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RESUMEN  

 

 

Los dientes inmaduros permanentes pueden llegar a sufrir de anomalías congénitas, 

traumas, caries; traduciéndose en una pérdida de vitalidad. La revascularización o 

revitalización pulpar es el procedimiento dentro del área de endodoncia regenerativa 

que tiene la finalidad de lograr preservar la pieza dentaria inmadura conservando su 

función  y evitando una pérdida prematura.  El presente trabajo analiza detalladamente 

los conceptos básicos que intervienen el en procedimiento de revascularización, así 

como los diferentes componentes que influyen en el procedimiento. Seguidamente se 

explica los mecanismos de revascularización y los diferentes elementos necesarios para 

realizar el tratamiento como los irrigantes, medicación intraconducto, etc. A 

continuación, se describen algunos protocolos publicados para terminar en una 

discusión donde se enfatiza la evaluación de resultados.  
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ABSTRACT 

 

 

Permanent immature teeth can suffer from congenital anomalies, traumas, and caries, 

resulting in a loss of vitality. Pulp revascularization or revitalization is the procedure 

within the area of regenerative endodontics that aims to preserve the immature tooth 

while preserving its function and avoiding premature loss. First, this paper analyzes in 

detail the basic concepts involved in the revascularization procedure and the different 

components that influence the procedure. Next, the mechanisms of revascularization 

and the different elements necessary to carry out the treatment, such as irrigants, 

intracanal medication, etc. are explained. Next, some published protocols are 

described to end in a discussion where the evaluation of results is emphasized. 
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1. INTRODUCCIÓN  

 

Los dientes inmaduros permanentes pueden llegar a sufrir de anomalías congénitas, 

traumas, caries; traduciéndose en una pérdida de vitalidad. 
(1) 

 Esta lesión  no se 

resolverá hasta la eliminación del agente irritante, creando  un proceso de cicatrización 

biológica el cual comprenderá: la señalización de célula a célula, la matriz extracelular, 

los factores de crecimiento y diferenciación, así como también las moléculas de 

adhesión, entre otros que impedirán la continuidad del cierre apical y formación 

radicular. 
(2) 

  

 

La revascularización o revitalización pulpar es el procedimiento dentro del área de 

endodoncia regenerativa que tiene la finalidad de lograr el cierre apical, engrosamiento 

de las paredes dentinarias, como estratégicamente el poder preservar la pieza dentaria 

inmadura conservando su función  y evitando una pérdida prematura que podría tener 

consecuencias secundarias dentro del sistema estomatognático. 
(3) 

  El presente trabajo 

analiza detalladamente los conceptos básicos que intervienen en el procedimiento de 

revascularización, así como los diferentes componentes que influyen en el 

procedimiento. Seguidamente se explica los mecanismos de revascularización, y los 

diferentes elementos necesarios para realizar el tratamiento como los irrigantes, 

medicación intraconducto, etc. A continuación, se describen alguno de los protocolos 

publicados para terminar en una discusión donde se enfatiza la evaluación de resultados.  
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2. MARCO TEORICO 

2.1. Revascularización  y regeneración pulpar: 

A continuación se definirá algunos conceptos básicos, fundamentales para entender el 

proceso de revascularización y regeneración: 

 

- Reparación vs. Regeneración: 

Las lesiones causadas por caries o trauma en un diente permanente joven 

interrumpen su desarrollo dando como resultado un incompleto ápice radicular 

y paredes dentinarias débiles. A diferencia del tipo de cicatrización de la dentina, 

hueso o el cemento que  involucra un solo tipo de  grupo celular, la patología 

presente en el complejo dentino-pulpar destruye diferentes tipos de células 

parenquimatosas,  volviendo su cicatrización un poco más compleja. 
(4) 

 Es así 

como si la destrucción solo ha llegado a algunas células parenquimatosas y a la 

estructural estromal del órgano se podría realizar un recubrimiento pulpar 

directo, pulpotomía o apicogenésis causando una cicatrización por 

regeneración. Sin embargo, si la lesión abarca hasta una necrosis pulpar su 

cicatrización ocurriría por reparación. 
(5) 

   

 

A pesar  de que se busque una regeneración completa del órgano dentario, se ha 

comprobado que esta  solo se puede dar en heridas fetales dentro de las 24 

semanas de gestación, ya que por definición tendría que abarcar no solo una 

restructuración anatómica sino también una funcional.
 (6) 

 En contraste, si lo 

logramos un proceso de reparación se vería comprometidas ambas funciones. 

Es así como en un diente con un tratamiento de revascularización, la pulpa 
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pierde parte de sus características sensoriales y funcionales, tales como los 

odontoblastos altamente especializados que ante una invasión de caries forman 

dentina reactiva como método de protección. Sin embargo, en pacientes jóvenes 

los dientes con revascularización brindan una opción funcional por varios años. 

(7) (4) 
      

 

- Células madre: 

Son células no diferenciadas con capacidad de diferenciarse en células 

especializadas con funciones específicas.  La necesidad de  reclutación de estas, 

ya sean locales y sistémicas es fundamental. Su transición desde se lugar de 

origen hasta el sitio lesionado es necesaria para su posterior diferenciación a 

células que han sido comprometidas en esta lesión.
 (4)

 Esto se debe a que las 

células somáticas diferenciadas presentes en el diente (fibroblastos, 

osteoblastos, cementoblastos) tienen una capacidad limitada de reponer las 

células perdidas.
(8) 

Es por ello, que los factores quimiótacticos o factores de 

crecimiento son indispensables para la ubicación de células madre en el sitio de 

la lesión. 
(10)

 
(8) 

 Actualmente varios autores refieren que las células madres de la 

pulpa dental (DPSC), de los dientes deciduos exfoliados (SHED) y de las papila 

apical (SCAP) son capaces de regenerar el complejo dentino-pulpar; sin 

embargo la comprensión de su mecanismo de acción surge de la teoría de 

ingeniería de tejidos. 
(11) (12) 
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- Ingeniería de tejidos:  

Los primeros intentos de ingeniería de tejidos en odontología para regenerar el 

tejido pulpar se remonta a la década de 1960,
(13) (14) 

Unos años después se probó 

sembrar células pulpares in vitro en ácido poliglicólico (PGA) como andamio 

sintético biodegradable
(15)

, introduciendo conceptos modernos de la ingeniería 

de tejidos que junto a otros autores pondrían relevancia a la regeneración pulpar 

con células madre y sistemas de andamiajes sintetizados.
(16) 

Sin embargo, no 

fue hasta que  Iwaya et al.
 (17)

, Banch y Trope
 (18)

 y Chueh y Huang
 (19)

 utilizaron 

métodos para regenerar el tejido pulpar sin usar los conceptos modernos de la 

ingeniería de tejidos (sin uso de células exógenas) que la revascularización 

como terapia endodontica cobró popularidad.
 
   

 

- Interpretación de Revascularización y Angiogénesis:  

Si no basamos en su definición la Revascularización es un procedimiento 

quirúrgico para restaurar el suministro de sangre de un tejido isquémico, por 

ejemplo en la reimplantación de un diente avulsionado. 
(20)

  La angiogénesis por 

otra parte, se define como el brote o división de vasos vivos existentes para 

repoblar el espacio del conducto radicular sin uso de células exógenas para su 

regeneración. 
(21)

  En el caso específico de dientes donde el tejido pulpar ha sido 

destruido por una infección produciendo una pulpa necrótica o periodontitis 

apical, las células periapicales,  y factores de crecimiento jugaran un papel 

fundamental para el crecimiento de nuevas células desde el tejido perirradicular. 

(22)
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- Andamios: 

 Es una base estructural tridimensional que imita las propiedades biomecánicas 

de la matriz extracelular del tejido original. Su finalidad es mantener unidas a 

las células, proporcionando un cimiento sólido para la formación de nuevos 

tejidos, así como también un depósito para factores de crecimiento y regular la 

diferenciación de células madre. 
(23)

   

 

Dentro del proceso de revascularización existen diferentes tipos de andamios: 

Para el proceso de angiogénesis sin células exógenas, el coágulo de sangre que 

se induce durante el tratamiento consta de plaquetas y una red de fibrina que 

funciona como andamio para la unión, migración y proliferación celular. 
(24)

   

Por otro lado,  el plasma rico en plaquetas autolólogo (PRF) o fibrina rica en 

plaquetas (PRF) ricos en factores de crecimiento han demostrado en diferentes 

estudios una regresión de periodontitis apical, aumento de las paredes del 

conducto y cierre apical. 
(25)

   

 

- Factores de crecimiento: 

Son proteínas polipeptídicas que regulan la diferenciación, proliferación, 

migración y metabolismo celular. Durante la dentinogenesis, varios de estos 

factores de crecimiento se encuentran incluidos en la dentina,
 (26)

 cuando el 

diente sufre un proceso de desmineralización, como caries estas pueden ser 

liberadas. Dentro de los más comunes tenemos al  factor de crecimiento 

transformate beta (TGB – b) y la proteína ósea morfogenetica (BMP).  
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 Su finalidad es enviar señales a las células mesenquimales indiferenciadas de 

la papila apical, para poder ser diferenciadas como odontoblastos dentro del 

conducto radicular. 
(27) 

 

- Vaina radicular de Hertwing (HERS) 

Está formada por el epitelio interno y externo del esmalte de la unidad del 

órgano del esmalte, se encuentra apicalmente entre la papila dental y el folículo 

dental. Su función se basa en regular la maduración y morfogénesis de la raíz, 

provocando que las células del folículo dental se diferencien en 

cementoblastos.
(14) 

Por ello si HERS sufre de algún daño, el desarrollo radicular 

se detendrá.
(28) 

 Una inflamación con altos niveles de citosinas y quimiocinas 

inflamatorias bloquean el crecimiento de células madres durante la cicatrización 

de heridas. La eliminación de esta inflamación recuperara la función biológica 

de HERS.
(29) 
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2.2. Mecanismos de revascularización  

El principio de revascularización se basa en la proliferación de células endógenas, 

ya sea provenientes del extremo apical del conducto radicular, células madre de la 

pulpa, células madre en el ligamento periodontal o células madres de la papila 

apical, a continuación se explicará con mayor detalle cada proceso: 
(30)

 

 

1. En algunas ocasiones ciertas células pulpares sobreviven en el extremo 

radicular del conducto. Estas podrían ser suficientes para que junto con la vaina 

epitelial de Hertwing se proliferen y se diferencien en odontoblastos 

continuando con el crecimiento radicular. 
(29) 

  

2. Diferentes estudios han encontrado células madre en la pulpa, si estas células 

sobreviven al desencadenamiento de el proceso inflamatorio producido por la 

lesión, podrían continuar su diferenciación en odontoblastos. 
(30)

 

3. El reclutamiento por una quimioatracción de células madres endógenas al sitio 

de la lesión ya sea del ligamento periodontal o de  papila apical.
 
Estas pueden 

ser introducidas al conducto radicular por la inducción del sangrado periapical.
 

(19)

 La búsqueda de células madres se inicia por la liberación de quimiocinas  

específicas en tejidos lesionados (Factor 1 derivados del estroma (SDF-1)/eje 

CXCR4, factor de células madre (SCF) y factores de crecimiento)
 (31)

, a su vez 

las células madre de la papila (SCAP) expresan CXCR4 que pueden ser 

quimioatraídas por  el SDF-1 liberado de los tejidos dañados.
 (32)

 

 

4. 
Adicionalmente, se conoce que tejidos como el cemento y el hueso no pueden 

crecer dentro del conducto por el origen de sus células progenitoras. Sin 
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embargo, algunos reportes en dientes con periodontitis apical o necrosis han 

mostrado que gracias al sangrado periapical podrían haberse introducido células 

madres mesenquimales (MSC) provenientes de esta región. Mostrando como 

consecuencia en los exámenes histológicos e inmunohistoquímicos una 

diferenciación en tejidos similares a cemento y hueso dentro del conducto 

radicular.(33)
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2.3. Irrigación: 

En un proceso de revascularización es imprescindible un escenario estéril. 
(34)

 

Las células madre no va a poder diferenciarse si encuentran un ambiente 

desfavorable y la infección o inflamación no está controlada. Esto se debe, a que en 

dientes con periodontitis apical o pulpa necrótica infectada se crea un biofilm 

microbiano en las paredes del conducto radicular, el cual en dientes jóvenes tiene 

la capacidad de penetrar con mayor facilidad en túbulos dentinarios. 
(35)

 

Por otro lado, el tejido neoformado en el conducto podría brindar cierta defensa 

contra las bacterias residuales, sin embargo una correcta irrigación se volvería 

primordial para obtener un proceso exitoso de revitalización.
(36)

 

Se han propuesto el uso de varios irrigantes durante el proceso de revascularización, 

no obstante aparte de su principal característica antimicrobiana, también este debe 

permitir la liberación de factores quimiótacticos desde la papila apical y la 

migración celular. 
(37)

 Ha continuación se realizará una revisión detallada de los 

irrigantes más usados:  

 

2.3.1. Hipoclorito de sodio (NaOCl): 

Según la Asociación Americana de Endodoncia 
(38)

, las principales 

características del NaOCl son su efecto antimicrobiano y sus propiedades 

para disolver tejido orgánico.  

Gracias a su acción potente, se ha demostrado que el hipoclorito de sodio en 

concentraciones del 4% puede llegar a disminuir la vitalidad celular, 

provocando daño en las células madres pulpares remanentes e impidiendo 

su adhesión en el conducto radicular.
 

Por lo que su concentración está 
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relacionada con la viabilidad celular remanente.
 (39)

 A su vez, si este es 

extruido puede causar muerte celular y dolor en el paciente.  

Es por ello, que se recomienda el uso de una concentración de 1.5% en 

conjunto con ácido etilendiaminotetraacético (EDTA) y con un lavado final 

de agua salina para neutralizar su acción.
 (38)

 Adicionalmente, para evitar 

accidentes, se indica que la aguja se introduzca hasta a un máximo de 2mm 

de distancia del foramen apical.
 (40) 

 

2.3.2. Ácido Etilendiaminotetraacético (EDTA).  

Descrito como un componente con gran afinidad por el ion calcio, 

promoviendo la permeabilidad de los túbulos dentinarios. Su potencia se 

basa en su acción quelante, la cual ayuda a promover la diferenciación 

celular liberando los factores de crecimiento contenidos en la dentina del 

conducto radicular en procedimientos de regeneración. 
(41)

 

Para su uso se recomienda una concentración del 17%, en conjunto con 

algún agente antimicrobiano. 
(38) 

 

2.3.3. Clorhexidina (CHX) 

Agente bactericida y fungicida con efecto prolongado de acción 

(sustituibilidad de 2 a 12 semanas), ideal para evitar una reinfección del 

conducto radicular.
 (42)

 Sin embargo se ha descrito ampliamente que  con 

una concentración al 2% afecta la viabilidad de las células madres en 

procesos regenerativos. 
(43)
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2.4. Medicación intraconducto:  

En algunos procesos regenerativos los niveles de desinfección que ofrecen los 

irrigantes utilizados a veces no son suficiente. Como resultado se ha propuesto una 

desinfección con diferentes compuestos antimicrobianos, que al estar en mayor 

contacto con las paredes dentinarias podrían ofrecer un mejor resultado. 
(18) 

 

2.4.1. Hidróxido de Calcio: 

Se ha descrito como un compuesto con características antinflamatorias, con 

la capacidad de desnaturalizar proteínas, controlar hemorragias, inactivar 

lipopolisacaridos; así como también con la capacidad de estimular la 

proliferación de células madre provenientes de la papila apical sin efectos 

negativos. 
(44)

 

 A pesar de los múltiples estudios con que han demostrado su efectividad  

Antimicrobiana en procesos regenerativos, la preocupación se basa en que 

gracias a alto nivel alcalino parece limitar el engrosamiento de las paredes 

del conducto, volviéndolo susceptible a una futura fractura dental. 
(45) 

Por 

ello, se recomienda que se use solo en el tercio coronal para promover un 

crecimiento uniforme en el resto del conducto.
 (46) 

 

2.4.2. Pasta triantibiótica o 3 Mix: 

Introducida por primera vez por Hoshino et al. 
(47)

 en 1998, fue descrita 

como una medicación con la capacidad de difundirse hasta la zona 

periapical, inhibir el crecimiento microbiano, sin afectar el engrosamiento 

de las paredes dentinarias.  
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Se ha demostrado que 0.39 g/ml de 3Mix producen un 90% de viabilidad de 

las células madre. Esta concentración fue capaz de reducir 

significativamente el número de bacterias. Al parecer si  se utilizan 

concentraciones excesivas, lo que puede tener un efecto deletéreo sobre las 

células madre restantes y entorpecer la cicatrización y regeneración de los 

tejidos.
 (48)

 

 

Su composición consta de 3 antibióticos en partes iguales: minociclina, 

ciprofloxacino y metronidazol; sin embargo se ha reportado un cambio de 

coloración gracias a la minociclina. Se han buscado sustituto para la 

minociclina, ya que en diferentes reportes de casos después de la colocación 

de la pasta triantibiótica se ha evidenciado un cambio de color del diente 

hacia los tonos azul-grisáceo a las 6 semanas de colocada esta pasta.
 (49)

 

 

El efecto de concentración de la pasta triantibiótica, bipasta (sin 

minociclina) y el hidróxido de calcio en la supervivencia de las células 

madre dan como resultado que el hidróxido de calcio no representa efectos 

nocivos y la utilización adecuada de concentraciones mínimas de la pasta 

triantibiótica también resulto en la disminución de la toxicidad celular y 

siendo todavía eficaces contra los patógenos endodónticos.
 (49) 

Siendo 

recomendable una concentración de 1mg/ml.
 (48)

 

 

Alternativamente la pasta triantibiótica podría utilizarse como medicación 

primaria mientras la concentración del fármaco respete su rango terapéutico 
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(0.01-0.1 mg/ml) y continuar consecutivamente con hidróxido de calcio, el 

cual ha demostrado mayor viabilidad de las células madre.  Tabla nº1 
(50) 

 

 

 Elemento 

principal 

Concentración Proporción 

 

Antibióticos 

Ciprofloxacino 500mg  

1:1:1 Metronidazol 500mg 

Minociclina 100mg 

Vehículos Propilenglicol  

1:1 Macrogol 

             Tabla nº1 Componentes de la pasta triantibiótica 
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2.5. Andamios: 

2.5.1. Coágulo o fibrina reticulada: 

Descrito como el paso fundamental para inducir la migración de macrófagos 

y fibroblastos, dando lugar a la creación de tejido de granulación y el 

comienzo de la formación  nuevo tejido  en el conducto radicular. 
(51)

 

Si bien el protocolo describe la introducción de una lima 20 K estéril y 

precurvada 2mm más allá del foramen apical para fomentar el sangrado 

hasta la unión cemento-esmalte
(52)

; también se describe que si se a pesar de 

la anestesia se encuentra resistencia al insertar una lima en el conducto, no 

sería necesario penetrar el foramen apical por la presencia de tejido radicular 

residual viable. 
(53)

 

A pesar de los diversos estudios publicados
(53) (17)

, hasta el día de hoy esta 

técnica nos ofrece cierta incertidumbre, gracias a la imprevisibilidad de la 

cantidad, tipo  y efectividad de células atrapadas en el coágulo. Por ello 

varios autores han iniciado investigaciones en andamios independientes al 

sangrado. 
(51)

 

 

2.5.2. Matrices de Fibrinas Autólogas: Plasma rico en plaquetas (PRP), Fibrina 

rica en plaquetas (PRF): 

La fibrina rica en plaquetas es un biomaterial autolólogo no trombonizado 

que funciona como concentrado plaquetario de segunda generación.  Posee 

una acumulación plaquetaria por encima de la línea base, lo que permite la 

formación de una membrana de fibrina rica en factores de crecimiento  

facilitando la angiogénesis y la cicatrización.
 

En contraste, el plasma rico en 
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plaquetas necesita de la adición de trombina bovina y cloruro de calcio para 

lograr una coagulación aceptable. 
(25)

 

 

A pesar que se ha demostrado su efectividad y éxito clínico en diversos 

estudios, histológicamente no se ha evidenciado la neoformación de células 

base como los odontoblastos, por lo que su uso se limita al fracaso de la 

formación de un coagulo tradicional.
 (54)

 Así mismo, varios autores han 

buscado elaborar otros tipos de andamios como armazones inyectables con 

factores de crecimiento 
(55)

 o andamios nanofibrosos con antibióticos, sin 

embargo se necesitan más estudios para probar su efectividad.
 (56)
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2.6. Materiales de sellado: 

Se conoce la importancia de mantener el conducto con un sellado hermético después 

de la creación del andamio
(18)

,  diferentes materiales se han descrito en la literatura. 

Se realizará una revisión de los más importantes a continuación: 

 

2.6.1. MTA: 

Biocerámico considerado el material de primera elección en procesos 

regenerativos.
 (18)

 Sus propiedades de baja solubilidad, buena radiopacidad, 

alto pH, actividad antimicrobiana, etc. le brindan la cualidad de poder 

fraguar aún con presencia de sangre, logrando una gran resistencia a la 

compresión alta y un sellado capaz de impedir la penetración bacteriana. 
(1)

 

Su composición comprende una mezcla de cemento portland a un 75%, 

oxido de bismuto a un 20%, yeso a un 5%, entre otros. Como resultante se 

obtiene silicato tricancico, dicálcico, aluminio tricálcico y aluminoferrina 

de tetraclacio.
 (57)

A continuación se presenta Tabla nº2 que describe con 

mayor detalle la composición del MTA 
(63) 

 

       Tabla nº 2: composición de MTA  
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Se comercializa en dos colores: MTA gris y blanco. Siendo el segundo 

producido para evitar problemas de decoloración dentaria sobretodo en 

lugares donde la estética es importante para el paciente. 
(58)

 

Así mismo se recomienda el uso de una matriz de colágeno como CollaPlug 

o CollaCote para evitar una Sobreextensión del producto en el conducto 

radicular. 
(59) (1) 

Dentro de sus desventajas descritas encontramos tiempos prolongados de 

tiempo de fraguado (2 horas y 45min) y dificultades en el manejo que han 

llevado a desarrollar alternativas biocompatibles que se puedan utilizar sin 

perder sus ventajas.  

 

 

 

2.6.2. Biodentine 

Introducido en 2009 por Septodont, St Maur des Fosses, Francia.  Se 

comercializa como un cemento de silicato de calcio que elimina las 

desventajas del MTA. 
(60)

 

 

Por ejemplo, su presentación consta de capsulas de polvo que contienen 

silicato tricálcico, carbonato de calcio y oxido de circonio, que al mezclarse 

por 30 segundos en un amalgamador con su parte líquida (cloruro de calcio 

y agua) acelera su fraguado reduciendo el tiempo clínico a 12 minutos para 

obtener el sellado deseado. 
(61) (62)
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Añadiendo, posee buena viscosidad lo cual brinda una mejor manipulación 

del producto, una mejor estabilidad del color y baja citoxicidad. Es así que 

algunos autores como Camilleri et al. (2013) observaron una mayor 

aposición  de hidroxiapatita al ser expuesta en tejidos tisular llegando a la 

conclusión que ofrecía mejores resultados que el MTA.
  

Sin embargo su baja 

radiopacidad podría presentase como una desventaja frente al MTA.
(62)

 

 

A continuación se presenta Tabla nº3 con la composición detallada del 

Biodentine. 
(63)

 

 

          

Tabla nº3: composición de biodentine 
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2.7.Protocolos propuestos: 

 

A pesar de no haber un protocolo unificado para el tratamiento de revascularización 

y adicionando que por ser un tema de alto interés  las nuevas investigaciones 

modifican y proponen nuevas estrategias, de forma general se ha llegado a 

conclusión que existen ciertos criterios a considerar como primer paso: 

 

Un correcto diagnóstico inicial es imprescindible, donde se cumpla que se trate de 

un paciente joven, con presencia de pulpitis o pulpa necrótica junto a un ápice 

inmaduro. A su vez, se tiene que tener en cuenta que durante el procedimiento se 

debe realizar la mínima instrumentación, si es necesario se debe usar alguna 

medicación intraconducto y lograr un sellado coronal efectivo para evitar 

infecciones posteriores al tratamiento.  

 

Como se ha descrito antes, se requiere como paso fundamental la creación de un 

coagulo o el uso de alguna matriz para la formación de un correcto andamio.  

 

A continuación se hace una revisión de algunos protocolos propuestos en la 

literatura: 

 

1) Iwaya et al., (2001) , describió el tratamiento sobre una segunda pre-molar 

inferior, con una lesión periapical en un paciente de 13 años. El procedimiento 

comenzaba con el aislamiento del diente, seguido por una apertura cameral 

conservadora. Utilizó como irrigación hipoclorito de sodio al 5% y peróxido de 
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hidrógeno al 3%. Su medicación de elección fue la pasta bi-antibiótica que 

integraba el metronidazol y el ciprofloxacino en una primera cita.  

Después de 6 semanas, aplicó hidróxido de calcio, con un sellado de ionómero 

de vidrio como sellado coronal provisional.  

Los resultados reportados mostraron un inicio de cierre radiográfico apical en 5 

meses, refirió haber logrado el engrosamiento de las paredes y el cierre 

completo a los 30 meses.
 (17)

 

 

2) Trope et al., (2010) escoge un caso con necrosis pulpar y periodontitis apical 

para proponer un nuevo protocolo más conservador, basado en evidencia de los 

descritos anteriormente: 

 

Este inicia con el aislamiento  y la apertura de la pieza afectada. Recomienda 

una irrigación copiosa de hipoclorito al 5.25%, así como la utilización de 

hidróxido de calcio como medicación intraconducto. La inducción del sangrado 

y la formación del coágulo se vuelven parte fundamental, como el sellado con 

MTA y resina compuesta.  

 

En su evaluación radiográfica evidenció la desaparición de la radiolucidez 

periapical en 7 días y el aparente desarrollo radicular en 24 meses, sin presencia 

de sintomatología clínica.
 (64)

  

 

3) Da Silva (2010) realizó un estudio  comparativo entre dos técnicas de 

revascularización con la finalidad de encontrar cuál de ellas mostraba mayor 

efectividad en la desinfección.  Según  los protocolos seguidos se realizó  la 
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apertura cameral con aislamiento absoluto y una instrumentación pasiva a la 

longitud de trabajo con limas K#50. Como irrigante uso hipoclorito al 2,5% 

activándolo ya sea con el sistema de irrigación por presión negativa Endovac 

para el primer grupo y con presión positiva más la adición de pasta triantibiótica 

para el segundo grupo.  

 

Adicionalmente traspasó el foramen apical con una lima k#30 para lograr un 

correcto sangrado y la inducción de la formación de coagulo. Terminando con 

un sellado de MTA y amalgama de plata.  

 

Es así como concluyó según observaciones histológicas que una correcta 

activación del irrigante podría llevar a obviar la medicación intraconducto. 
 (65)

 

 

4) Para unificar procedimientos la Asociación Americana de Endodoncia 

(62)

publicó los siguientes pasos: 

 

- Primera cita: 

A. Se realiza acceso endodontico bajo anestesia y aislamiento. 

B. Irrigación cuidadosa con 20ml de hipoclorito al 2.5%. 

C. Se utiliza puntas de papel para secar. 

D. Pasta triple antibiótica con la ayuda de una lima 40K y óxido de zinc 

reforzado (IRM) como restauración coronaria.  
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- Segunda cita ( paciente asintomático): 

 

E. Punción venosa para obtener 8ml de sangre con la finalidad de preparar 

PRP, por la naturaleza de esta matriz de fibrina y la necesidad de un 

anticoagulante se utilizará citrato de dextrosa.  Se comienza a centrifugar a 

2400 rpm por 10 minutos. Se extrae la capa superficial en tubo de ensayo 

diferente, para ser centrifugado nuevamente a 3600rpm por 15min.  Para 

terminar este paso el PRP precipitado en la parte inferior del tubo de ensayo 

se mezcla con 1ml de cloruro de calcio.  

F. Se recomienda usar anestesia sin vasoconstrictor y aislamiento al momento 

de la remoción del IRM. 

G. Se introduce una lima de pequeño calibre para producir sangrado. 

H. Se coloca el PRP más una esponja embebida de colágeno estéril. 

I. Sellado coronal con ionómero de vidrio.  

J. Controles periódicos tanto clínicos como radiográficos.  

 

5) Torabinejad et al. (2021)  describe el siguiente protocolo para piezas con 

periodontitis apical: 

 

-Primera cita: 

Se realiza una acceso conservador con aislamiento absoluto, se utiliza una 

irrigación con hipoclorito de sodio al 1.5% superficialmente con mínima 

instrumentación. Se coloca Hidróxido de calcio o pasta tri-antibiótica en caso 

de presencia inflamación peri-radicular. Por último se sella con cemento 

temporal.  
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- Segunda cita: 

Se confirma la ausencia de dolor, inflamación peri-radicular y párulis. Se usa 

anestesia sin vasoconstrictor, aísla, y retira la pasta provisional. Se continúa con 

una irrigación de suero y EDTA al 17%. No debe observarse restos necróticos, 

ni presencia de exudado. Con una lima  #10K, se sobrepasa el ápice para 

fomentar la formación de coagulo. A continuación, se puede usar esponjas de 

colágeno como barrera antes de colocar el MTA. Se recomienda usar ionómero 

con una restauración de resina.  

 

- Cita de control: 

Se cita 1 semana después al paciente para chequeo radiográfico y clínico, 

seguido por un control a los 6, 12 y 24 meses. 
(66) 
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3. Discusión  

3.1. Medición de resultados: 

A pesar que los objetivos del tratamiento regenerativos son mayores que los de un 

tratamiento endodontico convencional su finalidad común se centra en mantener y 

restaurar la salud del órgano dentario y tejido perirradicular.  

Cohen et al. (2022) nos propone un enfoque multinivel para la evaluación de tres 

niveles de resultados diferentes: centrado en el paciente, en el clínico y en el 

científico.  Esto se debe a que se puede obtener diferentes significados de un posible 

resultado. A continuación de describirá brevemente su implicancia: 

 

3.1.1. Resultados centrados en el paciente: 

Su principal objetivo gira en la resolución de signos y síntomas de la 

enfermedad. Teniendo como prioridad la mejora de la calidad de vida del 

paciente. Sin embargo, en los últimos años se ha dado mucha importancia al 

estudio radiográfico, no obstante si se evidencia radiotransparencia en alguno 

de los controles se sospecharía de un fracaso.  

 

Otro factor importante para el paciente es el resultado estético. Se ha 

identificado dos fuentes que podrían alterar la coloración dental en un diente en 

proceso de revascularización: la medicación intraconducto y la barrera coronal. 

Por ello se recomienda evitar el uso de minociclina y la elección de un silicato 

tricálcico en lugar de MTA sobre todo en zonas anteriores. A su vez se ha 

propuesto sellar los túbulos dentinarios con adhesivo de dentina para aminorar 

el cambio de color. 
(67)
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3.1.2. Resultados centrado en el clínico: 

Después de haber asegurado los objetivos del paciente, el clínico debe emplear 

pruebas objetivas y subjetivas para evaluar los resultados del tratamiento; esto 

incluye exámenes radiográficos y pruebas de vitalidad, a continuación se 

detallará algunas de sus características: 

 

En primer lugar, la exploración radiográfica evalúa principalmente el desarrollo 

radicular y los resume en 4 tipos:  

Tipo 4 que no muestra alteraciones evidentes, tipo 3 donde se evidencia una 

ligera elongación, cierre apical parcial y engrosamiento radicular, tipo 2 el cual 

muestra un engrosamiento de las paredes radiculares, elongación pero no se 

logra un cierre apical y el tipo 1 donde si se logra el cierre del ápice y 

engrosamiento de las paredes.  

En los últimos años se ha propuesto estudios donde emplean volúmenes 

TCHC
(68) 

para caracterizar el tipo de crecimiento en estudios de apicogenésis. 

Por ejemplo,  un estudio prospectivo aleatorizado encontró que en dientes 

inmaduros el tratamiento de revitalización tuvo un promedio de 0.24mm de 

crecimiento radicular mayor que en dientes sometidos a tratamientos de 

apexificaciòn. 
(69) (67)

Por otro lado, también se ha concluido que dientes que han 

sufrido traumatismos exponen un desarrollo radicular negativo, presentado 

usualmente patrones tipo 3 y 4, más la probable presencia de reabsorción 

radicular. Autores hipotetizan que puede deberse a la interrupción entre la papila 

y la vaina radicular de Hertwing. 
(70) (67)
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Las pruebas de vitalidad basan su importancia en la inmunocompetencia del 

tejido vascularizado.  En la mayoría de los casos se mostró presencia de tejido 

funcional en el conducto cuando se hizo uso de un pulpómetro. Ahora bien, si 

no fueran encontrados resultados positivos y hubiera ausencia de signos y 

síntomas pudiera ser una equivocación catalogarlo como un fracaso netamente 

dicho. 
(67)

Esto se explica que después del tratamiento puede darse un fenómeno 

denominado: Guía axonal. Se resume en la atracción de terminaciones nerviosas 

al lugar de la regeneración a través de los nervios periféricos, llevando a muchos 

investigadores a encontrar en exámenes histológicos con pruebas de 

sensibilidad negativa, tejido conectivo laxo altamente vascularizado. 
(71)

 

  

Se ha propuesto una relación entre la duración de necrosis pulpar y el 

pronóstico. Por ejemplo, se consideraría la probabilidad de un 79% de 

fracaso si encuentra algún signo persistente a la infección aún después del 

tratamiento.  A su vez,  si tenemos la presencia de radiolucidez apical y la 

falta de engrosamiento apical podría estar relacionado con la presencia de 

bacterias residuales, evidenciando una carente desinfección en el 

conducto.
(73)

  

  

 Adicionalmente, la razón más reportada de fracaso fue la fractura radicular,  

Usualmente localizada en cervical o tercio superior radicular. Añadiendo  

que muchos estudios encontraron que su frecuencia aumentaba con el uso de 

hidróxido de calcio, como medicación intraconducto. 
(73) (74)
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3.1.3. Resultados basado en la ciencia: 

Excluye los objetivos del paciente y del clínico basándose en la metodología 

científica.
 (67)

 Por ejemplo, la evaluación del tipo de tejido formado después 

del tratamiento de revascularización. Donde al estudiar histológicamente los 

tipos celulares presentes se documentaron el hallazgo de un tejido parecido 

a la pulpa, hueso ectópico, ligamento periodontal, cemento, vasos 

sanguíneos y nervios. 
(72) 

 

 En una comparación de casos, se contrastó una revascularización fallida por 

caries y reabsorción; con un caso considerado éxito clínico. En el examen 

histológico del primero  se encontró la presencia de infiltrado inflamatorio, 

ausencia de células odontoblástica y la presencia de tejidos mineralizados 

como cemento y hueso. Al realizar el mismo estudio al segundo años 

después, se observó tejido inervado con nociceptores peptidérgicos. 

Concluyéndose que se había logrado una regeneración guiada, con muestras 

de reparación celular. 
(75)
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4. Conclusiones 

- La revitalización pulpar se muestra como una importante alternativa para la 

conservación de una pieza dentaria con ápices inmaduros. Actualmente se sabe 

que se basa en la reparación de la funcionalidad dentaria a través de la inducción 

de formación de  tejido parecido al original.  

 

- Las partes básicas de  los procesos regenerativos son: células madres,  andamios 

(coágulo), factores de crecimiento (de la dentina y sangre), llevándonos a 

comprender mejor su proceso biológico.  

 

 

- Dentro de los diversos protocolos publicados se puede concluir que es necesario 

el uso de aislamiento absoluto durante todo el procedimiento, el uso de un 

irrigante no citotóxico como hipoclorito de sodio a bajas concentraciones, una 

irrigación con EDTA para promover la expulsión de factores de crecimiento de 

la dentina, adicionando una medicación intraconducto que no afecte las paredes 

del conducto. Asimismo la formación de un coágulo sin presencia de 

inflamación o infección y un sellado coronal hermético que evite la filtración 

bacteriana se vuelve imprescindible.  

 

 

- El pronóstico de la pieza está relacionado directamente con su etiología y el 

procedimiento. Siendo la causa más probable de fracaso la fractura dental y 

teniendo menos probabilidad de éxito a largo plazo un diente que ha sufrido 

traumatismo dental.  
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