nuación se procedió a realizarle 
una pulpectomía de alivio con 
buenos resultados.

Caso clínico C tipo 2

A consulta se presenta una pa-
ciente del sexo femenino de 35 
años; esto sucede aproxima-
damente 9 meses después de 
habérsele terminado un trata-
miento de Endodoncia en el se-
gundo molar inferior derecho, 
la paciente sin problemas im-
portantes de salud, reporta que 
desde hace 3 meses; fecha en 
que acudió con el dentista refe-
ridor, padece de dolor de leve a 
moderado en la zona del diente 
tratado que se presenta en pe-
ríodos continuos o intermiten-
tes, sin ser provocado por algún 
estímulo externo.

Al cuestionar a la paciente por 
un relato detallado del caso, in-
forma que desafortunadamente 
no le fue posible acudir con su 
dentista recién terminado el tra-

Fig. 3 A. Radiografía periapical del área sos-
pechosa de molares inferiores. Se aprecia un 
tratamiento de conductos muy defectuoso en el 
segundo molar; sin embargo no hay evidencia de 
patología periapical, tampoco se ve caries en el 
primer molar.

Fig. 3 B. Radiografía de aleta mordible. La imagen 
muestra claramente una cavidad cariosa (flecha) 
en contacto con la pulpa cameral.

Fig. 4 A. Radiografía periapical. El tratamiento de 
conductos en el segundo molar superior, reporta-
do como diente causal de dolor parece satisfacto-
rio; sin presencia de patología periapical.

Fig. 4 B. Radiografía de aleta mordible. Su imagen 
manifiesta caries recurrente por debajo de la 
restauración en el segundo molar inferior y sarro 
interdentario en los dientes de la zona.
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tamiento, sino 6 meses después, 
período durante el cual no tuvo 
molestia alguna. Sin embargo, 
notifica que al asistir a consulta, 
en el momento de realizar los 
procedimientos propios de res-
tauración del diente tratado (im-
presión para elaboración de es-
piga metálica) comenzó a sentir 
dolor en la zona. Este, es leve y 
desaparece con la ingestión de 
un analgésico.

Posteriormente, el síntoma re-
aparece, manifestándose en la 
forma anteriormente mencio-
nada (episodios intermitentes o 
continuos) e incrementándose 
en la noche.

A los pocos días, la pacien-
te se presenta a su nueva cita 
con su dentista, refiriéndole lo 
acontecido. El profesional, deci-
de razonablemente posponer la 
restauración del diente tratado, 
hasta que en el consultorio del 
autor se le lleve a cabo una eva-
luación minuciosa y presumible-
mente un retratamiento.

Ante esta situación, una vez ha-
biendo instalado a la paciente 
se procedió a efectuarle un mi-
nucioso examen en ambas he-
miarcadas derechas con objeto 
de localizar el diente afectado.

El análisis compendió los méto-
dos diagnósticos de interroga-
torio, inspección, radiográfico, 
percusión, palpación, pruebas 
térmicas e incluyendo el exa-
men pulpar eléctrico.

Erróneamente, el análisis se en-
focó en el área posterior e in-
ferior, sitio donde se ubicaba el 
tratamiento de Endodoncia rea-
lizado por el autor. Esto, quizá 

fue debido a señalamientos de 
la paciente en relación al origen 
del dolor. Cabe aclarar que los 
dientes inmediatos fueron trata-
dos por otro endodoncista algu-
nos años atrás,

En el chequeo radiográfico pe-
riapical inferior; al analizar la 
zona sospechosa en la imagen 
de la película correspondiente 
al momento de terminar el trata-
miento (Fig. 5 A), y compararla 
con la de la placa recién obteni-
da (Fig. 5 B) se determinó que 
no era posible observar elemen-
tos que sugirieran la presencia 
de alguna patología causal de 
dolor.

Los tratamientos de Endodon-
cia realizados en los otros tres 
dientes referidos seguían siendo 
considerados como satisfacto-
rios. No obstante, en el caso tra-
tado por el autor se podía supo-
ner una obturación corta en el 
conducto de la raíz distal. (Figs. 
5 A-B).

Sin embargo, el resultado de la 
aplicación de los otros méto-
dos diagnósticos referidos, no 
fue satisfactorio, la estimulación 
no precipitó la aparición de do-
lor, la paciente fue incapaz de 
localizarlo y refirió presentarlo 
en diversos sitios en diferentes 
tiempos, sugiriendo que estaba 
involucrado más de un diente.

Ante esta situación, después de 
revisar la historia médica y no 
encontrar datos anormales de 
carácter psicológico o emocio-
nal, se decidió realizar el retra-
tamiento.

Para efectuarlo, dado su con-
dición, se optó por utilizar una 

Fig. 5 A. Radiografía periapical. Obtenida en el 
momento de terminar el tratamiento del segundo 
molar inferior. Se consideró satisfactorio.

Fig. 5 B. Radiografía periapical, Se tomó aproxi-
madamente 9 meses después, cuando la paciente 
regreso a consulta reportando dolor. No existía 
evidencia de patología periapical.

Fig. 5 C. Radiografía de trabajo. Inicio del retra-
tamiento; obtención de una nueva longitud de 
trabajo en el conducto distal.

Fig. 5 D. Radiografía de aleta mordible. En el 
primer premolar inferior se aprecia una cavidad 
cariosa profunda (flecha) indicio para localizar al 
verdadero diente causal de dolor en este caso.
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cantidad mínima de anestesia, 
se infiltró en el nervio bucal 
largo, asimismo se efectuaron 
puntos intraseptales en mesial y 
distal por vestibular y lingual.

A continuación, después de co-
locar el dique de hule se pro-
cedió a desobturar el conducto 
de la raíz distal. El material se 
retiró por medio de eucaliptol y 
ultrasonido, se dispuso a obte-
ner una nueva longitud con una 
radiografía de trabajo.

Por fortuna, al momento de efec-
tuar este procedimiento apare-
ció un indicio de que el diente 
afectado causal pudiera ser otro. 
Ocurrió que, al apoyar la pin-
za con la placa y hacerla topar 
con la parte oclusal anterior de 
la hemiarcada; el contacto pro-
vocó dolor agudo en la zona; lo-
calizándose posteriormente en el 
1er. premolar al percutirlo inten-
cionalmente. La paciente lo iden-
tificó enseguida, como el que 
había estado causando molestia.

En este momento, una vez regis-
trada la nueva longitud de traba-
jo del conducto de la raíz distal 
(Fig. 5 C); se retiró el dique de 
hule y se tomó una radiografía 
de aleta mordible de la zona de 
premolares.

En la imagen de esta placa, es 
posible visualizar en la parte 
mesial de la corona del primer 
premolar inferior una cavidad 
cariosa en contacto con la cá-
mara pulpar. (Fig. 5 D)

Enseguida, al diente señalado y 
a sus vecinos se les efectuaron 
algunos métodos diagnósticos 
para corroborar la patología y 
su localización precisa.

Con las pruebas térmicas y el 
examen eléctrico pulpar se obtu-
vieron respuestas normales, asi-
mismo existió ausencia de datos 
con la palpación. Sin embargo, 
al practicar la percusión, el dien-
te sospechoso replicó con dolor 
intenso, deduciéndose que pre-
sentaba una periodontitis apical 
aguda, consecuencia de una pul-
pitis irreversible, misma que ca-
sualmente se comenzó a mani-
festar en la primera visita con el 
dentista referidor, meses atrás.

En este momento, previos pro-
cedimientos de anestesia y aisla-
miento; se procedió a llevarle a 
cabo una pulpectomía con ins-
trumentación completa y retirar 
asi el abrumador dolor crónico 
(Fig. 5 E). Posteriormente, al 
igual que al conducto desobtura-
do de el diente en retratamiento, 
se le colocó pasta de Hidróxido 
de Calcio como medicación in-
tracanal, la cual se decidió reno-
var periódicamente, en ambos 
dientes, hasta el tiempo en que 
la paciente se sintiera conforta-
ble y sin molestia alguna zona. 
Esto ocurrió aproximadamente 
a las 2 semanas, tiempo en que 
se efectúo la obturación satisfac-
toria de ambos dientes. (Figs. 5 
F-H)

Discusión

La condición reportada por Byers 
y col.15, acerca de que en los dien-
tes que provocan dolor referido, 
la inflamación está confinada a 
la cámara pulpar y conducto(s) 
radicular(es) resultó confirmada 
plenamente en esta investigación 
al no detectarse inicialmente ré-
plica en aquellos que resultaron 
finalmente afectados con el méto-
do diagnóstico de la percusión.

Fig. 5 E. Radiografía de trabajo. Pulpectomía en el 
diente referido, obtención de la conductometría.

Figs. 5 F-G. Radiografías de trabajo. Procedimien-
to “prueba de penacho” durante la obturación de 
los dientes implicados.

Fig. 5 H. Control radiográfico aproximadamente 
10 años después. Se consideró satisfactoriamente 
resuelto.
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En relación a este tipo de do-
lor, es importante mencionar 
que Van Hazle y col.16 aseveran 
que normalmente es provocado 
únicamente por un estímulo vi-
goroso en las fibras del tipo C 
localizadas en el tejido pulpar; 
puntualizando que si fuese lige-
ro no lo causaría prescindiendo 
del tipo de fibra que se trate sea 
tipo C o A delta.

Concerniente a este punto, Byers 
y col.15 afirman que la localiza-
ción precisa del diente afectado 
sobreviene cuando el proceso 
inflamatorio llega a la región 
periapical, sitio donde se en-
cuentran y son estimuladas las 
fibras táctiles, denominadas me-
sencefálicas de Ruffini del liga-
mento periodontal; mismas que 
al activarse transmitirán dolor al 
percutir el diente afectado. Ante 
esta situación, algunos clínicos5,8 
recomiendan que cuando es di-
fícil detectar el origen del dolor, 
es recomendable dejar pasar un 
tiempo, permitiendo la difusión 
de la inflamación en el tejido 
periodontal, facilitando la lo-
calización del diente causal. Al 
respecto, se debe advertir que 
en esta investigación a todos los 
pacientes se les administraron 
analgésicos para aliviar o elimi-
nar el dolor hasta que el dien-
te afectado fuera localizado. El 
tiempo promedio de espera fue 
de 2 semanas y media.

Este reporte coincide con Ben-
der17, en sus consideraciones 
acerca de este tipo de dolor, con 
fundamento en su experiencia 
clínica que incluyen la ausen-
cia habitual de dolor referido en 
“dientes donde se esta efectuan-
do un tratamiento de conductos, 
en casos clínicos con periodon-

titis, dientes afectados con tra-
yectos fistulosos”; sin embargo, 
discrepa con él cuando afirma 
que este tipo de dolor “no se 
presenta en dientes con trata-
miento de Endodoncia”. Al res-
pecto los casos clínicos de tipo 
2 de este reporte, corresponden 
a aquellos donde el paciente ex-
perimenta dolor intenso en la 
zona donde se localiza un dien-
te con terapia endodóntica.

Los resultados concuerdan tam-
bién con este autor17, en cuanto 
a que “los sitios de dolor refe-
rido son siempre posteriores y 
unilaterales….”; sin embargo 
no coinciden con su enunciado 
acerca de que “los dientes ante-
riores no proyectan dolor a los 
posteriores y que éstos a su vez 
no lo hacen a los anteriores”, ya 
que se hallaron situaciones se-
mejantes a las del caso (C del 
tipo 2); en el cual el 1er. pre-
molar proyectó inicialmente do-
lor al segundo molar del mismo 
lado.

Otro punto de acuerdo con Ben-
der17 es con aquel que afirma 
que el dolor referido no cruza la 
línea media para proyectarse en 
el lado opuesto en las hemiar-
cadas. Cuando el dolor es en el 
lado izquierdo; éste proviene de 
un diente de este lado, y vice-
versa.

Otra situación propia de este 
síntoma comprobada en este 
estudio, es la citada por este 
autor17 quien informa “el dolor 
referido, caracterizado por ser 
intenso, penetrante y continúo, 
es siempre precedido por una 
historia de dolor de ligero a 
moderado en el diente causal”. 
Al respecto, al interrogar a los 

pacientes de este reporte; una 
gran parte de ellos, recordaron 
la presencia de un dolor tolera-
ble y localizado al inicio de esta 
embarazosa situación.

Posteriormente, luego de un 
tiempo de entre 3 y 6 meses 
en promedio, estos pacientes 
refieren que el dolor aumenta; 
se vuelve intenso y existe con-
fusión e incapacidad para loca-
lizarlo.

También es muy importante 
mencionar que para lograr un 
manejo adecuado de este tipo 
de dolor en la práctica clínica 
de endodoncia; es necesario co-
nocer otras de sus manifestacio-
nes reportadas en la literatura 
(18, 19, 20, 21) las cuales causan 
confusión durante el diagnósti-
co en la consulta.

Entre estas situaciones destacan 
los reportes de Hutchins y col.18 
y Silverglade19 acerca del dolor 
referido de la mucosa de las vías 
respiratorias (p. ej. Seno maxilar) 
a los dientes. Asimismo, la con-
dición reportada por Matson20 y 
Natkin y cols.21 concerniente al 
hecho de que desde sitios ana-
tómicos fuera de la cabeza y el 
cuello se puede proyectar dolor 
a los dientes, ha sido corrobora-
da en la práctica del autor.

Por otra parte, la historia médi-
ca y dental del paciente puede 
tener información revelado-
ra acerca de otras condiciones 
que contribuyen a dificultar el 
diagnóstico en estos casos. Tal 
sería el caso del dolor psicogé-
nico; el cual tiene fuertes com-
ponentes emocionales y afecti-
vos22, pudiéndose manifestar en 
los dientes, debido al alto sig-
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nificado emocional de la cara y 
boca. Al respecto la existencia 
en la historia médica de stress 
e insomnio, estaría fuertemente 
correlacionada con bruxismo y 
dolor miofacial.

Finalmente, al análisis meticulo-
so de la historia dental, inclu-
yendo la inspección de los dien-
tes recientemente restaurados es 
importante. Walton8 afirma que 
el dolor es frecuentemente vin-
culado a ellos; pudiendo ocurrir 
incluso que la pulpa ya afecta-
da en alguno de estos dientes 
se haya necrosado como conse-
cuencia de los procedimientos 
de la preparación y restaura-
ción.

Conclusiones

La excepcional ayuda exhibida 
que la radiografía de aleta mor-
dible ofrece en la práctica endo-
dóntica, tanto en el diagnóstico 
como durante el tratamiento, 
contribuye sin duda a realizar 
una terapia segura y exitosa.

Adicionalmente, se puede afir-
mar; que de acuerdo a los re-
sultados de esta investigación 
no obstante las desfavorables 
circunstancias en las situaciones 
clínicas de dolor referido, al uti-
lizar la aleta mordible en com-
binación con las radiografías 
periapicales y los métodos de 
diagnóstico es posible la deter-
minación de la etiología del do-
lor en la mayoría de los casos.

Por último, hay que enfatizar 
que al emplear radiología digital 
y su complementaria restricción 
de tiempo en los procedimientos 
descritos se ofrecerá celeridad al 
alivio del dolor en los pacientes.
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Baja California

Universidad Autónoma de Baja California
Escuela de Odontología Unidad Tijuana 
Centro Universitario de Posgrado 
e Investigación en Salud

Dirección: Calle Lerdo y Garibaldi S/N
Col. Juárez, C.P.22390 
Tel. 01 (664) 638 42 75 posgrado
Fax 01 (664) 685 15 31
Maestra en Odontología Ana Gabriela Carrillo Várguez
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
anagabriela@uabc.mx
agvuabc@yahoo.com

Universidad Autónoma de Baja California
Facultad de Odontología Campus Mexicali

Av. Zotoluca y Chinampas s/n 
Fracc. Calafía C.P. 21040
Mexicali, Baja California
Tel.  01 (686) 5 57 32 68
Fax. 01 (686) 5564008
Dr. Gaspar Núñez Ortiz 
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
Tel. consultorio 01 (686) 554 26 63
gaspanunez@yahoo.com
angelita_chavira@uabc.mx
angelita_chavira@yahoo.com

Universidad Autónoma de Campeche
Facultad de Odontología 

Posgrado de Endodoncia

Av. Agustín Melgar s/ n 
Col. Buenavista.C.P. 24030.Campeche,Campeche.
Dr. José Manuel Pech Ramírez.
Coordinador de posgrado de endodoncia.
Tel:981 48.ext.71100.
endomyl@prodigy.net.mx

Coahuila

Universidad Autónoma de Coahuila
Facultad de Odontología

Av. Juárez y Calle 17 Col. Centro 
C.P. 27000 Torreón, Coahuila
Tel. 01(871) 713 36 48      01 (871)  
Dra. Ma. De la Paz Olguín Santana
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
posgradodeendodoncia@hotmail.com
draolguin@hotmail.com

Chihuahua

Universidad Autónoma de Ciudad Juárez
Instituto de Ciencias Biomédicas 
Unidad Ciudad Juárez

Anillo Envolvente del Pronaf y Estocolmo sin número 
C.P. 32310. Apartado Postal 1595-D, Ciudad Juárez, 
Chihuahua
Tel. 01 (656) 6166404 
Directo 01 (656) 688 18 80
Dr. Sergio Flores Covarrubias 
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
sflores@uacj.mx

Distrito Federal

Universidad del Ejército y Fuerza Aérea

Escuela Militar de Graduados en Sanidad 
Unidad de Especialidades Odontológicas

Av. Cerrada de Palomas s/n  #1113 
Col. Lomas de San Isidro 
México, D.F.Del. Miguel Hidalgo C.P. 11200
01 (55) 5520-2079, ext. 2034 y 2035.
0155 52940016 clínica 6. Ext.2044 
 Dr. Serra Bautista
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
dan.ser.r@hotmail

Universidad Latinoamericana 
Escuela de Odontología

Gabriel Mancera 1402  Del. Benito Juárez.      
Col. Del Valle, México D.F. C. P. 03100 
Tel. 8500 8100, ext 8168
Fax 8500 8103
M.O.. Elsa Cruz Solórzano
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
Zacatecas 344-305, Col. Roma C.P. 06700
Del. Cuauhtémoc, México, D.F.
Tel: 52 64 86 91, fax 56 72 08 38
elsacruzsol@prodigy.net.mx

Universidad Nacional Autónoma de México 
Facultad de Odontología, División 
de Posgrado e Investigación

Ciudad Universitaria, Del. Coyoacán 
México D.F., C.P. 04510
Tel. 01 (55) 56 22 55 77, fax 56 22 55
Dr. Enrique Gerardo Chávez Bolado
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
echavezb@prodigy.net.mx

Universidad Tecnológica de México
Facultad de Odontología

Av. Marina Nacional 162, Col.  Anáhuac
México D. F., Del. Miguel Hidalgo, C.P. 11320      
Tel. 53-99-20-00, ext. 1037, Fax 53 29 76 38
Dra. Marcela Aguilar Cuevas
Directora Académica de Especialidades
Dra. Yolanda Villarreal de Justus
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
yolanjustus@mexis.com

Instituto de Estudios Avanzados 
en Odontología Yury Kuttler
Calle Magdalena 37, Desp. 303, Col. Del Valle, C.P. 
03100, Del. Benito Juárez
México, D. F.
Tel- 01 (55) 55 23-98-55, fax.  52 82 03 21   
Dra. Lourdes Lanzagorta      
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
dgutverg@att.net.mx

Estado de México 

Escuela Nacional de Estudios 
Profesionales Enep. Iztacala
Facultad de Odontología

Av. De Los Barrios 1, Los Reyes Iztacala
Tlanepantla Estado de México, C.P. 54090
Tel. 56 23 13 97, 56 23 11 93 y 5556 2233; ext. 255, 

114, fax  56231387
Dr. Eduardo Llamosas Hernández 
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
llamosas@servidor.unam.com.mx
Envío de correspondencia
Dr. Eduardo Llamosas
Heriberto Frías 1114 A, Int. 2 , Col. Del Valle
C.P. 03100, Del. Benito Juárez , México. D.F.

Universidad Autónoma del Estado de México
Facultad de Odontología UAEM, Campus Toluca               

Paseo de Tollocán y Jesús Carranza S/N, Col. Universidad, 
C. P. 50130, Toluca, Estado de México 
Tel. 01 722 217 90 70 y 01 722  217 96 07-Fax  
(posgrado)  01722 2124351 
Dr. Laura Victoria Fabela González
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
ufabela@yahoo.com
cpfodol@uamex.mx

Guanajuato

Universidad del Bajío, A. C.
Facultad de Odontología,

Posgrado de Endodoncia

Av. Universidad 602, Lomas del Campestre
León, Guanajuato, 
C.P. 37150            
Tel. 01 (477)  718 53 56. 
Posgrado 01 (477) 718 50 42; fax 01 (477) 779 40 52
Dr. Mauricio González del Castillo
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
mgonzale@bajio.delasalle.edu.mx

Universidad Quetzalcóatl Irapuato
Bulevard Arandas 975, Col. Facc. Tabachines, C.P. 
036616, Irapuato, Guanajuato, C.P. 036615
Tel. 01(462)62 45 065 y 01(462) 62 45 025
Dra. Laura Marisol Vargas Velázquez 
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
marisoldaniel@prodigy.net
edmargor@yahoo.com.mx

Hidalgo 

Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo
Instituto de Ciencias de La Salud, 
Área Académica de Odontología

Av. Cuauhtémoc 1400, Planta Baja., Fracc. Constitución., 
C.P. 42060, Pachuca, Hidalgo
Tel 01 771 72 20 00, ext. 5103; extensión del Fax: 5112
Dr. Moisés Handelman Lechtman
Coordinador de la Maestría en Endodoncia  
Tel. consultorio 01(771) 713833

Jalisco

Universidad Autónoma de Guadalajara
Facultad de Odontología

Escorza 526-A, Esq. Monte Negro, Col. Centro. C.P. 
44170, Guadalajara, Jalisco 
Tel-  Fax-01(33) 3 6 41 16 06  
Tel. 01 (33) 38 26 24 12  y 01 (33) 38 25 50 50, ext-4021 
y 01 33 36 10 10 10, ext.  4021
Dr. Alberto Rafael Arríola Valdés
Coordinador Académico de la Especialidad de 
Endodoncia

Posgrados de endodoncia en México

Posgrados
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elarriola@megared.net.mx
vetovolador@hotmail.com
Envío de correspondencia
Av. Providencia 2450-302, C.P. 44630,
Guadalajara, Jalisco
Tel. 01(33)3817-1632 y 33

Universidad de Guadalajara 
Centro Universitario de Ciencias de la Salud 

Edificio “C” Juan Díaz Covarrubias S/N, Esq. José Ma. 
Echauri, Col. Independencia, C.P. 44340, Guadalajara, 
Jalisco
Tel. 01 (33) 36 54 04 48 y 01 (33) 36 17 91 58, fax 
dirección 01 33 361708 08
Dr. José Luís Meléndez Ruiz
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
melendez75@hotmail.com
brihuega@cucs.udg.mx
Dr. Raúl Brihuega (en la universidad puede recibir la 
información)

Michoacán

Universidad Michoacana de 
San Nicolás de Hidalgo
Facultad de Odontología 

Desviación a San Juanito Itzícuaro S/N, Morelia, 
Michoacán, Salida a Guadalajara. Km. 1,5 , Ave. San 
Juanito Itzícuaro
Morelia, Michoacán
Tel.  y  fax 01-443 3 27 24 99  
Dr. Martín Alberto Loaeza Ramírez. Coordinador del 
Posgrado de Endodoncia. Calle Padre Lloreda 440-4.Col. 
Centro. C.P. 58000.Morelia, Mich. 

Nayarit

Universidad Autónoma de Nayarit
Facultad de Odontología

Unidad Académica de Odontología

Ciudad de la Cultura Amado Nervo, C.P. 63190,
Tepic, Nayarit 
Tel. 01 (311) 2 11 88 26     
Dra. María Luz Vargas Purecko
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
mary_cookies@hotmail.com
Atención al director Dr. M. O. Julio César Rodríguez 
Arámbula
julrod@nayar.uan.mx
Tel. 01 311 2 13 80 70
Envio de correspondencia:At´n: Beatriz Aguirre Medina
Calle Benito Juárez 756
Col. Industrial c.p. 58000

Nuevo León

Universidad Autónoma de Nuevo León
Facultad de Odontología

Calle Eduardo Aguirre Pequeño y Silao , Col. Mitras 
Centro, C.P. 64460, Monterrey, Nuevo León
Tel. 01 81 83 48 01 73 y 01 81 83 46 77 35, fax 01 (81)  
86 75 84 84
Dr. Jorge J. Flores  Treviño    
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
jjfloresendo@hotmail.com

Oaxaca

Universidad Autónoma Benito Juárez Oaxaca
Facultad de Odontología

AV. Universidad S/N, Col. Ex. Hda. de 5 Señores, C:P: 
68000, Oaxaca, Oaxaca
Tel. 01 951 1448276        
odontología@uabjo.com.mx
Dra.Eva Bernal Fernández                                 
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
Escuela de Medicina
Av. San Felipe del Agua S/N 
Col. San Felipe, C.P. 70231
Oaxaca, Oaxaca
Dra. Ma. Elena Hernández Aguilar 
Tel. 01 951 5161531
hame65@yahoo.com.mx

Querétaro

Universidad Autónoma de Querétaro
Facultad de Odontología

Prol. Corregidora Sur 21-A, Col. Centro, C.P. 76000, 
Querétaro, Querétaro    
Tel.  01 442 212 18 67, 01(442)  212 18 67 y 01(442)224 
0083
Tel. Facultad de Medicina 01 (442) 1 9 2 13 19
Dra. Ma. del Socorro Maribel Liñan Fernández
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
marili101@hotmail.com
Consultorio: 01 (442)215 3230
Móvil:  01 (442)237 92 08.
Centro de Estudios Odontológicos de Querétaro

Ejército Republicano 119-2.Col. Carretas.
C.P. 76050, Querétaro, Qro.
Tel. 01(442) 2237270
Dra. Sandra Díaz Vega
Coordinadora de Endodoncia
coqro@prodigy.net.mx
divesandra@yahoo.com.mx

San Luis Potosí

Universidad Autónoma de San Luis Potosí
Facultad de Estomatología

Dr. Manuel Nava 2, Zona Universitaria, C.P. 78290, San 
Luis Potosí, San Luis Potosí
Tel. 01  444 8 17 43 70 
fax  01 444 826 24 14
Dr.Héctor Eduardo Flores Reyes
Coordinador de Posgrado
heflores@uaslp.mx
jmharisla@fest.uaslp.com
Dr. Daniel Silva Herzog Flores(Permiso)
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
lmontalvo@uaslp.mx
Envío de correspondencia
Cofre de Perote  249, Col. Lomas 3ª. Secc. C.P. 78210, 
San Luis Potosí, San Luis Potosí
Tel. 01 444 825 21 58
dsilva@uaslp.mx
dsilva_herzog@yahoo.com

Tamaulipas

Universidad Autónoma de Tamaulipas 
Facultad de Odontología

Centro Universitario Tampico-Madero, Av. Adolfo López 
Mateos S/N, Col. Universidad, C.P. 89337, Tampico 
Madero, Tamaulipas
Tel. 01 (833) 241 2000, ext. 3363 
Dr. Carlos Alberto Luna Lara
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
cluna@edu.uat.mx

Tlaxcala

Universidad Autónoma de Tlaxcala
Escuela de Odontología

Av. Lira y Ortega S/N, Tlaxcala, Tlaxcala, C.P. 90000
Tel. 01 (222) 240 28 75
Dr. Armando Lara Rosano               
Coordinador del Posgrado de Endodoncia
Envío de correspondencia
Madrid 4920-101
2ª. Secc. De Gabriel Pastor 
C.P. 72420, Puebla, Puebla
01-(22) 240 28 75

Yucatán

Universidad Autónoma de Yucatán            
Facultad de Odontología

Unidad de Posgrado e Investigación

Calle 59, Costado Sur del Parque de La Paz, Col. Centro, 
C.P. 97000, Mérida, Yucatán
Tel. 01 999 924 05 08, ext. 117, fax  01 999 9 23 67 52
Dra. Leidy Emilia Parra Castañeda 
Coordinadora del Posgrado de Endodoncia
Tel. 01(999)927 03 73 y 01 (999)953 6722
leidyendo8@hotmail.com
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Filiales de la Asociación Mexicana 
de Endodoncia

Colegio de Endodoncistas de Baja 
California, A. C. 

Dra. Claudia López Alvarez
A. Javier Mina,núm. 1571-507,  Zona Río, 
Tijuana, Baja California. Tels. 01 664 6841-1763

clalopez@gtel.com.mx

Colegio de Endodoncistas del 
Estado de Morelos, A.C. 

Dr. Roberto Rodríguez Rodríguez
Hasta 2008 
Mariano Escobedo núm. 9, Lomas de la Selva 
C.P. 62270 Cuernavaca, Morelos 
Tels. 01 777 3139661
01 777 3116238 (Fax)
rdguezmtz2@yahoo.com.mx

Colegio de Endodoncia de Guanajuato, A.C.

Dr. Juan Manuel Torres Herrera 
Blvd. Díaz  Ordaz No. 3274 –PH, Col. Las Reynas C.P. 36660, 
Irapuato, Guanajuato 
Tels. 01 462 6250022
01 462 6352042
jmtorresh@hotmail.com

Colegio de Endodoncistas del Sureste, A.C.

Dr. Jaime Barahona Baduy 
Calle 27, núm. 190 A, por 12 y 14, Col. García Generes, 
C.P. 97070. Mérida, Yucatán
Tels. 01 999 981 4586
drbarahona@hotmail.com

Colegio de Endodoncistas del 
Sur de Tamaulipas, A.C. 

Dra. Celinda Patricia Lomas Rosas 
América del Sur, núm. 505, Col. Las Américas 
C.P. 89420 Cd. Madero, Tamaulipas. tel: 01 833 2160370
01 833 2154468
01 833 2172070
patricialomas@yahoo.com.mx

Asociación Tabasqueña de 
Endodoncia, A.C. (ATEAC) 

Dr. William Ordóñez 
Mercurio s/n.Esq. Av del Sol
Fraccionamiento Galaxias.CP.86035.
Villahermosa, Tabasco.
Tel. 9933161757.Fax.3176110
endochavez@hotmail.com
drvictormmp@hotmail.com
willyordsan2000@yahoo.com.mx

Grupo Endodóntico de Egresados 
Universitarios, A.C. 

Dra. Amalia Ballesteros Vizcarra
Calle Holbein, núm. 217-1103 y 1104, Col. Noche Buena, 
México, Distrito Federal 
Tel. 01 555 563 8274
Llamar después de las cinco de la tarde 
amaliaballesterosv@prodigy.net.mx

Grupo de Estudios de Endodoncia 
de San Luis Potosí, A.C. 

Dr. Jorge Aranda Martínez
V. Carranza,núm.707,Int.101.CP.78000      
San Luis Potosí, San Luis Potosí, 
Tels. 01 444 8129-254
01 444 812-1410
moar@prodigy.net.mx
endojorge@gmail.com

Asociación Sinaloense de Especialistas en 
Endodoncia, A.C.  

Dr. Jorge Guillermo Liera Lugo
Madero núm. 1489 poniente, Col. Jardínes del Valle, C.P. 81240, 
Los Mochis, Sinaloa
Tels. 01 668 815-1441
endoliera@hotmail.com

Asociación de Endodoncia de Michoacán, A.C.

Dr. Edgar Hugo Trujillo Torres 
Guadalupe Victoria núm. 358, Centro Histórico, C.P. 58000
Morelia, Michoacán
Tel. 01 443 317-5416
drehugot@hotmail.com
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Colegio de Endodoncistas del Estado de 
Coahuila, A. C. 

Dr. Luis Méndez González
Hasta 2007
Blvd. Jesús Valdéz Sánchez núm. 536-37, Plaza España, 
C.P. 25000,  Saltillo, Coahuila
Tels. 01 844 4161692
01 844 1384112
mendez@interclan.net (lo va a cambiar a yahoo)

Colegio de Endodoncia de Nuevo León, A.C.

Dra. Fanny López Martínez
Aristóteles núm. 767, Col. Country La Silla, C.P. 647173
Monterrey, Nuevo León 
Tels. 01 81 83 578742
      01 81   83 575159
fannylopezendodoncia@yahoo.com
villadeltoro@hotmail.com

Colegio de Endodoncistas del Estado de 
Chihuahua, A.C. 

Dr. Guillermo Villatoro Pérez
Ojinaga núm. 808-309, Col. Centro C.P. 31000
Chihuahua, Chihuahua
Tel. 01 614 4154571
Cel. 01 614 1846827 
villadeltoro@hotmail.com

Asociación de Endodoncia de Ciudad Juárez, A.C.

Dr. Juan Ortiz Isla  
Av. de las Américas núm. 1267-2, Col. Margaritas, 
C.P. 32310 
Cd. Juárez, Chihuahua 
Tel. consultorio. 01 656 61 63100 
endosindolor-isla@hotmail.com 

Asociación Oaxaqueña de Endodoncia, A.C.

Dr. Eduardo Javier Flores Corzo 
Armenta Y. López núm. 619, Centro, C.P. 68000 
Oaxaca, Oaxaca 
Tel. 01 951 5146220
01 951 5167357
Cel. 01 951 5260070  
drjavierfc@yahoo.com.mx

Colegio de Endodoncia del Estado de Puebla, A.C.

Dra. Araceli Rosas Fernández
Av. de las Torres núm. 1636, Fracc. Plazas de Amalucain,  C.P. 
723110 Puebla, Puebla
Tel. 01 222 2879761
drarosas@prodigy.net.mx

Sociedad Jalisciense de Endodoncia, A.C.

Dr. Víctor Sáenz Figueroa
Florencia,núm. 2342-6. Col. Providencia, 
Guadalajara, Jalisco. 
Tels. 01 333 35556748/01 33336411827 
victormsf2002@yahoo.com.mx 

Asociación de Endodoncia del 
Estado de Sonora, A.C. 

Dra. Lorena Ocaña Romo
Clínica Tepeyac, Puebla núm. 28-6, Col. Centro, 
C.P. 83000 
Hermosillo, Sonora 
Tels. 01 662 2174 108
lorenaocanaromo@hotmail.com

Asociación de Egresados de la 
Especialidad de Endodoncia de la 
Universidad de Guadalajara, A.C. 

Dra. Mayela Isabel Pineda Rosales
Francisco Javier Gamboa 230 Sj, C.P. 44100, 
Guadalajara, Jalisco
Tels. 01 333 3446419
01 333 36159804
01 333 36168028
01 333 36157409
01 333 369804
0453339558236
adeedgo@yahoo.com.mx
drocta@yahoo.com.mx

Asociación de Endodoncia de Nayarit, A.C.

Eusebio Martínez Sánchez 
P. Sánchez núm. 54 ,1er. piso, esquina con Morelos, Col. Centro, 
C.P. 63000, Tepic, Nayarit
Tel. consultorio 01 311 2138070 
01 311 2128388
01 311 2148955 
martinez@ruc.uan.mx 

Asociación Duranguense de 
Especialistas en Endodoncia, A.C.

Dr. Raúl Sánchez Cázares 
Zarco núm. 501 Nte., zona centro, C.P. 34000, 
Durango, Durango
Tel. 01 618 8133481

Asociación Salvadoreña de 
Endodoncistas (Centroamérica)

Dr. Rafael Ernesto Palomo Nieto 
5a. calle poniente y Pasaje Los claveles 54. Col. Lomas Verdes.
San Salvador, El Salvador
503 2264-4922
503 2264-4923
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Mesa direct iva de la AME, A.C.

Bienio 2007-2009
Presidente

C.D.E.E  Mauricio González del Castillo
Av. México 601,Col.Moderna.C.P.37320
León, Gto.
maurigcs@hotmail.com 
Tel. 01 447 6369278

VicePresidente

C.D.E.E  Raúl Luis García Aranda
Torres Aladid 205-601.Col. Del Valle.C.P.03100
México, D.F.
riga@servidor.unam
Tel. 01 (55) 55230115

secretario

C.D.E.E.  José Luis Piedra Queijeiro
Angela Peralta 302-1-601.Col. Moderna.
C.P.37320
León, Gto.
Tel. 014776 7156991
piedrajl@hotmail

Prosecretario

C.D.E.E.  Mary Jean McGrath Bernal 
Av. México 601,Col.Moderna.C.P.37320
León, Gto. 
Tel. 01 447 6369278

tesorero

C.D.E.E. Enrique Joel Guzmán Villarreal
Blvd.Díaz Ordaz 3274-PH.Col.Las Reynas, 
Irapuato, Gto. Tel. 01(477)7179784

Vocales

C.D.E.E. Daniel López Cabrera
Alud no.803-6.Col. Jardínes del Moral.C.P. 
37160. León.Gto.Tel. 01(477)7179784
C.D.E.E. Carlos Rangel Singh
Av. Torres No.1103-102.Col Jardínes del 
Moral.C.P. 37160.León,Gto.TEl. 01(477)718 7160

comisión científica

C.D.E.E. David E. Jaramillo Fernández de Castro
C.D.E.E. Juan Leonardo Moctezuma y Coronado
C.D.E.E. Rubén Rosas Aguilar
C.D.E.E. Germán Bojorquez

comisión de relaciones 
comerciales

C.D.E.E. Ana Gabriela Carrillo Várguez 

C.D.E.E. Juan Carlos Mendiola Miranda         
Tel. 01 733 332 6667
juancarlosmendiolam@hotmail.com

comisión de relaciones 
internacionales

C.D.E.E. Germán Valle Amaya
C.D.E.E. Armando Hernández Mejía 

comisión de relacion con adm 

C.D.E.E. Sergio Curiel Torres

comisión de reVista  

C.D.E.E. José Luis Jácome Musule 

comisión de estatutos  

C.D.E.E. Alvaro Cruz González 
C.D.E.E. Daniel Silva Herzog Flores 

comisión de relación con la 
d.G.P.

C.D.E.E. Jorge Vera Rojas

comisión de directorio 

C.D.E.E. Juan José Alejo Hernández
B.C. Norte y Sur, Sonora y Chihuahua
Tel. 01 664 685 2433/ 685 6923
endoalejo@yahoo.com.mx

comisión de inVestiGación

C.D.E.E. Alberto Arriola Valdés
Tel. 555 575 5308/2063
0155 193 53305
endogenio1988@aol.com
C.D.E.E. Alberto Díaz Tueme
Tel. 01 333 616 0801
betovolador@hotmail.com
C.D.E.E. Gabriel Aguilar Carrillo Tueme

comisión de admisión y bajas

C.D.E.E. Lourdes Aguilar de Esponda
vicmann@prodigy.net.mx
55 52 11 75 35

comisión de PosGrados

C.D.E.E. Lourdes Lanzagorta Rebollo
Tel. 555 523 9392/ 552 398 55 
dgutverg@att.net.mx

rePresentantes de coleGios filiales 

Zona Noreste:
C.D.E.E. Fanny López Martínez
Zona Noroeste: 
C.D.E.E.  Claudia López
Zona Centro:
C.D.E.E. Andrés Vázquez Atilano
Zona Sur:
C.D.E.E. Jaime Barahona Baduy
C.D.E.E. Javier Ortiz Sauri

Presidente del consejo mexicano 
de endodoncia

C.D.E.E. Ricardo Williams Vergara
wiri44@gmail.com
55 55 63 71 75
55 56 15 24 22

rePresentantes de la ame 
directiVa del consejo mexicano de 
endodoncia

Presidente 

C.D.E.E. José Luís Jácome musule 
01 55 55319906, 01 55 55317379
Cel. 044 55 51024249
endjacomeciero@yahoo.com.mx

secretario

Dr. Luis García Aranda
55 55230115
rlga@servidor.unam.mx

Pro secretario

C.D.E.E.Jorge Vera Rojas
Madrid No. 4920-101, 2a. sección. Col. Gabriel 
pastor, CP 72420. Puebla, puebla

Pro tesorero

C.D.E.E. Gerardo Pineda Murguía
Ejercito nacional No. 650-302. Polanco

comisión de admisión y 
certificación

C.D.E.E. Eugenio Moreno Silva
Tels. 555 575 5308/2063
0155 193 53305
endogenio1988@aol.com

comisión de examen

C.D.E.E. Stéphane Henry Polanco
238 3862529
stephanehenrypolanco@yahoo.com.mx
C.D.E.E. German Valle Amaya
55 31 99 06
germanendo1@hotmail.com

Vocales

C.D.E.E.  Elisa Betancourt Lozano 
C.D.E.E.  Juan Carlos Mediola Miranda
C.D.E.E.  Rafael Martínez Hernández






