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A 
todos por igual nos tomó por sorpresa esta pandemia de 
COVID-19, generando desafíos inigualables para los que 
conformamos la sociedad. El personal de salud haciendo lo 
imposible para conservar la vida de las personas; los docen-
tes, alumnos y familiares por mantener la educación, trabaja-
dores desubicados por mantener los empleos y movimiento 
de la economía de forma virtual. Percibiéndose un ambiente 

de intranquilidad y ansiedad en todos los sectores causado por la premura de 
los hechos, la falta de recursos y el nuevo escenario forzado.
Se podría considerar al SARS-CoV-2 como un fenómeno histórico del siglo XXI 
que demanda retos y desafíos inigualables, aunado a la evolución continua y 
acelerada de la tecnología que nos obliga a adaptarnos a ella día con día, te-
niendo que activarnos aún más en este mundo ya de por si acelerado.
La solución es aprender a desenvolvernos en todos los aspectos y adaptarnos 
a la actual realidad lo más rápido posible, tal cual está ocurriendo con la edu-
cación a distancia aprendiendo a usar nuevas herramientas digitales, muchos 
trabajadores descubren una nueva manera de desempeñar sus tareas y el co-
mercio de alimentación implementando el reparto a domicilio.
Para quienes conformamos el consejo directivo y comisiones de la Asociación 
Mexicana de Endodoncia, Colegio de Especialistas en Endodoncia A.C. no 
ha sido la excepción en la búsqueda de reinventarnos como profesionistas, 
sabiendo que la odontología es considerada una actividad de alto riesgo por el 
carácter médico que a diario realizamos, conservar la integridad de la salubri-
dad de nuestro ambiente de trabajo, nuestro equipo, de nuestros pacientes y el 
de nosotros mismos es fundamental.
Nuestro compromiso en esta etapa es crear programas académicos virtuales a 
través de las conferencias en línea (SAVE), que permitan a nuestros socios ac-
tivos contar con la educación continua de conferencistas internacionales estra-
tégicamente seleccionados y con el aval del Consejo Mexicano de Endodoncia, 
desarrollándose de forma mensual y se presentan los segundos jueves de cada 
mes. La cercanía con todas nuestras filiales permite avanzar de forma conjunta 
llevando los beneficios de que cuentan todos nuestros socios como es la recep-
ción de un overol como protección personal, la asesoría legal, educación con-
tinua con conferencistas profesores AME, intercambio y generación de becas. 
Para los días 11, 12, 13 y 14 de Marzo del año 2021 se tiene programado de-
sarrollar el XLIX Congreso Nacional de AMECEE en la ciudad de Puebla, con-
tando con ponentes como Ashraf F. Fouad, Maobin Yang, Antonis Chaniotis, 
Elisa Betancourt Lozano, Antonio Herrera de Luna y Armando Hernández, así 
como dentro de nuestro magno congreso ofrecemos espacios en el programa 
académico para que estudiantes muestren sus resultados científicos a través del 
Premio Nacional de Investigación, Concurso Nacional de Carteles y Concurso 
Nacional de Fotografía. En este congreso se ofrecerán espacios para que los 
docentes compartan sus experiencias representando a sus posgrados. Nos es-
tamos preparando para celebrar los 50 años de realizar congresos dentro de la 
Asociación Mexicana de Endodoncia para el año 2022, que sin duda buscare-
mos sea con los honores que se merece, con la edición e impresión del cuader-
no donde se recaudarán testimoniales de fundadores, expresidentes, socios y 
conferencistas. Finalmente, compartir que en nuestra página www.amecee.org 
pueden encontrar toda la información detallada de contacto con nuestras fi-
liales y oficinas de AMECEE para que te integres de inmediato y formes parte 
de nuestra Asociación Mexicana de Endodoncia, Colegio de Especialistas en 
Endodoncia A.C. 

“Los retos de la vida no están ahí para paralizarte,
sino para ayudarte a descubrir quién eres.”

C.D.E.E. Edgar Hugo Trujillo Torres

Presidente AMECEE 2019-2021

Editorial: lo peligroso es no evolucionar
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Introducción

E
l dolor es una experiencia muy 
subjetiva y difícil de cuantificar; 
se puede medir por umbral, inten-
sidad, tolerancia, punto de solicitud 
de medicamento o discriminación. 
El más efectivo para la evaluación 
del dolor es el autoinforme, la ma-

yoría de los estudios de dolor han utilizado escalas 
descriptivas como “ninguna”, “leve”, “moderada” y 
“grave” (1). Una escala de calificación numérica, en 
donde 0 significa sin dolor y 10 es dolor máximo, 
es otra alternativa para medir el dolor (2). 

La percepción del dolor es altamente influenciada 
por diversos factores. El umbral de dolor de cada 
persona es único, depende de los antecedentes cul-
turales, individuales y económicos del paciente (3). 

El dolor posoperatorio se define como el dolor de 
cualquier grado que ocurre después del inicio del 
tratamiento. Por lo general, el desarrollo de dolor 
posoperatorio después de un tratamiento endodón-
tico se debe a una respuesta inflamatoria aguda en 
los tejidos perirradiculares, la cual comienza unas 
horas o días después del tratamiento (4-6).

En muchas ocasiones, el dolor posoperatorio se 
puede confundir con una relación directa de causa 
y efecto, cuando en realidad es el resultado de una 
variedad de factores dependientes e independientes, 
que aún no se aprecian completamente. Se ha suge-
rido que la lesión microbiana es probablemente la 
causa más común de dolor posoperatorio; algunas 

bacterias anaerobias Gram negativas desempeñan 
un papel importante en el desarrollo de los sín-
tomas. Durante la limpieza del conducto radicular, 
la extrusión de microorganismos o desechos es 
común y se ha informado que causa inflamación 
perirradicular (7-9). También existe una evidencia 
creciente de que la composición genética, el sexo y 
el nivel de ansiedad de un paciente pueden afectar 
su respuesta al tratamiento (10). 

La prevención y manejo del dolor posoperatorio 
es una parte integral del tratamiento endodóntico; 
informar a los pacientes sobre el dolor posendo-
dóntico esperado y recetar medicamentos en caso 
de ser necesarios, puede aumentar la confianza del 
paciente y mejorar su actitud hacia el tratamiento 
dental (11). El tratamiento farmacológico del dolor 
debe considerarse junto con el tratamiento dental 
definitivo como un enfoque terapéutico combinado 
para el manejo del dolor odontogénico (12). Otros 
tratamientos no farmacológicos también han demos-
trado disminuir la aprensión y el dolor del paciente, 
entre estos se encuentran estrategias para reducir 
la ansiedad y la reducción oclusal (8). 

Generalmente, la disminución del dolor dental 
ocurre durante los siguientes cinco días, a esto se 
le atribuye el curso natural del proceso de la en-
fermedad para la condición clínica de un diente 
sintomático con una pulpa necrótica y radiolucidez 
periapical asociada. Algunos autores mostraron que 
la mayoría de los pacientes comienzan a mejorar 
independientemente de los protocolos de farma-
cología o tratamiento activo (13).
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Resumen

Introducción. El dolor posoperatorio es un pro-
blema común en endodoncia con una etiología mul-
tifactorial; se ha reportado que el sexo, el número 
de citas de tratamiento y la realización de ajuste 
oclusal pueden tener efecto sobre su intensidad.

Objetivo. Reportar la frecuencia de dolor poso-
peratorio después de los tratamientos endodón-
ticos realizados por residentes de la especialidad 
de endodoncia de la UADY.

Materiales y métodos. Después de realizar el tra-
tamiento endodóntico, se realizaron una serie de 
cuestionarios telefónicos, en intervalos de 6, 24 y 
48 horas. Se empleó un instrumento de medición 
para clasificar la ausencia o presencia de dolor 
posoperatorio, se utilizó la siguiente escala: sin 
dolor, dolor moderado y dolor severo. Se comparó 
el dolor informado con las variables: dolor previo, 
vitalidad, número de citas, sexo y ajuste oclusal.

Resultados. Se registró un total de 147 pacientes, 
de los cuales el 42 % de los pacientes refirió algún 
tipo de dolor después de las primeras 6 horas, 
este porcentaje disminuyó a 19 % a las 24 horas y 
a 10 % después de las 48 horas de haberse reali-
zado el tratamiento.

Conclusiones. La mayoría de los casos de dolor-
posoperatorio se observaron en pacientes que 
presentaron dolor previo que aquellos que no lo 
hicieron. Además, la vitalidad de la pulpa parecía 
presentar también más dolor posoperatorio. Esto 
puede llevarnos a creer que el dolor se presentó 
principalmente por un proceso previo agudo en 
lugar de un factor relacionado con la práctica.

Abstract 

Introduction. Post-operative pain is a common 
problem in endodontic treatment that relies on a 
multifactorial etiology. It has been reported that 
gender, the number of visits and the perform of 
occlusal adjustment have been may influence its 
behavior.

Objective. To determine the frequency of post-
operative pain after endodontic treatment, which 
was performed by the residents of the post gradu-
ated program of endodontics at UADY. 

Material and Methods. After the treatment was 
done, a series of phone call survey ś were made 
in time intervals of 6 to 24 and 48 hours, to as-
sess the patience perception of pain. A measure 
instrument that classify the absence or presence 
of pain, were used, following the next classifica-
tion: No pain, moderate pain, severe pain. The 
reported pain was compared with the variables: 
previous pain, vitality, number of appointments, 
sex and occlusal adjustment.

Results. A total of 147 patients were registered, 
a 42  % of patients referred any kind of pain fol-
lowing the first 6 hours, this decreased to 19 % at 
24 hours and just 10 % of the total perceived pain 
after 48 hours. 

Conclusions. Most of the post-operative pain cases 
were observed in patients who presented previous 
pain than those who didn’t. Also the vitality of 
the pulp, seemed to present as well more post-
operative pain. These may lead us to believe that 
the pain was mainly presented by an acute pre-
vious process rather than a practice related factor. 

Materiales y métodos

Concluida la endodoncia, se les realizó a los pa-
cientes un cuestionario que fue llenado a través 
de llamadas telefónicas a las 6 primeras horas, 24 
horas y 48 horas de haberse realizado la instru-
mentación. Se les ubica en una de las 3 diferentes 
categorías según la ausencia o presencia de dolor 
posoperatorio y la intensidad de este: 

Sin dolor: el diente se siente normal o ligeramente 
sensible, no fue necesario analgésico. Dolor mode-
rado: el diente causa algo de dolor, pero no inte-
rrumpe el trabajo o sueño, con el uso de analgésico 
se mantiene en control. Dolor severo: el dolor in-
terrumpe el trabajo y sueño, el analgésico no tiene 
ningún efecto. Las respuestas obtenidas fueron 

registradas en una tabla de Excel, en su apartado 
específico, para su posterior análisis.

Los resultados obtenidos fueron ordenados en una 
base de datos para obtener la frecuencia del dolor 
reportado por los pacientes, ubicándolos en las 
diferentes categorías: hombres y mujeres, dientes 
vitales o no vitales, con ajuste oclusal o sin ajuste 
oclusal, tratamientos terminados en una o en dos 
citas y si tenían dolor previo al tratamiento.

Se realizó un estudio estadístico para determinar si 
existía una diferencia significativa entre los resul-
tados obtenidos. Para ello, se realizó una prueba 
de hipótesis con la finalidad de comparar la dife-
rencia significativa entre las proporciones según el 
nivel de dolor, las horas transcurridas después del 
tratamiento y cada una de las variables analizadas.
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Resultados

De todos los pacientes atendidos en la Clínica del 
Posgrado en Endodoncia en el período de enero a 
mayo 2019, se tomaron como muestra 147, de los 
cuales el 42 % de los pacientes refirió algún tipo de 
dolor después de las primeras 6 horas, este porcen-
taje disminuyó a 19 % a las 24 horas y a 10 % después 
de las 48 horas de haberse realizado el tratamiento.

En la tabla 1 se muestra la frecuencia de dolor po-
soperatorio según la sintomatología previa; el total 
de la muestra se distribuyó en dos grupos, 103 con 
dolor previo y 44 sin dolor previo. Se obtuvo que 
el grupo sin dolor previo reportó con mayor fre-
cuencia la escala sin dolor a las 6 horas después 
del tratamiento, en comparación con el grupo con 
dolor previo. Al realizar la prueba de hipótesis, se 
encontraron diferencias significativas a las 6 horas 
del tratamiento: el grupo sin dolor previo reportó 
mayor respuesta sin dolor posoperatorio, de igual 
manera el dolor moderado fue mayor para el grupo 
con dolor previo (Z=1.9756). A las 24 horas la dife-
rencia fue significativa para la escala sin dolor, siendo 
el grupo sin dolor previo mayor en esta (Z=1.6655).

En la tabla 2 se observa la frecuencia de dolor po-
soperatorio según su estado pulpar, la muestra 
se dividió en dos grupos, 94 dientes vitales, y 53 
necróticos. Como resultado, se obtuvo que a las 6 
horas después del tratamiento, el grupo de dientes 
necróticos reportó con mayor frecuencia la escala 
sin dolor en comparación al grupo de dientes vi-
tales; por el contrario, en este mismo tiempo el 
reporte de la escala de dolor moderado fue mayor 
en el grupo de dientes vitales. Según la prueba de 
hipótesis aplicada, se puede afirmar que existe una 

diferencia significativa entre los resultados obtenidos 
sobre el dolor moderado, a las 6 horas después de 
realizar el tratamiento (Z=1.27), como a las 24 horas 
(Z=1.657), siendo este mayor para los dientes del 
grupo vital en ambos intervalos de tiempo.

Se agruparon las muestras según el número de citas 
en la tabla 3; 22 de las muestras fueron endodon-
cias realizadas en una sola cita y 125 se realizaron 
en dos o más citas. Se encontró que el grupo de 
citas múltiples contestó que sentían menos dolor 
que los pacientes de una sola cita, a las 6, 24 y 48 
horas. El dolor moderado fue más frecuente en los 
pacientes de una sola cita a las 6 horas. Sin embargo, 
las respuestas fueron mixtas cuando se observa la 
generalidad de los casos; la diferencia entre los re-
sultados no fue significativa.

En la tabla 4 la muestra se dividió en dos grupos: 
97 mujeres y 50 hombres. Los resultados arrojaron 
que los hombres reportaron con mayor frecuencia 
dolor moderado en comparación con las mujeres a 
las 6 horas después de realizar el tratamiento en-
dodóntico. No obstante, únicamente las mujeres 
reportaron dolor severo. Sin embargo, la diferencia 
entre los resultados obtenidos no fue significativa 
para ninguno de los casos.

Se dividió la muestra en dos grupos en la tabla 5: 
con ajuste oclusal, 112 muestras, y sin ajuste oclusal, 
35 muestras. Se obtuvo que a las 6 horas después 
del tratamiento de endodoncia, el grupo sin ajuste 
oclusal reportó con mayor frecuencia dolor severo, 
en comparación del grupo con ajuste oclusal. Sin 
embargo, según la prueba de hipótesis, los resul-
tados no mostraron diferencias significativas.

Tabla 1. Frecuencia de dolor según la 
sintomatología previa.

6 hr 24 hr 48 hr

Co
n 

do
lo

r 
pr

ev
io

Sin dolor 53 (51.45 %) 79 (76.69 %) 91 (88.34 %)

Dolor 
moderado

46 (44.66 %) 22 (21.35 %) 12 (11.65 %)

Dolor severo 4 (3.88 %) 2 (1.94 %) 0 (0 %)

Si
n 

do
lo

r 
pr

ev
io

Sin dolor 31 (70.45 %) 39 (88.63 %) 41 (93.18 %

Dolor 
moderado

12 (27.27 %) 5 (11.36 %) 3 (6.81 %)

Dolor severo 1 (2.27 %) 0 (0 %) 0 (0 %)

Tabla 2. Frecuencia de dolor según la vitalidad del 
órgano dentario.

6 hr 24 hr 48 hr

V
it

al
es

Sin dolor 49 (52.12 %) 72 (75.59 %) 84 (89.36 %)

Dolor 
moderado

42 (44.68 %) 21 (22.34 %) 10 (10.63 %)

Dolor severo 3 (3.19 %) 1 (1.06 %) 0 (0  %)

N
ec

ró
ti

co
s

Sin dolor 35 (66.03 %) 46 (86.79 %) 48 (90.56 %)

Dolor 
moderado

16 (30.18 %) 6 (11.32 %) 5 (9.43 %)

Dolor severo 2 (3.77 %) 1 (1.88 %) 0 (0 %)
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Tabla 3. Frecuencia de dolor según el número de 
citas.

6 hr 24 hr 48 hr

U
na

 c
it

a

Sin dolor 12 (54.54 %) 17 (77.27 %) 18 (81.81 %)

Dolor 
moderado

8 (36.36 %) 5 (22.72 %) 4 (18.18 %)

Dolor severo 2 (9.09 %) 0 (0 %) 0 (0 %)

Ci
ta

s 
m

úl
ti

pl
es

Sin dolor 72 (57.6 %) 101 (80.8 %) 114 (91.2 %)

Dolor 
moderado

50 (40 %) 22 (17.6 %) 11 (8.8 %)

Dolor severo 3 (2.4 %) 2 (1.6 %) 0 (0 %)

Tabla 4. Frecuencia de dolor según el sexo del 
paciente.

6 hr 24 hr 48 hr

M
uj

er
es

Sin dolor 56 (57.73 %) 75 (77.31 %) 86 (88.65 %)

Dolor 
moderado

36 (37.11 %) 20 (20.61 %) 11 (11.34 %)

Dolor severo 5 (5.15 %) 2 (2.06 %) 0 (0 %)

H
om

br
es

Sin dolor 28 (56 %) 43 (86 %) 46 (92 %)

Dolor 
moderado

22 (44 %) 7 (14 %) 4 (8 %)

Dolor severo 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %)

Tabla 5. Frecuencia de dolor según si se realizó 
ajuste oclusal.

6 hr 24 hr 48 hr

Co
n 

aj
us

te
 o

cl
us

al Sin dolor 65 (58.03 %) 90 (80.35 %) 102 (91.07 %)

Dolor 
moderado

44 (39.28 %) 22 (19.64 %) 10 (8.92 %)

Dolor severo 3 (2.67 %) 0 (0 %) 0 (0 %)

Si
n 

aj
us

te
 o

cl
us

al

Sin dolor 19 (54.28 %) 28 (80 %) 30 (85.71 %)

Dolor 
moderado

14 (40 %) 5 (14.28 %) 5 (14.28 %)

Dolor  
severo

2 (5.71 %) 2 (5.71 %) 0 (0 %)

Discusión

Se encuentra una gran variación en cuanto al dolor 
posoperatorio reportado en otras investigaciones, 
esta discrepancia puede deberse a distintos factores, 
como el diseño de cada investigación, la selección 
de los casos, las variaciones en cuanto a la escala 
de medición del dolor, factores también relacio-
nados con los pacientes como el umbral del dolor, 
datos demográficos, edad, sexo, estado de salud; 
así como factores relacionados con operador en 
cuanto a las diferentes técnicas de abordaje endo-
dóntico. Algunos resultados de esta investigación 
no concuerdan con investigaciones previas en las 
que la escala de medición no haya sido tan definida, 
o que haya sido considerada con otros parámetros. 

Siqueira et al. informaron que el dolor posoperatorio 
se asoció significativamente con dientes previamente 
sintomáticos sin lesiones perirradiculares (9); de 
igual manera un estudio realizado por De Andrade 
et al., sugiere que la frecuencia y la intensidad del 
dolor posoperatorio están influenciados tanto por 
la ausencia de periodontitis apical y la presencia de 
dolor preoperatorio espontáneo. (14). Esto concuerda 
con los resultados de la presente investigación en 
la cual se demuestra que el dolor posoperatorio fue 
más frecuente para los pacientes que referían dolor 
previo al tratamiento, sin embargo, en ésta no se 
tomó en cuenta la influencia de lesión periapical.

En cuanto al dolor posoperatorio según el estado 
pulpar de los dientes tratados, los resultados de la 
presente investigación coinciden con un estudio 
realizado por Gotlen et al. (15), en el que el tra-
tamiento endodóntico de dientes con pulpa vital 
se asoció con una mayor incidencia e intensidad 
de dolor posoperatorio a las 6 horas después del 
tratamiento, en comparación con los dientes con 
pulpa necrótica o dientes retraídos. Esto está de 
acuerdo con la investigación realizada por Arias 
et al. el dolor posoperatorio se reportó con mayor 
frecuencia en el grupo de dientes vitales (7). El 
Mubarak et al. se opone a estos resultados, al pu-
blicar en su estudio que los dientes con diagnóstico 
no vital fueron los que manifestaron mayor dolor 
posoperatorio en comparación a los dientes con 
diagnóstico vital; afirmando que la ausencia de 
vitalidad era un factor predisponente al desarrollo 
de dolor posoperatorio (4).

En el presente estudio, al comparar el dolor por 
el número de citas, se obtuvo que las frecuencias 
entre los grupos de una cita y de citas múltiples 
fue similar en las escalas de dolor. Estos resultados 
concuerdan con Moreira et al. (16) al concluir en 
su estudio, que los enfoques de visita única y múl-
tiple mostraban tasas de curación o éxito similares 
independientemente de la condición previa de la 
pulpa y el periápice.
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Los resultados de este estudio señalan que hubo 
un reporte similar entre las frecuencias de dolor 
reportado en hombres y mujeres. Difiere de este 
estudio, la misma investigación realizada por Gotler 
et al. (15), en la cual la incidencia de dolor en re-
lación con el sexo sí fue significativamente mayor 
en mujeres que en hombres. Estas diferencias entre 
los resultados podrían estar influenciadas por los 
factores culturales y sociales que varían por cada 
región en donde son realizados los estudios.

En este estudio, aunque la frecuencia de dolor 
posoperatorio severo fue mayor en el grupo sin 
ajuste oclusal, las diferencias entre los grupos no 
fueron significativa para ninguna de las escalas. 
Esto concuerda con Jostes y Holland quienes tam-
poco informaron diferencias significativas (17, 18). 
Por otra parte, Sheikh et al. (19) mostró que la re-
ducción oclusal ayuda a prevenir el dolor posterior 
a la instrumentación en dientes con pulpitis irre-
versible, sensibilidad a la percusión, dolor previo 

al tratamiento y ausencia de radiolucidez perirra-
dicular. Al igual Rosenberg et al. concluyó que la 
reducción oclusal ayuda a prevenir el dolor posins-
trumentación en dientes con pulpitis irreversible, 
sensibilidad a la percusión (20, 21). 

Conclusiones

El dolor moderado fue significativamente mayor para 
el grupo con dolor previo cuando se comparó con 
el grupo sin dolor previo; de igual manera existe 
una diferencia significativa entre el grupo vital y 
necrótico, siendo este último el que presentó menos 
dolor. Es posible que la vitalidad de diente tratado 
y el dolor preoperatorio sean factores importantes 
para el desarrollo de dolor posoperatorio. No hubo 
diferencia significativa entre los grupos de una 
cita y citas múltiples, así como tampoco entre los 
grupos de hombres y mujeres; y los grupos con o 
sin reducción oclusal.
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Resumen

Los bisfosfonatos (BF) son análogos de los piro-
fosfatos orgánicos, que tienen una gran afinidad 
por los cristales de hidroxiapatita y actúan como 
potentes inhibidores de la actividad osteoclástica. 
Cada vez es mayor el número de médicos que 
prescriben BF para sus tratamientos en el Centro 
Médico Naval (CEMENAV), los pacientes que re-
ciben este tratamiento tendrán mayor riesgo de 
padecer problemas bucodentales como la osteo-
necrosis maxilar, después de realizarse un trata-
miento odontológico. Por ello, antes de iniciar el 
tratamiento con BF, el paciente debe ser remitido 
a un Odontólogo, el cual debe valorar el estado 
de la cavidad oral y en caso de que el paciente se 
encuentre bajo tratamiento, el odontólogo valorará 
el estado de salud bucal del paciente y los proce-
dimientos menos invasivos que se puedan realizar.

Palabras clave: Bifosfonatos (BF), Osteonecrosis, 
Prevención

Abstract

Bisphosphonates (BF) are analogs of organic pyro-
phosphates have a high affinity for hydroxyapatite 
crystals and act as potent inhibitors of osteoclastic 
activity. An increase in the number of doctors who 
prescribe BF at the Naval Medical Center is taking 
place. Patients who receive this treatment will have 
a higher risk of oral problems such as maxillary 
osteonecrosis after dental treatment. Before starting 
treatment with BF, the patient must be referred 
to a dentist, who must assess the state of the oral 
cavity. In case the patient is using BF, the dentist 
will evaluate the oral health status and only the 
least invasive procedures should be performed.

Keywords: Biphosphonates (BF), Osteonecrosis, 
Prevention

Introducción

L
os BF son potentes inhibidores de 
la resorción ósea y tienen efecto an-
tiangiogénico y antitumoral (1). En el 
paciente oncológico son utilizados en 
el tratamiento de la hipercalcemia ma-
ligna y metástasis óseas osteolíticas (2).

Dentro de estos los BF más utilizados son el alen-
dronato, el risedronato, el pamidronato, el ácido 
zoledrónico y el ibandronato (3,4).

Los BF por vía oral (VO) están recomendados en 
el tratamiento de la osteoporosis, la osteopenia, la 
enfermedad de Paget y la osteogénesis imperfecta 
en la infancia. Aunque la indicación más preva-

lente es la osteoporosis, que puede aparecer en la 
posmenopausia o en el contexto de otras enferme-
dades, como la enfermedad inflamatoria intestinal 
o la cirrosis biliar primaria y por el uso de otros 
fármacos, principalmente esteroides (2,5).

Los BF se toleran bien en general si se administran 
correctamente, no obstante, se han descrito dife-
rentes efectos adversos y complicaciones asociadas 
a su uso. Los efectos secundarios más frecuentes 
de los BF por VO son de tipo digestivo como: ero-
siones, ulceraciones crónicas en la mucosa oral, 
úlceras gástricas, esofagitis y estenosis esofágica. 

El ácido zoledrónico es el más empleado. Se ha 
descrito que la administración intravenosa de los 
BF está más asociada a osteonecrosis del maxilar 
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(ONM), enfermedad con baja prevalencia, pero ele-
vada morbilidad (3,6).

La osteonecrosis maxilar asociada a bisfosfonatos 
(OMAB) se identificó por primera vez en 2003, pocos 
años después de la introducción del pamidronato y 
el ácido zoledrónico para el tratamiento de la en-
fermedad ósea asociada a cáncer (1-3).

El proceso se caracteriza por la aparición de áreas 
de hueso expuesto en la mandíbula o el maxilar, 
que no cicatrizan durante un período de 8 semanas 
y que se presentan en pacientes sometidos a tra-
tamiento con BF que fueron atendidos odontoló-
gicamente (5). 

Otro hallazgo sugiere que el uso de BF facilita la in-
fección ósea por bacterias del género Actinomyces, 
de modo que cuando esta se produce, se acelera la 
osteonecrosis (7). 

También se ha descrito Osteonecrosis en pacientes 
tratados con el medicamento Denosumab o con 
fármacos antiangiogénicos (1). 

La lesión puede ir precedida o acompañada por 
dolor, aumento de volumen de la mucosa, dientes 
inestables o con movilidad y el signo más caracte-
rístico, es la manifestación de una úlcera que no 
cicatriza tras una extracción dentaria. La incidencia 
de Osteonecrosis maxilar se sitúa en torno al 5-10 % 
en pacientes con cáncer tratados con BF (8).

En el 2008 la Food and Drug Administration alertó 
sobre el riesgo de dolor óseo, articular y muscular 
intenso, a veces generalizado, que puede aparecer 
de días a años después de iniciar el tratamiento (8).

Se estima una mayor incidencia si se usa el ácido 
zoledrónico respecto a otros BF, aunque los prin-
cipales factores de riesgo son la realización de ma-
niobras invasivas como extracciones dentarias; la 
presencia de periodontitis, tiempos de tratamiento 
prolongados (más de un año) y el empleo de talido-
mida. También hay condicionantes genéticos que 
pueden favorecer la aparición de este problema (9). 

Hasta ahora el tratamiento de la ONM en algunos 
casos ha sido poco eficaz, por lo que, es necesario 
que antes de iniciar el tratamiento con BF, se re-
comiende a los pacientes que pasen a una revisión 
odontológica y solucionar todos los problemas 
dentarios existentes, en especial enfermedad pe-
riodontal, prótesis mal colocadas y problemas en-
dodónticos (10).

Una vez iniciado el tratamiento se exige una rigurosa 
higiene bucal y evitar maniobras invasivas, como 
extracciones dentarias. Algunos autores mencionan 
que en caso de requerir algún tratamiento invasivo 

lo recomendable sería suspender el medicamento 
un mes antes del procedimiento odontológico, sin 
embargo, estudios menciona que los BF se fijan al 
hueso maxilar entre 10 a 15 años, por lo que reco-
mendar suspender el tratamiento con BF no serviría 
de nada (11,12).

Epidemiología

La incidencia acumulada de ONM en pacientes on-
cológicos en tratamiento con bifosfonatos por vía 
intravenosa se estima en un 0.8-12 %, en el caso de 
tratamiento por vía oral no existen muchos datos, 
sin embargo, se estima que esta incidencia se ve 
incrementada hasta en un 34 % después de una ex-
tracción dentaria. 

El riesgo de ONM está relacionado con la dosis de 
medicamento acumulado y la incidencia puede ser 
mayor por vía oral o intramuscular. La mayoría de 
los autores coinciden en que la mandíbula es el 
hueso más afectado de todo el organismo ya que 
los BF tiene mayor fijación a los maxilares (13,14).

Objetivo

En la mayoría de los pacientes que son atendidos 
en el Centro Médico Naval (CEMENAV) y que se 
encuentran en tratamiento con BF, no se llevan a 
cabo medidas preventivas previas al inicio del tra-
tamiento, lo que denota escasa implantación de las 
medidas de prevención en nuestro medio. Esto es 
especialmente relevante ya que el empleo de di-
chas medidas disminuirá la incidencia de efectos 
secundarios, por lo cual se propone llevar ciertas 
medidas de prevención odontológicas antes de la 
administración de BF.

El objetivo principal de este artículo es dar a co-
nocer dichas medidas preventivas odontológicas 
previas a la ingesta de BF. 

Materiales y métodos

Se realizó una búsqueda en los archivos del CE-
MENAV, de los años 2013 a 2018, para identificar 
el total de pacientes que estaban bajo tratamiento 
con BF, además del total de prescripciones y espe-
cialidades médicas que lo recetaban.

Resultados

De acuerdo con los criterios de búsqueda de los ex-
pedientes de los años 2013 al 2018, se observó que 
la administración de BF ha ido en aumento, en el 
año 2013 se prescribieron un total de 82 tratamientos 
con BF en 81 pacientes, en 2014 fueron 2298 trata-
mientos en 874 pacientes, en el 2015 se recetaron 
3601 tratamientos en 999 pacientes, en el 2016 se 
ordenaron 2669 tratamientos en 937 pacientes, en 
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el 2017 3754 tratamientos en 1034 pacientes y en el 
2018 3319 tratamientos en 1067 pacientes.

Tabla 1. Número de pacientes y prescripciones de 
BF en el CEMENAV.

AÑO PACIENTES PRESCRIPCIONES MÉDICOS QUE LO PRESCRIBEN

2013 81 82 27

2014 874 2298 84

2015 999 3601 111

2016 937 2669 118

2017 1034 3754 115

2018 1067 3319 104

También se observó que aumentó el número de es-
pecialidades médicas que lo prescriben siendo un 
total hasta el 2018 de 28 especialidades.

Tabla 2. Especialidades médicas que prescriben BF 
en el CEMENAV.

ESPECIALIDADES QUE PRESCRIBEN BF EN EL CEMENAV

Acupuntura Endocrinología
Medicina 
interna

Otorrinolaringología

Alergología Geriatría
Nefrología 
pediátrica

Pediatría

Anestesiología Ginecología Neumología Psiquiatría

Biología de la 
reproducción

Hematología Neurología Radiología

Cardiología Inmunología Oftalmología Rehabilitación

Cirugía 
plástica

Materno fetal Oncología Reumatología

Dermatología
Medicina 
familiar

Ortopedia Urología

Ante el incremento de los tratamientos con BF en 
el CEMENAV, se recomiendan acciones a realizar 
tanto para los médicos tratantes, como para los 
odontólogos antes de la administración con BF.

Indicaciones para el médico tratante (Previo al tra-
tamiento con BF) 

1.- Pedir interconsulta al servicio de odontología.

2.- Remitir al paciente al servicio de odontología 
de preferencia 3 meses antes de la ingesta de 
bifosfonatos.

3.- Proporcionarle al paciente la orden para estudio 
radiográfico (panorámica).

Tabla 3. Atención odontológica previa a la 
administración de BF (primera fase).

Atención odontológica previa a la administración de bf

Primera fase

Historia Clínica 

•	 Complementar los estudios radiográficos (panorámica) con la toma de 
radiografías periapicales.

•	 Valoración de los estudios radiográficos.

Saneamiento básico: 
•	 Profilaxis
•	 Eliminación de caries
•	 Cambio de restauraciones mal ajustadas
•	 Control de placa

Fase uno de periodoncia:
•	 Raspado y alisado radicular
•	 Profilaxis
•	 Control de placa.

Retirar aparatos de ortodoncia u ortopédicos.

Desgaste oclusal selectivo.

Guardas oclusales.

Tabla 4. Atención odontológica previa a la 
administración de BF (Segunda fase).

Atención odontológica previa a la administración de BF

Segunda fase 

Tratamientos de conductos radiculares:
•	 Dientes temporales.
•	 Dientes permanentes.

Tratamiento protésico o colocación de provisionales.

Tabla 5. Atención odontológica previa a la 
administración de BF (Tercera fase).

Atención odontológica previa a la administración de BF

Tercera fase 

Extracciones de dientes temporales y permanentes:
•	 Órganos dentarios sin valor protésico. 
•	 Restos radiculares .
•	 Terceros molares que no estén en oclusión que presenten caries y que no 

se puedan rehabilitar.

Tabla 6. Atención odontológica de mantenimiento 
durante la ingesta de BF.

Atención odontológica de mantenimiento durante la ingesta de 
bifosfonatos

Fase de mantenimiento 

•	 Profilaxis cada 3 a 6 meses hasta el término del tratamiento valorando el 
CPO.

•	 Recomendar al paciente un cepillo de cerdas extra suaves para evitar 
lacerar las encías. 
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Recomendaciones para el tratamiento 
endodóntico en pacientes con 
ingesta de bifosfonatos

•	 Previo a la atención odontológica en cualquier 
tratamiento, pedirle al paciente que realice en-
juagues con clorhexidina al 0.12 % (para eli-
minar la carga bacteriana). 

•	 Tomar en cuenta los diagnósticos pulpares, 
para evitar el uso de anestésicos, en caso de 
que sean necesarios, utilizar anestésico sin 
vasoconstrictor.

•	 Para el aislamiento, evitar lacerar los tejidos 
blandos:

	— Con el uso de grapas metálicas atraumáticas.

	— Utilizando hilo dental.

	— Apoyándonos con el uso de cianocrilato o

	— Aislando con protector gingival.

•	 Respetar los tejidos periapicales:

	— No patentizar.

	— Evitar extruir material de obturación.

•	 Para la obturación:

	— Evitar el uso de sistemas que provoquen 
calor a la fricción.

	— Evitar usar materiales termoplatificados.

Discusión

Desde el primer reporte de caso de osteonecrosis 
asociada a los bifosfonatos dado a conocer por 
Marx en 2003, se han publicado diferentes series 
de casos con información sobre patogenia, trata-
miento y origen de esta entidad (1,3,4,6,7). 

El riesgo de desarrollar osteonecrosis por terapia 
oral de BF es menor que su administración vía 
intravenosa o subcutánea. El ácido zoledrónico 

(intravenoso) es el fármaco más frecuentemente 
asociado con osteonecrosis, seguido del denosumab 
(subcutáneo) y del alendronato (oral) (9).

Estudios previos demuestran que el hecho de hacer 
procedimientos dentales preventivos antes del tra-
tamiento con BF, disminuye significativamente la 
incidencia a desarrollar osteonecrosis, ya que la 
cirugía dentoalveolar es considerada el mayor factor 
de riesgo para desarrollar esta enfermedad, sobre 
todo la exodoncia, de la que se reporta un riesgo 
del 52 al 61 % (8).

El riesgo de desarrollar osteonecrosis maxilar du-
rante la administración de BF es muy alta, si no se 
trata, la situación empeora, y es probable que au-
mente la incidencia de esta condición en el futuro 
próximo, con la llegada de nuevos fármacos, además 
del desconocimiento de sus efectos adversos a largo 
plazo y de su verdadera fisiopatología. Por ello, es 
de suma importancia tomar en consideración las 
medidas preventivas y terapéuticas para que sean 
promovidas tanto para los médicos como para los 
odontólogos.

Conclusión

Muchos de nuestros pacientes encajan en el grupo 
de riesgo de desarrollar ONM, no sólo aquellos 
que están en tratamiento con BF orales para la os-
teoporosis, sino que a nuestras consultas acuden 
pacientes en tratamiento con corticoides de forma 
crónica, pacientes trasplantados que utilizan inmu-
nosupresores y a veces combinados con corticoides.

Los tratamientos con BF orales son para largos 
periodos de tiempo y su vida media es muy larga, 
por lo que debemos estar vigilantes en la posible 
aparición de efectos adversos. De las recomenda-
ciones revisadas se extrae la necesidad de realizar 
más estudios sobre el beneficio de la interrupción 
temporal o definitiva de la terapia con BF.

La eficacia de los BF es indiscutible, pero los riesgos, 
pueden ser graves. El conocimiento de sus efectos 
a largo plazo plantea un nuevo campo que puede 
explorarse y reafirma el imprescindible e impor-
tante papel de los sistemas de farmacovigilancia.
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4.Jiménez SY. Los bifosfonatos, nueva causa de osteonecrosis maxilar por 
fármacos: situación actual. Med Oral Patol Oral Cir Bucal 2010. 
5.Migliario, M., Mergoni, G., Vescovi, P., De Martino, I., Alessio, M., Benzi, L., 
Renó, F., Fusco, V. Osteonecrosis of the Jaw (ONJ) in Osteoporosis Patients: Report 
of Delayed Diagnosis of a Multisite Case and Commentary about Risks Coming 
from a Restricted ONJ Definition. Dent J 2017; 5(1): 1-12.
6.Diaz-Reverand SA, et al. Manejo de la osteonecrosis maxilar asociada al uso de 
medicamentos en virtud de su estudio clínico: análisis de 19 casos. Rev Esp Cir Oral 
Maxilofac 2017. http://dx.doi.org/10.1016/j.maxilo.2017.06.001 
7.Jaimes M. Bifosfonatos y Osteonecrosis de los Maxilares. Consideraciones Sobre 
su Tratamiento. Int. J Morphol 2008; 26(3). 

8.Barrientos Lezcano FJ, et al. Osteonecrosis de los maxilares inducida por bifos-
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Resumen

En el área de Endodoncia, el estudio radiográfico 
es indispensable para un diagnóstico favorable 
ante cualquier caso clínico presente, las fases del 
tratamiento de conductos y la evaluación perió-
dica del mismo. Sin embargo, gracias a los grandes 
avances tecnológicos con los que contamos hoy 
en día, el empleo de la tomografía computari-
zada de haz cónico (CBCT) se esta convirtiendo 
en una herramienta útil para aquellos casos com-
plejos en los que una imagen bidimensional no 
es suficiente para realizar un diagnóstico y plan 
de tratamiento adecuado. Se presenta el caso clí-
nico de una paciente que acude para realizar un 
retratamiento de conductos, se realiza el examen 
clínico y radiográfico en el cual debido a discre-
pancias visibles con respecto al tratamiento que 
presentaba, se decide solicitar un CBCT con la 
finalidad de realizar un diagnóstico adecuado. A 
través del examen clínico, radiográfico y la eva-
luación exhaustiva del CBCT se realiza un plan 
de tratamiento pertinente tomando en cuenta el 
mayor beneficio para el paciente.

Palabras Clave. CBCT, Diagnóstico endodóntico.

Summary

In the area of Endodontics, the radiographic study 
is indispensable for a favorable diagnosis before 
any present clinical case, the phases of root canal 
treatment and the periodic evaluation of the same. 
Nevertheless, thanks to the great technological 
advances with which we have nowadays, the use 
of cone beam computed tomography (CBCT) be-
comes a useful tool for complex cases in which a 
two-dimensional image is not enough to make a 
diagnosis and an appropriate treatment plan. The 
clinical case of a patient who performs a retreat-
ment of the canals is presented. The clinical and 
radiographic examination is performed in which 
there is a visible discrepancy with respect to the 
treatment that is presented, it is decided to request 
a CBCT with the objective to perform an adequate 
diagnosis. Through the clinical, radiographic and 
comprehensive assessment of the CBCT a treat-
ment plan is carried out to take into account the 
greatest benefit to the patient.

Keywords. CBCT, Endodontic diagnosis.

Introducción

E
l examen radiográfico representa una 
parte esencial del manejo contempo-
ráneo de los problemas endodónticos, 
desde el diagnóstico y la planificación 
del tratamiento hasta la evaluación de 

resultados (1). Las evaluaciones radiográficas intrao-
rales y panorámicas tienen limitaciones inherentes 
en el hecho de que la anatomía tridimensional (3D) 
se comprime en una imagen bidimensional (2D); 

gran cantidad de cambios patológicos en los te-
jidos pulpares y óseos no son visibles radiográfica-
mente; la superposición de estructuras anatómicas 
puede provocar una distorsión geométrica del área 
y un ruido anatómico que puede ocultar la región 
de interés, en cambio las imágenes obtenidas por 
medio de tomografía computarizada de haz cónico 
(CBCT) pueden superar estos problemas al producir 
imágenes en 3D de los órganos dentarios y tejidos 
circundantes (2). 
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La tomografía computarizada de haz cónico tiene 
una importante aplicación en la Endodoncia ya que 
proporciona imágenes en 3D a través de diversos 
cortes (axial, coronal y sagital) que van a permitir 
obtener un diagnóstico más preciso sobre diversas 
alteraciones como reabsorciones radiculares, pe-
riodontitis apical, fracturas radiculares, iatrogenias 
durante el tratamiento endodóntico, planificación 
de cirugía endodóntica, localización de conductos, 
presencia de conductos calcificados, entre otras 
que en la mayoría de las ocasiones, una imagen 
radiográfica nos limita la visión de este tipo de pa-
tologías y/o complicaciones, se considera que la 
capacidad que tiene el CBCT para detectar lesiones 
periapicales,oscila alrededor del 38 % más que con 
las radiografías convencionales y por tanto mayor 
precisión en el diagnóstico (3,4).

Estudios previos han demostrado que las imá-
genes tridimensionales CBCT pueden revelar un 
35 % a un 40 % más de hallazgos que la radiografía 
bidimensional convencional, lo que ha llevado al 
uso creciente de esta modalidad de imagen en el 
ámbito endodóntico (5). Las unidades CBCT con 
FOV pequeño ofrecen imágenes de alta resolución 
de los órganos dentarios junto con sus estructuras 

adyacentes, con dosis de radiación relativamente 
bajas; se recomiendan específicamente en casos 
donde los sistemas 2D no brindan suficiente in-
formación con respecto a la toma de decisiones y 
la vigilancia de los tejidos periapicales durante el 
tratamiento (6,7). A pesar de que el CBCT es una 
tecnología muy útil, la radiografía periapical con-
tinúa constituyendo una herramienta básica en el 
área de la Endodoncia. Donovan después de varias 
comparaciones entre la imagen radiográfica y el 
CBCT concluyen que CBCT es una tecnología muy 
prometedora que con toda probabilidad se utilizará 
cada vez más en odontología y en el campo de la 
Endodoncia (5).

La Asociación Americana de Endodoncistas (AAE), 
menciona que el CBCT es indispensable para llevar 
a cabo un buen diagnóstico, localizar fracturas, 
conductos inadvertidos, periodontitis apical, etc. 
así como para determinar adecuadamente el plan 
de tratamiento y disminuir la posibilidad de fracaso 
endodóntico por un inadecuado diagnóstico. Bea-
cham et al. menciona que tanto endodoncistas como 
radiólogos residentes tienen una similar capacidad 
de interpretación de las imágenes tridimensionales 
de la CBCT (8). 

Reporte de caso

Paciente femenino de 63 años de edad que acude a 
consulta al posgrado de Endodoncia de la Univer-
sidad Autónoma de Querétaro, asintomática, refi-
riendo que le hicieron una Endodoncia en Canino 
superior derecho (OD 1.3) hace aproximadamente 
13 años. A la exploración clínica se observa cavidad 
bucal edéntula casi en su totalidad del maxilar 
superior, presentando dos restos radiculares co-
rrespondientes a los órganos dentarios (OD) 1.3 y 
2.3 (Fig. 1). El OD 1.3 se observa con material de 
obturación endodóntico en la zona superficial, de 
color rosa y con ligero acúmulo de placa dento-
bacteriana en la misma. A las pruebas de percusión 
vertical responde negativo, la prueba de percusión 
horizontal se omite debido a la falta de estructura 
en la corona clínica, así mismo, respondió negativo 
a la palpación y ausencia de bolsas periodontales.

A la exploración radiográfica (Fig. 2) se observó 
un órgano dentario con tratamiento de conductos 
subobturado, espacio del ligamento periodontal 
dentro de los límites normales y ausencia de pa-
tología periapical; se tomaron varias radiografías 
con diferentes angulaciones con la finalidad de 
observar pequeños detalles que no fueran visibles 
con una sola radiografía (Figs. 3 y 4), encontrando 
en la última imagen una endodoncia sobreobturada 
(Fig. 5). Debido a las características radiográficas 
que se apreciaron, no se logró determinar ade-
cuadamente la calidad del tratamiento, así mismo, 

Fig. 1.

Fig. 2.
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Fig. 3.

Fig. 6.

Fig. 7.

Fig. 4.

Fig. 5.

debido a que no se observó patología periapical, 
pero existía el antecedente de un tratamiento de 
conductos previo, se solicitó un CBCT de un FOV 
5 X 5 cm. Durante la exploración de dicho estudio 
se rectificó la ausencia de patología periapical y la 
presencia de una endodoncia subobturada (Fig. 6). 
Así mismo se lograron identificar una serie de “ar-
tefactos” generados por el material de obturación 
endodóntico y que uno de ellos, generó una con-
fusión diagnóstica al observarse una apariencia 
de conducto radicular en la zona palatina (Fig. 7). 
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Dicho conducto fue descartado y el diagnóstico se 
logró realizar adecuadamente al realizar la evalua-
ción exhaustiva del CBCT, empleando variaciones 
en filtros y valorando todos los planos y cortes po-
sibles. Con todo lo anteriormente mencionado, se 
llego a un diagnóstico pulpar de “Previamente tra-
tado” y periapical de “tejidos periapicales sanos”, 
determinando un pronóstico reservado ya que dicho 
órgano dentario sería empleado como domo para 
una sobredentadura. Se estableció como plan de 
tratamiento: “sin requerimiento de retratamiento 
endodóntico no quirúrgico”, debido que la paciente 
se encontraba aparentemente sana, asintomática, 
con ausencia de periodontitis apical valorada a 
través de una radiografía periapical y corroborada 
a través de un CBCT, además, el retratamiento po-
dría disminuir el pronóstico ya que no se contaba 
con suficiente estructura en la corona clínica para 
realizar un aislado absoluto adecuado.

Se decidió realizar la limpieza y desinfección del 
material de obturación localizado en la entrada del 
conducto radicular con hipoclorito de sodio al 5.5 % 
accionando un cepillo para profilaxis y pieza de 
baja velocidad, todo esto a través de un aislado re-
lativo; se procedió al secado y sellado de la entrada 
del conducto radicular con ionómero de vidrio con 
la finalidad de evitar el paso de microorganismos 
hacia el interior (Fig. 8), finalmente se remitió al 
área de rehabilitación para continuar el tratamiento 
previamente establecido.

Fig. 8.

Discusión 

El CBCT supera las limitaciones de la radiografía 
convencional al reproducir imágenes en 3D lo que 
permiten una apreciación completa de la anatomía 
y la relación espacial de la patología y las estruc-
turas anatómicas. Abella et al. mantienen que, a 
pesar de las obvias ventajas que el CBCT ofrece en 
la odontología, la tecnología tiene inconvenientes y 
limitaciones (la dispersión y el endurecimiento del 
haz causado por estructuras y materiales vecinos de 
alta densidad dificultan el adecuado diagnóstico). 
Esto queda demostrado en el presente caso, ya que 
la alta densidad generada por el material de obtura-
ción del tratamiento endodóntico, generó artefactos 
que provocaron confusión durante la evaluación, 
esto debido a la apariencia de un conducto no tra-
tado localizado en la zona palatina. 

Esto genera un reto para el Endodoncista, ya que 
no es suficiente tener solo la habilidad para ver 
una imagen tridimensional, pues a pesar de ser 
una tecnología muy útil, es importante poner en 
juego conocimientos de anatomía, interpretación 
de imágenes tanto bi como tridimensionales y prin-
cipalmente la información obtenida por parte del 
paciente a través de la historia clínica y la adquirida 
a través de un examen clínico exhaustivo con la fi-
nalidad de englobar toda la información obtenida 
y establecer un diagnóstico y plan de tratamiento 
correcto. A pesar de contar con la tecnología del 
CBCT, es importante que nuestros diagnósticos y 
tratamientos endodónticos vayan siempre de la 
mano con las imágenes radiográficas, así como una 
exploración clínica adecuada y los antecedentes 
que nos pueda referir el paciente para poder esta-
blecer un diagnóstico adecuado y con ello, un plan 
de tratamiento específico que le brinde al paciente 
el mejor pronóstico posible.

En casos en los que la radiografía periapical no ofrece 
total seguridad debería considerarse la CBCT como 
método adicional, la tomografía computarizada de 
haz cónico aporta información muy superior a las 
radiografías bidimensionales permitiendo solucionar 
problemas diagnósticos con mayor eficiencia. La AAE 
y la American Academy of Oral and Maxillofacial 
Radiology (AAOMR) realizan una serie de recomen-
daciones sobre el uso del CBCT, en donde resalta 
la recomendación No. II la cual menciona que el 
CBCT de FOV limitada se debe considerar como la 
modalidad de imagen elegida para el diagnóstico 
en pacientes que presentan signos y síntomas clí-
nicos contradictorios o no específicos asociados 
con órganos dentarios no tratados o previamente 
tratados endodónticamente. 

Como conclusión, podemos decir que, como en-
dodoncistas, es importante brindarle a nuestro pa-
ciente la seguridad de que recibirá un tratamiento 
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de la más alta calidad, pero para lograr esto, es ne-
cesario realizar un adecuado diagnóstico y poner 
toda nuestra capacidad para desarrollar un plan 
de tratamiento, todo esto lo lograremos evaluando 
con honestidad a cada uno de los casos que se nos 
presenten, agotando todas las herramientas necesa-
rias, tomando en cuenta la dificultad que presenta 
el caso, si es necesario o no realizar un tratamiento 
o un retratamiento de conductos, estableciendo el 

riesgo-beneficio de realizarlo o no, tomar en cuenta 
nuestro nivel de habilidad personal y determinando 
así, si tratar, no tratar o remitir el caso. Además de 
todo lo anterior, es importante realizar controles 
periódicos que nos permitan observar que, gracias 
a un buen diagnóstico, se llevó a cabo un plan de 
tratamiento adecuado, que muestre evidencia de 
la ausencia de la patología.
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Resumen

Objetivo: mostrar información basada en evidencia 
a través de la recopilación de diversos artículos y 
estudios que abordan de manera científica y ex-
perimental la relación e interacción del sistema 
inmunológico con el tratamiento de conductos y 
cementos selladores endodónticos.

Resultados: existen diversos artículos con estu-
dios experimentales en los cuales se detalla la ci-
totoxicidad y citocompatibilidad de los cementos 
selladores endodónticos resaltando que los ce-
mentos biocerámicos son menos citotóxicos y más 
biocompatibles.

Conclusiones: a pesar de existir numerosos estu-
dios en los cuales se detalla la interacción de los 
cementos selladores endodónticos con el sistema 
inmune basados en biocompatibilidad existen muy 
pocos estudios que describan la cuantificación y 
función de interleucinas liberadas por estimula-
ción de cementos selladores que pueda ayudar a 
entender el posible impacto en el éxito o fracaso 
del tratamiento de conductos.

Palabras claves: Tratamiento de conductos, 
Cementos endodónticos, Interleucinas, 
Inflamación, Sistema inmunológico.

Abstract

Objective: To show information based on evi-
dence through articles compilation and studies 
that address in a scientific and experimental way 
the relationship and interaction between the im-
mune system and endodontic treatment-sealers. 

Results: There are several articles with experi-
mental studies in which the cytotoxicity and cy-
tocompatibility of endodontic sealers are detailed, 
highlighting that bioceramic sealers are less cyto-
toxic and more biocompatible.

Conclusions: In spite of the existence of nu-
merous studies in which the interaction of end-
odontic sealers with the immune system based 
on biocompatibility is detailed, there are very 
few studies that describe the quantification and 
function of interleukins released by stimulation 
of endodontic sealers which may help to under-
stand the possible impact in the success or failure 
of endodontic treatment.

Keywords: Root canal treatments, Endodontic 
sealers, Interleukins, Inflammation, Immune 
system.

Introducción

T
odo profesional de la salud cuenta 
con un gran aliado que, a pesar de 
sus limitaciones, podrá influir en el 
éxito de los tratamientos; el sistema 
inmunológico. Uno de los princi-
pales objetivos del sistema inmuno-
lógico es proteger el organismo de 

agresiones y agentes extraños de cualquier índole 
gracias a una estrecha relación e interacción entre 
órganos, tejidos, células y moléculas que en con-
junto permiten una adecuada respuesta de defensa 
al organismo. A lo largo de décadas se ha estudiado 

la diversidad y complejidad de los mecanismos que 
utiliza el sistema inmune para cumplir su objetivo, 
sin embargo, aún existen muchos eslabones que 
no se han comprendido en su totalidad, sobre todo 
a nivel molecular.

La respuesta inmune humana está regulada por una 
red de control de elementos altamente compleja. 
Entre estos componentes reguladores destacan las 
citocinas antiinflamatorias e inhibidores específicos 
de citocinas (1). En condiciones fisiológicas, estos 
inhibidores de citocinas sirven como elementos 
inmunomoduladores que limitan los efectos po-
tencialmente nocivos de inflamación sostenida o 
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excesiva (2). Por otro lado, en condiciones patoló-
gicas estos mediadores antiinflamatorios pueden 
proporcionar un control insuficiente sobre las ac-
tividades proinflamatorias en enfermedades inmu-
norreguladas sobrecompensando o inhibiendo la 
respuesta inmune del huésped (3).

Las citocinas son transmisores de comunicación 
célula-célula en muchos procesos fisiológicos y fi-
siopatológicos. Estos mediadores multifuncionales 
modulan muchos procesos biológicos esenciales. 
Son péptidos sintetizados por una gran variedad de 
tipos de células y son capaces de regular las reac-
ciones hematopoyéticas, la inflamación, y princi-
palmente el crecimiento y la diferenciación celular, 
que actúa generalmente de una manera paracrina 
o autocrina (4). La liberación de citocinas puede 
ser desencadenada de forma directa mediante con-
tacto antigénico o indirecta mediante moléculas 
de señalización expresadas por células inmunes 
antígeno-reactivas (5,6) que actúan regulando las 
células endoteliales y las moléculas de adhesión 
leucocitarias, hecho imprescindible para que los 
leucocitos abandonen los vasos sanguíneos y se 
infiltren en los tejidos circundantes (7,8).

Citocinas pro y antiinflamatorias

Toda respuesta inmune del huésped implica el re-
clutamiento de citocinas y quimiocinas (9). Entre 
las citocinas, aquellas que promueven la cascada de 
inflamación se consideran mediadores proinflama-
torios como lo son la interleucina uno beta (IL-1β), 
interleucina 6 (IL-6), interleucina 8 (IL-8), el factor 
de necrosis tumoral alfa (TNF-α), las quimiocinas, 
las familias de interferón, etc. Las citocinas antiin-
flamatorias como interleucina uno (IL-1), interleu-
cina 4 (IL-4), IL-6, IL-10, interleucina 11 (IL-11) e 
interleucina 13 (IL-13) son producidas para regular 
el proceso de respuestas expresadas por citocinas 
proinflamatorias (10).

El factor de necrosis tumoral figuró en el mundo de 
la biología y la medicina cuando Lloyd descubrió 
su capacidad de inducir, in vivo e in vitro, la ne-
crosis de algunos tumores de ratón que se podría 
atribuir a un factor (identificado rápidamente como 
una proteína) presente en la sangre después de la 
inyección de lipopolisacaridos (LPS) (11,12). La su-
perfamilia de TNF está formada por 20 proteínas 
o ligandos, entre los que se incluye TNF-α, cuya 
acción principal se desarrolla en el sistema inmune, 
modulando tanto la inmunidad innata como adqui-
rida, aunque también se han descrito funciones no 
inmunológicas (13).El TNF-α es una citocina proin-
flamatoria e inmunomoduladora producida por un 
amplio espectro de células como monocitos, macró-
fagos, linfocitos B y T, células natural killer (NK), 
células no pertenecientes al sistema inmune como 
fibroblastos y queratinocitos. Su principal función 

es el reclutamiento y estimulación de neutrófilos y 
monocitos, junto con la inducción y regulación de 
mediadores de la inflamación, ya que desempeña 
un importante papel en la protección frente a la 
infección bacteriana (14), aunque su vida media 
plasmática sea de apenas 20 minutos, es suficiente 
para provocar cambios metabólicos y hemodiná-
micos importantes así como activar a distancia la 
expresión y la liberación de otras citocinas (15,16). 
Su sobreproducción ha sido descrita como un factor 
nocivo relacionado con la patogénesis de procesos 
crónicos, tales como la autoinmunidad, el rechazo 
de órganos trasplantados, artritis reumatoide y fallo 
cardíaco congestivo (17).

La interleucina 6 es un mediador soluble con un 
efecto pleiotrópico sobre la inflamación, respuesta 
inmune y hematopoyesis (18). Fue nombrada de 
diferentes maneras; factor estimulante de células 
B2 (BSF-2) basada en la capacidad de inducir di-
ferenciación de células B activadas en productoras 
de anticuerpos (19), hepatocito factor estimulante 
(HSF) por su efecto de síntesis de proteínas en fase 
aguda en hepatocitos, factor de crecimiento de hi-
bridoma (HGF) por la mejora del crecimiento de las 
células de fusión entre células plasmáticas y células 
de mieloma e interferón (IFN) debido a su actividad 
antiviral (20). Finalmente se observó que todas estas 
moléculas de estudios previos eran estructuralmente 
idénticas otorgando el nombre de IL-6 (21). 

Los macrófagos, neutrófilos, queratinocitos, fibro-
blastos y células endoteliales son algunas de las 
células encargadas de la síntesis de IL-6 (22) en 
respuesta a estímulos como infección y trauma (23). 
Después de que IL-6 se sintetiza en una lesión local 
en la etapa inicial de inflamación, migra hacia el 
hígado a través del torrente sanguíneo, seguido de 
la inducción rápida de una amplia gama de pro-
teínas de fase aguda como la proteína C reactiva, 
fibrinógeno, haptoglobina y a1-anticimotripsina (24) 
que a su vez es capaz de reducir la producción de 
fibronectina, albúmina y transferrina (25) por lo que 
IL-6 es considerada una citocina con propiedades 
pro y antinflamatorias (21).

La interleucina 10 es una citocina antiinflamatoria 
secretada por los macrófagos que actúa sobre el 
equilibrio del sistema inmunitario para modular la 
respuesta inflamatoria contra los patógenos (26). 
Dentro de sus principales funciones esta la supresión 
de la proliferación y secreción de citocinas de las 
células T, supresión de la función de macrófagos y 
producción de IL-12, supresión de la producción de 
citocinas proinflamatorias como TNF-a, IL-1, IL-6 
e IL- 8, supresión de la síntesis de óxido nítrico y 
prostaglandina, producción de interferón, aumento 
de la diferenciación y proliferación de células B, 
aumento de la producción de interleucina 1 y re-
ducción de la proliferación de preosteoclastos para 
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inhibir la pérdida ósea (27). No toda la bioactividad 
de IL-10 produce una supresión de las respuestas 
inmunes, esta puede estimular la activación de las 
células B y prolongar la supervivencia de las mismas, 
contribuir al cambio de clase en las células B, esti-
mular la proliferación de células natural killer y la 
producción de citocinas; también actúa como un 
factor de crecimiento para estimular la prolifera-
ción de ciertos subconjuntos de células T CD8 y es 
de vital importancia para la maduración óptima de 
las células T CD8 + de memoria (28, 29).

Citocinas y su rol en la 
periodontitis apical 

La etiología y patogenia de la periodontitis apical 
genera cambios histológicos en el hueso alveolar, 
el ligamento periodontal y el cemento (30). La pe-
riodontitis apical es una enfermedad inflamatoria 
de origen endodóntico (31), su persistencia da lugar 
a la progresión de lesiones crónicas destruyendo 
estructuras óseas como consecuencia de la incapa-
cidad de los mecanismos de defensa del huésped 
para erradicar la infección (32).

La presencia de TNF α en el área de endodoncia 
ha sido ampliamente evaluada; estableciendo la 
presencia TNF en granulomas apicales y quistes 
radiculares (33,34), así como en pulpas sanas y 
en pulpitis irreversibles; en medida que avanza la 
inflamación hacia un proceso de necrosis pulpar 
disminuye la concentración de dicha citocina (8). 
Dentro de las lesiones periapicales también se ha 
evaluado la presencia de TNF relacionando la con-
centración de dicha citocina con las características 
clínicas y radiográficas distintivas de estas lesiones 
periradiculares. Actualmente, el análisis de la re-
gulación por el cual la respuesta de los linfocitos 
Th 2 (Th2) inhibe la respuesta de las células Th1 
y viceversa en la inflamación periapical, ha sido 
propuesta (35–38), señalando que la interacción 
entre las respuestas entre las células Th1 y Th2 es 
de relevancia, ya que modulan tanto la expresión 
y la actividad de otras citocinas implicadas en pe-
riodontitis apical (39–46).

Por otra parte la primera detección de IL-6 en le-
siones periapicales humanas se realizó en un es-
tudio donde las concentraciones de IL-6 fueron 
examinados a través del ensayo por inmunoabsor-
ción ligado a enzimas (ELISA) en pulpas humanas 
sanas, pulpas inflamadas y lesiones periapicales 
de origen endodóntico. Este estudio constato que 
las concentraciones de IL-6 eran significativamente 
mayores en lesiones periapicales y tejido pulpar in-
flamado en comparación con el tejido pulpar sano 
(47). Las lesiones periapicales sintomáticas poseen 
concentraciones más altas de IL-6 que las lesiones 
asintomáticas debido a su mayor contenido de cé-
lulas polimorfonucleares y lesiones epitelizadas (48). 

Las lesiones sintomáticas representan una etapa 
inmunológicamente activa de la enfermedad, se 
produce un aumento en el número de osteoclastos 
derivados de macrófagos de granulocitos formadores 
de colonias generando resorciones óseas (49,50), 
de igual manera se ha demostrado que dicha inter-
leucina interfiere con la apoptosis en neutrófilos 
(38) a diferencia de las lesiones asintomáticas que 
parecen ser el punto a partir del cual el proceso 
avanza hacia la reparación (51). Se ha concluido 
que con lesiones periapicales crónicas IL-6 puede 
servir como marcador de actividades inflamatorias 
patológicas (52), como mediador inespecífico en el 
mantenimiento del hueso en proceso de reabsor-
ción, en la activación y proliferación de linfocitos T, 
así como a la diferenciación de linfocitos B (53).

Varios estudios han demostrado el papel de la IL-10 
en las lesiones periapicales, enfermedades periodon-
tales y en lesiones endodónticas persistentes (54). 
La expresión de ARN mensajero de las citocinas an-
tiinflamatorias como IL-10 está elevada en la etapa 
posterior de la pulpitis, si no se logra la homeos-
tasis de las citocinas, habrá fibrosis y necrosis de la 
pulpa (55,56). En la enfermedad periapical, la IL-10 
inhibe la activación osteoclástica demostrando que 
la causa molecular del efecto protector de la IL-10 
contra el aumento de la resorción ósea alveolar ob-
servada en la periodontitis puede ser causada por 
el aumento de la producción de osteoprotegerina 
(OPG) y la reducción de la producción del ligado de 
receptor activador para el factor nuclear κB (RANKL) 
(57,58). Estudios previos constataron que la mayor 
producción de IL-10 fue provocada por bacterias 
gram negativas actuando como un importante mo-
dulador endógeno de la reabsorción ósea periapical 
estimulada por infección (57,59).

Materiales endodónticos y 
su respuesta inflamatoria 

Una de las finalidades de la terapia endodóntica es 
la reducción de la carga bacteriana así como evitar 
la filtración de subproductos bacterianos a través de 
la obturación del sistema de conductos (60). Los se-
lladores endodónticos están idealmente confinados 
al espacio del conducto radicular (61) sin embargo 
pueden ser extruidos a través del foramen apical 
durante su colocación y tener contacto íntimo con 
tejidos perirradiculares (62). Aunque no exista ex-
trusión de los materiales en sí, los eluidos de los 
cementos selladores endodónticos tienen la capa-
cidad de generar una lesión en tejidos perirradicu-
lares y retrasar el proceso de reparación (63,64).

Zimmerman et al. cuantificó las concentraciones de 
TNF en la presencia de selladores endodónticos en 
relación a su actividad citotóxica por la inducción 
de oxígeno y nitrógeno reactivos intermedios por 
los macrófagos, obteniendo que entre mayor es la 
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cantidad de TNF, mayor será el efecto citotóxico 
local inmediato (65).

Chang et al. estudiaron la biocompatibilidad, res-
puesta inflamatoria y capacidad osteogénica en 
células de ligamento periodontal luego de ser esti-
muladas por diversos cementos selladores durante 
3, 7 y 14 días demostrando que los cementos bio-
cerámicos eran menos citotóxicos, la expresión de 
mediadores de inflamación era más baja y mejo-
raba la diferenciación osteoblástica de células de 
ligamento periodontal (66).

Souza et al. realizó un estudio en el que se cuanti-
ficó a través de ensayo por inmunoabsorción ligado 
a enzimas (ELISA) la producción de IL-4, IL-6, IL-8, 
IL-10, IL-12 y TNF-α en monocitos posterior a la es-
timulación con cementos endodónticos selladores 
concluyendo que la composición de los cementos 
selladores parecía alterar la autorregulación de las 
células para la producción de las citocinas (67).

Existen pocos estudios en los que se hayan eva-
luado los efectos de los cementos selladores del 
conducto radicular en la función de células de res-
puesta inmunológica que proporcionen datos re-
levantes acerca de las respuestas inmunes innatas 
y adaptativas en tejidos periapicales inflamados 
que rodean los dientes sometidos a tratamientos 
de endodoncia. Estos evalúan la actividad de pro-
ducción de citocinas inducidas por cementos en-

dodónticos selladores en macrófagos y monocitos, 
demostrando que la producción de TNF-α e IL-10, 
importantes para reabsorción y regeneración ósea 
no se encuentra afectada incluso en presencia o 
ausencia de infección apical (67–70).

En la actualidad la información recaudada acerca 
del rol de IL-6 en este tipo de respuestas inmu-
nológicas es muy limitada indicando que algunos 
cementos endodónticos selladores no modifican 
el patrón de citocinas producidas por parte de los 
monocitos, lo que probablemente indica que estos 
cementos selladores no activan una respuesta pro-
inflamatoria (67).

Conclusiones

La evolución de todo proceso carioso desencade-
nará una afección a la pulpa en la cual el organismo 
activará mecanismos de defensa a través del sis-
tema inmunológico. La terapia endodóntica es el 
procedimiento de elección para el alivio de dichas 
afecciones y a través del cual se utilizan diversos 
materiales que tendrán íntimo contacto con el orga-
nismo siendo capaces de generar actividad celular.

Se han realizado diversos estudios in vitro con el 
fin de demostrar la citotoxicidad y biocompatibi-
lidad de cementos selladores endodónticos en los 
cuales se han podido explorar y estudiar las dife-
rentes reacciones y afecciones que generan dichos 

Fig. 1. Esquema de evolución del proceso carioso hasta llegar a la enfermedad periapical y el mecanismo de defensa que activa el sistema inmune. Tratamiento de 
conductos con extrusión de cemento sellador y la respuesta molecular del organismo.
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materiales, sin embargo no existe suficiente evi-
dencia científica que constate a profundidad como 
influyen las respuestas del organismo a nivel mo-
lecular para el crecimiento y diferenciación celular 

en presencia de estos materiales de tal manera que 
pudiera estar ligado al éxito o fracaso de los trata-
mientos endodónticos. 
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Resumen

Introducción: el retratamiento endodóntico no 
quirúrgico surge como alternativa para la conser-
vación del órgano dentario cuando el tratamiento 
de conductos no tiene éxito, éste puede ser cau-
sado por el odontólogo o por el mismo hospedero, 
una de las causas por el cual fracasa el tratamiento 
endodóntico previo es por los conductos no tra-
tados, ya que la variación de su anatomía es muy 
variada. Objetivo: mejorar la calidad del trabajo, 
eliminando la infección sin necesidad de realizar 
cirugías o tratamientos más invasivos para el pa-
ciente. Caso clínico: paciente masculino de 55 años 
de edad, acude a consulta odontológica para reha-
bilitación protésica, a la exploración radiográfica 
se observan lesiones apicales en los incisivos in-
feriores. Tratamiento: retratamiento endodóntico 
no quirúrgico (RENQ); en el OD 3.2, se observó 
radiográficamente un conducto obturado, pero al 
realizar el RENQ se halló un conducto adicional, 
el cual fue instrumentado, limpiado y obturado; 
este OD de acuerdo a la clasificación de Vertucci 
es clase IV, y muy probablemente la causa del fra-
caso del tratamiento endodóntico. Conclusión: se 
considera que cuando el tratamiento endodóntico 
fracasa, normalmente se debe a la falta de conoci-
miento o mal diagnóstico de la pieza dental, hoy 
en día, es importante que el odontólogo tenga 
conocimiento completo de las variaciones de la 
anatomía dental, ya que se pueden encontrar dife-
rentes anatomías en los cuales el diente presenta 
dos o más conductos.

Palabras clave: Retratamiento endodóntico no 
quirúrgico, Fracaso endodóntico, Conductos 
no tratados, Lesiones periapicales, Anatomía 
dental. 

Abstract

Introduction: Non-surgical endodontic retreat-
ment arises as an alternative for the preservation of 
the dental organ when root canal treatment is not 
successful, this can be caused by the dentist or by 
the host himself, one of the reasons why previous 
endodontic treatment fails is through untreated 
canals, since the variation of its anatomy is very 
varied. Objective: Improve the quality of work, 
eliminating the infection without the need for more 
invasive surgeries or treatments for the patient. 
Clinical case: 55-year-old male patient. Attends a 
dental consultation for prosthetic rehabilitation, 
radiographic examination shows radiolucent le-
sions in the apical area of the mandibular incisors. 
Treatment: Non-surgical endodontic retreatment 
(NSER) on the dental piece 3.2, a plugged duct 
was observed radiographically, but when doing 
the NSER and additional root canal was found, 
which was instrumented, cleaned and sealed. This 
dental organ according to Vertucci classification 
is class IV and most likely the cause of failure of 
endodontic treatment. Conclusion: It ś considered 
that when the endodontic treatment fails, usually 
due to lack of knowledge or misdiagnosis of the 
tooth, nowadays, it is important that the dentist 
has a complete knowledge of the variations of the 
dental anatomy, since different anatomies can be 
found in which the tooth has two or more canals.

Keywords: Non-surgical endodontic 
retreatment, Endodontic failure, Untreated 
canals, Periapical lesions, Dental anatomy. 
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Introducción

E
l retratamiento endodóntico no 
quirúrgico (RENQ) es una opción 
de tratamiento menos invasiva para 
tratar las patologías asociadas a 
fracasos endodónticos, está indi-
cado cuando el tratamiento endo-
dóntico es inadecuado, conductos 

omitidos, obturación deficiente, filtración coronal, 
radiolucidez apical persistente o en desarrollo, 
sintomatología, entre otras (1); tiene por objetivo 
recuperar el acceso al tercio apical del contacto ra-
dicular del diente tratado previamente. Después, 
todos los principios del tratamiento endodóntico 
se aplican al retratamiento (2).

Uno de los principales motivos por los cuales fra-
casa un tratamiento endodóntico es por la falta 
de conocimiento sobre las variaciones anatómicas 
de los conductos radiculares al realizar el diag-
nóstico (3), por ello, es importante hacer un buen 
diagnóstico y plan de tratamiento e interpretar 
radiográficamente la pieza dental en todos los án-
gulos necesarios, si fuera el caso una tomografía 
computarizada Cone Beam (CBCT) para confirmar 
la presencia de una o más raíces, conductos, frac-
tura radicular, entre otras, es por esto que el clí-
nico debe estar familiarizado con las probables 
variaciones en las cuales se pueden encontrar las 
piezas dentales, tener conocimiento, habilidad, 
experiencia y el equipo necesario para tener éxito 
en el retratamiento (4,5).

Durante años se han realizado estudios para conocer 
estas variaciones anatómicas de los conductos radi-
culares de incisivos mandibulares, ya que podemos 
encontrar diferentes formas de la raíz, conductos 
accesorios, bifurcaciones, entre otras características. 
Vertucci clasifica la morfología de los conductos 
accesorios en ocho tipos (6).

•	 Tipo I: conducto único que se extiende desde 
la cámara pulpar hasta el ápice.

•	 Tipo II: dos conductos separados que salen de 
la cámara pulpar llegando al ápice.

•	 Tipo III: un conducto sale de la cámara pulpar, 
se divide en dos en la raíz y los conductos se 
unen para luego salir como uno solo.

•	 Tipo IV: dos conductos distintos y separados, se 
extienden desde la cámara pulpar hasta el ápice.

•	 Tipo V: un conducto sale de la cámara pulpar 
y se divide cerca del ápice en dos conductos 
teniendo forámenes apicales separados.

•	 Tipo VI: dos conductos separados salen de la 
cámara pulpar, se unen en el cuerpo de la raíz 
y vuelven a dividirse cerca del ápice para salir 
como dos conductos diferentes.

•	 Tipo VII: un conducto sale de la cámara pulpar, 
se divide para luego volverse a unir en el cuerpo 
de la raíz y por último dividirse en dos con-
ductos distintos cerca del ápice.

•	 Tipo VIII: tres conductos por separado que 
se extienden desde la cámara pulpar hasta el 
ápice (7).

En general según Aggarwal (6), los incisivos in-
feriores tienen un conducto y una raíz (Vertucci 
tipo I) o dos conductos y un foramen apical (Ver-
tucci tipo II).

Sin embargo, se realizaron diversos estudios donde 
un total de 207 pacientes fueron evaluados en la 
población de Irán, teniendo un 21.8 % del total, in-
cisivos laterales tipo IV (8); otro estudio realizado 
en la subpoblación de India en Pune nos muestra 
en 102 pacientes, un total de 2.94 % incisivos late-
rales resultaron tipo IV (9); mientras que en la po-
blación de China de un 100 %, 2.8 % fueron tipo IV 
(10). Por lo que podemos mencionar que es poco 
común los casos donde los incisivos laterales son 
tipo IV según la clasificación de Vertucci.

Caso clínico

Paciente masculino de 55 años de edad acude a la 
clínica de la Universidad del Sur y su motivo de 
consulta es “quiero mis dientes”. (Fig. 1)

Sus antecedentes personales patológicos: pregun-
tados y negados, el paciente fue considerado como 
aparentemente sano.

Fig. 1. Fotografía extraoral. Frontal. 
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Se realizó el examen clínico extraoral, no se en-
contró ninguna alteración patológica; en cuanto al 
examen clínico intraoral, se observó atricción de 
órganos dentarios inferiores (Fig. 2); en la arcada 
superior: ausencia clínica de algunos órganos den-
tarios, restauraciones con amalgama y caries.

Fig. 2. Fotografía intraoral.

En la radiografía periapical inferior anterior (Fig. 
3) se observa zona radiopaca a nivel del ápice del 
incisivo lateral inferior izquierdo y lesión apical ra-
diolúcida. El sondeo no fue mayor a 2 mm.

Fig. 3. Radiografía periapical inferior anterior.

En los dientes anteroinferiores se realizaron pruebas 
diagnósticas en las cuales las piezas 3.1, 3.3 y 4.1, 
tuvieron el diagnóstico pulpar: diente previamente 
tratado y periapical: periodontitis apical asintomática. 
Mientras que en la pieza dental 3.2 el diagnóstico 
pulpar fue: diente previamente tratado y periapical: 
periodontitis apical sintomática.

En el procedimiento del RENQ se anestesió con 
mepivacaína compuesta con técnica infiltrativa, se 
hizo aislamiento absoluto y se comenzó a retirar el 
poste de fibra de vidrio de dichos dientes, con fresa 
lápiz de diamante se fue desgastando, posterior-
mente se irrigó con solvente xylol, se fue retirando 
gutapercha con las limas Hedstrom (Dentsply Mail-
lefer, Suiza) No. 15, 20, 25, 30 y 35 con movimientos 
de vaivén, se fue buscando la longitud aparente del 
diente (LAD) con lima No. 20, entre cada lima se 
fue irrigando con hipoclorito, se tomó cavometría 
utilizando localizador electrónico y confirmando 
con radiografía periapical; dando una longitud real 
del diente (LRD) de 13.5 mm del O.D 3.1 (Fig. 4), en 
el O.D 3.3 la LRD fue de 21 mm (Fig. 5), mientras 
que en el O.D 4.1, la LRD fue de 15 mm (Fig. 6). Se 
hizo retroceso hasta la lima núm. 80, disminuyendo 
1 mm de la LRD, se colocó hidróxido de calcio en 
el conducto y se selló con obturación temporal, se 
citó al paciente una semana después, se retiró la 
obturación temporal, se irrigó con EDTA, solución 

salina e hipoclorito, y se obturaron los conductos, 
se tomó radiografía de penacho, se quitó el exceso 
de gutapercha y se condensó, se tomó radiografía 
final y se selló con una obturación temporal. 

En el O.D 3.2, se realizó RENQ en diente previa-
mente tratado, se comenzó con el desgaste del poste 
de fibra de vidrio, con fresa lápiz de diamante, se 
encontró un conducto y se irrigó con solvente xylol, 
se comenzó a instrumentar con limas Hedstrom, se 
observó que tanto en la lima como en el conducto, 
no se encontraba gutapercha, por lo tanto se tomó 
radiografía con lima Hedstrom (Dentsply Maillefer, 
Suiza) No. 15, colocando el cono angulado al diente, 
una vez revelada la radiografía, se observó que se 
encontraban dos conductos, por vestibular y por 
lingual (Vertucci Tipo IV) (Fig. 7 B), se prosiguió a 
seguir retirando el poste que se encontraba en el 
conducto por lingual, posteriormente se irrigó con 
solvente xylol, utilizando lima Hedstrom No. 30, al 
momento de retirar dicha lima se retiró por completo 
el material que se encontraba a nivel del ápice del 
órgano dentario (Fig. 7 C), se tomó cavometría uti-
lizando localizador electrónico y confirmando con 
radiografía periapical se colocó hidróxido de calcio 
por una semana y en la segunda cita se obturaron 
los conductos con gutapercha empleando la téc-
nica de obturación condensación lateral (Fig. 7 D). 
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Fig. 4. Retratamiento endodóntico no quirúrgico en O.D. 
3.1. A) Previo al retratamiento endodóntico. B) Posterior al 
retratamiento endodóntico.

Fig. 5. Retratamiento endodóntico no quirúrgico en O.D 3.3. 
A) Antes del retratamiento endodóntico. B) Después del 
retratamiento endodóntico.

Fig. 6. Retratamiento endodóntico no quirúrgico en O.D 4.1. 
A) Antes del retratamiento endodóntico. B) Después del 
retratamiento endodóntico.

Fig. 7. Retratamiento endodóntico no quirúrgico en O.D 3.2. 
A) Previo al retratamiento. B) Conducto vestibular y lingual. 
C) Material por sobreobturación. D) Obturación posterior al 
retratamiento.

Después de tres semanas de descanso al paciente y 
sin sintomatología, se continuó a la colocación de 
poste de fibra de vidrio de la marca Rebilda Post 
(VOCO, Alemania) en los órganos dentarios 3.1, 
3.3 y 4.1; en 3.2 el poste se colocó en el conducto 
lingual, se desobturaron los conductos con ensan-
chador tipo Peeso (Dentsply Maillefer, Suiza), de-
jando 4 mm a nivel del ápice. (Fig. 8)

Fig. 8. Radiografía periapical de dientes con poste de fibra 
de vidrio. 
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Se colocaron los provisionales con acrílico y mo-
nómero autocurable, en los órganos dentarios ya 
preparados y la colocación de prótesis transitoria, 

al igual que se le explicaron los cuidados que debe 
tener el paciente. (Figs. 9)

Figs. 9. Fotografía frontal. A) Previo al tratamiento. B) Posterior al tratamiento.

A B

Conclusión

De acuerdo a lo anteriormente expuesto, se consi-
dera que cuando el tratamiento endodóntico fracasa, 
normalmente se debe a la falta de conocimiento 
anatómico o mal diagnóstico de la pieza dental, 
hoy en día, es importante que el odontólogo tenga 
conocimiento completo de las variaciones de la 
anatomía dental, ya que se pueden encontrar dife-
rentes anatomías en las cuales el diente presenta dos 
o más conductos, sin embargo, existen diferentes 

equipos y métodos los cuales ayudan al clínico a 
realizar un buen diagnóstico como la radiografía 
periapical o CBCT, pues ayuda a observar el diente 
en tercera dimensión, al igual que se puede eva-
luar el estado periodontal, calidad de obturación, 
forma, longitud y número de raíces, entre otros, 
además es un apoyo para realizar tratamientos no 
muy invasivos para el paciente, otro punto impor-
tante que debemos tomar en cuenta es la decisión 
del paciente y si tiene un buen pronóstico para rea-
lizar el retratamiento y conservar la pieza dental.
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