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Estimados colegas:

En una constante preocupación como comité editorial 
de mantener nuestra especialidad actualizada iniciamos 
esta revista con un artículo, desarrollado por el Dr. Alvaro 
Ferrés, de suma importancia en relación a los Bifosfonatos 
y el importante rol que como endodoncistas nos compete en 
el manejo de pacientes con terapias prolongadas con esta 
droga. También presentamos, a cargo del Dr. Andrés Briner, la 
tomografía computarizada y su valioso aporte de información 
tridimensional para el manejo de casos durante la terapia 
endodóntica, herramienta que cada día será más importante 
para resolver con máxima certeza nuestros casos clínicos. 

 En este número compartiremos tres casos clínicos 
desarrollados por alumnos durante el programa de 
Especialización en Endodoncia de la Universidad Mayor. 
Situaciones clínicas a las que nos podemos ver enfrentados 
en nuestras prácticas y que son resueltas exitosamente. 
Se establece un protocolo de atención en pacientes con 
Epidermolisis Bulosa (Piel de Cristal), manejo de una 
reabsorción radicular externa y estrategias a seguir en el 
tratamiento de un premolar trirradiculado. En Ventana Abierta 
presentamos un análisis crítico a los blanqueamientos vitales 
desarrollado por el Dr. Eric Dreyer y el segundo capítulo del 
Ciclo de Radiología desarrollado por los doctores Gerardo 
Labraña y Jorge Pinares.

Y por último, una entrevista al Dr. Gerald Glickman, en que 
analiza algunos puntos de la terapia endodóntica, adelanto 
de lo que presentará en el II	 Congreso	 Internacional	 de	
Especialidades	Odontológicas. Evento que se desarrollará 
los días 19-20-21 de Junio. Desde ya contamos con la 
presencia de todos nuestros Socios en este magno evento 
de la Odontología Chilena.

E D I T O R I A L

Dra. Marcia Antúnez R.
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A C T U A L I D A D  C I E N T Í F I C A

Efecto de Bifosfonatos de Uso Sistémico en Maxilares

Dr.	Alvaro	Ferrés	G.
Cirujano Máxilo Facial Hospital de Carabineros
Docente Asignatura de Cirugía Máxilo Facial 
Universidad Mayor

muy rápido y su efecto es acumulativo permaneciendo en el 
sitio de acción por mucho tiempo ya que su vida media es 
de 10 años.

Los bifosfonatos de uso sistémico más utilizados son 
el Pamidronato Disódico nombre comercial AREDIA (Lab. 
Pasteur) que difiere con los de primera generación en que 
inhibe la reabsorción ósea sin afectar la mineralización ósea, 
esto es debido a que se provoca una potente y específica 
inhibición de la reabsorción ósea por supresión del acceso 
del supresor del osteoclasto primario a que se transforme en 
osteoclasto maduro. Otro bifosfonatos de uso parenteral es el 
ácido Zoledrónico nombre comercial ZOMETA (Lab. Novartis) 
que pertenece a una tercera generación que es más potente 
clínicamente y tiene una actividad antiosteoclástica mucho 
más potente que el Pamidronato.

Lo anterior, que ha traído como acción la de defender 
el tejido óseo de fracturas patológicas, ha tenido como 
consecuencia la aparición de osteonecrosis (figura 4 y 3) en 
los huesos del aparato estomatológico provocando un daño 
severo del esqueleto mandibular y maxilar que puede provocar 
la pérdida parcial o total de ellos.

DISCUSIÓN

Los bifosfonatos han sido utilizados exitosamente en el 
tratamiento de las hipercalcemias permitiendo una reducción 
de las complicaciones del esqueleto óseo.

La literatura ha presentado recientemente reportes de 
casos con maxilares con osteonecrosis en diferente magnitud 
teniendo en común sólo el uso de bifosfonatos.

Ahora bien se sabe luego de las observaciones las 
complicaciones que se han visto son con el uso de bifosfonatos 
sistémicos, pero surge la pregunta lógica de el por qué afecta 
sólo a los huesos del territorio estomatológico no reportándose 
aún osteonecrosis en otros huesos de la economía.

Una entidad patológica relativamente nueva está 
enfrentando la Odontología en general y la cirugía 
bucomáxilofacial en particular. Se trata de la Osteonecrosis 
provocada por Bifosfonatos en especial los de uso 
parenteral.

Sabemos que la necrosis ósea de los huesos de nuestro 
territorio puede atribuirse a infecciones como en el caso de 
la osteomielitis o a través de la irradiación en el caso de la 
osteorradionecrosis. Esta nueva forma de necrosis ósea, 
que se ha informado a través de la literatura especializada 
y a la que nos hemos visto enfrentados como cirujanos, es 
provocada por drogas que son usadas para disminuir la 
actividad osteoclástica como son los bifosfonatos.

La enorme destrucción ósea resulta por la reabsorción 
dada por los osteoclastos que son estimulados por factores 
activadores de los osteoclastos que provienen de las células 
tumorales.

Los bifosfonatos, sean éstos de uso oral o de uso 
sistémico, se utilizan en terapias paliativas de pacientes 
que sufren patologías destructivas del hueso tales como 
la osteoporosis, mieloma múltiple o en cáncer de mama, y 
traen como efectos secundarios que se disminuya la función 
del osteoclasto en la fisiología ósea y también a través 
de la disminución de capilares y vasos sanguíneos en la 
matriz ósea. Los bifosfonatos son potentes inhibidores de 
la reabsorción ósea por lo que se usan exitosamente en 
el tratamiento preventivo de la hipercalcemia inducida por 
la osteolisis tumoral, en la Enfermedad de Paget o en la 
osteoporosis. (foto 1 y 2)

Los bifosfonatos tienen importancia en el manejo de 
la enfermedad ósea inducida por el Cáncer y tienen un 
rol importante en los pacientes con mieloma múltiple o en 
metástasis óseas seguidas a un Ca primario.

El gran problema de los bifosfonatos de uso sistémico es 
que se unen tenazmente a la hidroxiapatita del hueso, actúan 
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Fig. 1

Droga	 Nombre	Comercial	 Laboratorio

Risedronato Actonel Aventis

Alendronato Aldrox Pasteur

 Arendal Ph Investi

  Fosamax Merck Sharp

 Fosval Saval

 Holadren Chile Lab.
  Holadren 7D

  Leodrin Osteolab
  Leodrin 35
  Leodrin 70
  Leodrin 70 Liquicaps

  Oseotal Chemopharma
  Oseotal 70

  Osteofem Grünenthal

  Osteosan Silesia

Al respecto la respuesta parece estar en los siguientes 
puntos:

1.-	Presencia	de	dientes: El hecho de estar implantadas 
piezas dentarias en los procesos alveolares de la maxila y la 
mandíbula se convertirían en las puertas de entrada ideales 
para sobreinfectar el tejido óseo a través del periodonto de 
inserción o como complicación de necrosis pulpar.

2.-	Velocidad	de	recambio	óseo: Se sabe por estudios 
realizados por Marx que la tasa de recambio óseo es mayor en 
los huesos maxilares que en otros huesos de la economía. Se 
sabe que en la tibia la tasa de recambio es de un 3% mientras 
que en la mandíbula es en la región del proceso alveolar por la 
dinámica expuesta por la masticación de un 35%, de un 14% 
en la región media y de un 9 % en el hueso basal.

Tanto por lo expuesto por la literatura y por los escasos 
resultados producto de nuestra experiencia se puede colegir 
un esquema de tratamiento.

Idealmente sería que la administración de bifosfonatos 
especialmente de los sistémicos se hiciera una evaluación 
previa por el Odontólogo, para definir pronósticos dentarios 
con el propósito de eliminar focos dentarios y eliminar 
potenciales dientes con indicación de exodoncia que no se 
podrían realizar posterior a la administración de bifosfonatos 
sistémicos por el riesgo inminente de una osteonecrosis.

En caso que el paciente haya sido derivado para 
extracciones dentarias y se encuentra en tratamiento 
con bifosfonatos, es imprescindible conocer si se trata de 
bifosfonatos orales o de sistémicos (ver anexo 1), ya que 
según se trate serán dos conductas distintas a seguir.

Para el caso de bifosfonatos orales es importante saber 
cuánto tiempo lleva de terapia ya que si es menor de tres 
años es menos riesgoso a hacer una osteonecrosis, pero 
en cambio si es mayor a tres años el incremento de riesgo 
se hace mayor exponencialmente (Marx). En este caso se 
aconseja conversar con el tratante para dar unas vacaciones 
de bifosfonatos.

En caso de que ya ha sido instaurada una terapia con 
bifosfonatos sistémicos ya desde la primera dosis no	deben	
realizarse	 acciones	 traumáticas	 sobre los maxilares 
(extracciones) por lo que la terapia debe ser preventiva:

• Profilaxis, higienización y control de Placa Bacteriana

• Tratamiento caries

• Tratamientos periodontales

• Tratar raices endodónticamente

Fig. 2

Fig. 3

Fig. 4
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E N D O P R E G U N T A

Dra. Jimena Osorio M.

Especialista en Endodoncia Universidad de Chile
Docente Asignatura de Endodoncia Universidad de Chile

La cirugía apical, es el último 
recurso al cual como endodoncista 
podemos recurrir frente a casos 
de fracaso repetido en el tiempo, 
cuya resolución escapa de nuestras 
manos.

En general, podemos decir que 
los fracasos endodónticos asociados 
con tratamientos de mala calidad 
responden favorablemente a un 
retratamiento adecuado. Sin embargo, 
en algunas ocasiones no es posible 
acceder y debridar completamente el 
sistema de conductos radiculares para 
permitir la reparación de los tejidos 
adyacentes al diente, ya sea por 
condiciones anatómicas específicas, 
imposibilidad de remover un elemento 
protésico o errores técnicos durante 
la preparación biomecánica del 
sistema.

Con la ayuda de las distintas 
alternativas de magnificación, cada 
vez es menor la cantidad conductos 
que quedan sin tratar por no poder ser 
pesquisados, pero aún así no todos 
logran ser permeabilizados en toda 
su extensión. Como sabemos, esto 
se vuelve especialmente relevante 
cuando se trata de dientes con 
compromiso periapical, ya que 
es en esta zona inaccesible del 
sistema donde se pueden alojar 
microorganismos que finalmente 
serán los responsables de la respuesta 
biológica, que determinará el fracaso 
de nuestro tratamiento. 

Es entonces en estos casos, 
en los cuales personalmente he 

tenido que indicar cirugía apical 
complementaria:

Frente a una sintomatología 
mantenida en el t iempo de un 
diente que ya había sido retratado 
anteriormente sin éxito. Se trataba 
de una patología refractaria al uso 
distintos irrigantes y medicaciones por 
largo tiempo, habiendo descartado la 
posibilidad de fractura radicular y el 
aporte de un componente periodontal 
a la progresión de la enfermedad, 
tomé la decisión de obturar vía 
anterógrada y realizar una cirugía 
apical complementaria.

Al levantar el colgajo, la tabla ósea 
debilitada fue perforada fácilmente 
con una sonda, al despejar con 
lupas de aumento pude observar 
claramente lagunas de reabsorción 
radicular en torno al foramen apical, 
se realizó la resección radicular de 
la zona afectada y se selló con MTA 
tras hacer un exhaustivo curetaje del 
lecho óseo. 

A los 6 meses, el paciente 
v ino  a  con t ro l  as in tomát i co , 
radiográficamente se observaron 
signos de reparación concretos, 
después perdí su rastro ya que se fue 
a vivir fuera de la ciudad.   

En otra ocasión recibí una paciente 
de 15 años con una gran lesión ósea 
en relación al diente 1.1, con signos 
radiográficos de rizálisis apical y un 
fragmento de gutapercha (de 4mm.) 
que había sido sobreproyectado 
a la lesión durante un intento por 

retirarlo 2 años atrás. El diente fue 
desobturado, medicado y retratado 
vía coronal primero para asegurar el 
control de la infección intraradicular, e 
inmediatamente después de obturado 
realizada la técnica quirúrgica con 
extirpación de un quiste radicular 
(diagnóstico histopatológico) y el 
fragmento de gutapercha en su interior. 
Tuve la posibilidad de controlar a la 
paciente un mes después clínicamente 
asintomática, sin cambios evidentes 
en la imagen radiográfica del defecto 
óseo, pero a pesar que no la volví a ver 
soy optimista respecto al resultado.

Un caso muy distinto es el de una 
paciente que llegó con una Prótesis 
Fija Plural de alto costo, poco tiempo 
atrás cementada, sobre dientes 
que habían sido considerados con 
tratamiento endodóntico satisfactorio, 
de la cual uno de los pilares comenzó 
a dar sintomatología, evolucionando 
hasta un Abceso Submucoso en 
el momento que yo la recibí. El 
tratamiento ideal era claro, debía ser 
retirado el elemento protésico y la 
espiga correspondiente al diente en 
cuestión para repetir el tratamiento, 
vía coronaria, pero me encontré con la 
presión del rehabilitador y sobretodo la 
de la paciente que no quería aceptar 
la situación. 

Finalmente y después de firmar 
un consentimiento informado en el 
cual el paciente se responsabiliza de 
haber elegido la cirugía apical y donde 
expresa que está conciente de que en 

¿Frente	a	qué	Caso	Clínico	ha	tenido	que	indicar	Cirugía	Periapical?
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¿Frente	 a	 que	 caso	 clínico	
ha	 tenido	 que	 indicar	 cirugía	
apical?

Dra. Mónica Arce Y.

Especialista en Endodoncia

La búsqueda de una solución 
q u i r ú r g i c a  a  l o s  p r o b l e m a s 
endodónticos es de antigua data. En 
siglo IV A.C. se describe la incisión 
y trepanación para tratar el absceso 
apical agudo.

Hace sólo algunas décadas que la 
Endodoncia se comenzó a preocupar 
del tema, antes era campo de la 
Cirugía Oral. En la actualidad, gracias 
a diversos estudios efectuados 
por endodoncistas, ha disminuido 
considerablemente el tamaño y el 

número de las resecciones radiculares, 
ya que, se ha dado énfasis a la 
correcta ejecución del tratamiento 
endodóntico o retratamiento (en caso 
necesario).

La endodoncia quirúrgica la 
podemos definir como toda aquella 
maniobra quirúrgica que se efectúa 
para eliminar lesiones de la región 
apical y periradicular.

La cirugía periapical comprende 
el curetaje apical, la apicectomía 
y apicectomía con obturación a 
retro y la quistectomía. En tanto, la 
cirugía periradicular comprende la 
radiculotomía, la hemisección y la 
premolarización.

Las indicaciones de la cirugía 
periapical son:

a)  Situaciones de urgencia (incisión-
drenaje, trepanación).

b) Accidentes durante el tratamiento 
(escalón, falsa vía, perforación, 
sobreinstrumentación, sobre-
o b t u r a c i ó n ,  f r a c t u r a s  d e 
instrumentos por ejemplo).

c) Patología previa (conductos 
calc i f icados,  ápice abier to, 
reabsorción radicular, fractura 
radicular horizontal, fenestración, 
patología per iapical ,  lesión 
periodontal).

este caso el pronóstico es reservado 
por no adoptar la conducta ideal, se 
realizó la cirugía eliminando el tejido 
de granulación y apicectomía para 
sellar con MTA. 

A pesar de que hay autores 
que dicen que no habría diferencia 
significativa entre los resultados 
de una cirugía con o sin repetición 
previa del tratamiento endodóntico, 
tengo la convicción de que cualquier 
procedimiento que favorezca la 
reducción de la carga bacteriana, es 
favorable para una mejor reparación o 
cicatrización de los tejidos afectados 
a largo plazo. 

Considerando que el sistema de 
conductos tiene múltiples vías de 
comunicación con el periodonto, por 
lo tanto la apicectomía sólo estaría 
sellando una de ellas, sería fundamental 
tratar la infección intraconducto previo 
a la intervención quirúrgica.

Para terminar, no debemos 
olvidar que el fin de la Endodoncia 
es conservar las piezas dentarias en 
boca, por este motivo la Cirugía Apical 
es una herramienta que no debemos 
descartar cuando la estrategia y 
técnica terapéutica no son suficientes 
para la resolución de patologías 
endodónticas refractarias.

Wang N, Knight K, Dao T, Friedman S. 

Treatment outcome in endodontics-The 

Toronto Study. Phases I and II: apical 

surgery. J Endod. 2004 Nov;30(11):751-61.

Abramovitz I, Better H, Shacham A, Shlomi 

B, Metzger Z. Case selection for apical 

surgery: a retrospective evaluation of 

associated factors and rational. J Endod. 

2002 Jul;28(7):527-30. 

Rubinstein RA, Kim S. Long-term follow-

up of cases considered healed one year 

after apical microsurgery. J Endod. 2002 

May;28(5):378-83.
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d) Complicaciones anatómicas 
(curvatura radicular extensa, 
conductos laterales y accesorios, 
dens in dente).

e) F r a c a s o  d e l  t r a t a m i e n t o 
e n d o d ó n t i c o  ( f r a c a s o  d e l 
tratamiento convencional, fracaso 
tras restauración con espiga).

f) Cirugía diagnóstica (biopsia-
cultivo).

El curetaje apical debe realizarse 
cuando después de seis meses de 
efectuado el tratamiento endodóntico 
no se ha producido reparación 
en dientes aparentemente bien 
tratados o bien, persiste una fístula 
o se reagudiza un proceso. También 
cuando se presenta sobreobturación 
o imposibilidad de controlar una pieza 
con lesión. Cabe señalar que siempre 
se debe considerar como primera 
medida antes de la cirugía retratar la 
pieza dentaria.

La apicectomía está indicada para 
eliminar conductos accesorios, tener 
acceso a la cara lingual o palatina de 
la raíz, eliminar porciones de la raíz no 
obturadas y preparar cavidades para 
obturación retrógrada.

El éxito del tratamiento quirúrgico 
en un conducto  b ien t ra tado 
endodónticamente se puede lograr 
con un curetaje completo de la 
lesión sin realizar apicectomía ni 

obturación a retro pero, significa 
correr un riesgo (esto por la compleja 
anatomía del sistema de conductos). 
Para la obturación a retro se han 
empleado diversos materiales tales 
como ionómero de vidrio, amalgama, 
componeros, cementos de apatita etc.
Mención aparte merece el Trióxido 
Mineral Agregado (MTA), que se 
utiliza ampliamente, el cuál presenta 
capacidad cementogénica y escasa 
citotoxicidad entre sus cualidades.

En cuanto al pronóstico de la 
cirugía periapical este depende de 
la técnica quirúrgica utilizada, del 
tamaño de la lesión, de la calidad de 
la obturación endodóntica, del grado 
de destrucción ósea, de la edad del 
paciente, del diente afectado y de la 
presencia de trauma oclusal.

E n  l a  a c t u a l i d a d  c o n  e l 
advenimiento del microscopio y el 
ultrasonido la endodoncia quirúrgica 
se ha tornado más segura y precisa, 
pudiendo realizarse cavidades más 
pequeñas con excelente visión de la 
superficie radicular y por ende, con 
resultados más satisfactorios.

En resumen, la cirugía periapical 
es una técnica complementaria a 
la Endodoncia pero siempre debe 
efectuarse inicialmente un tratamiento 
óptimo, ya que, no es la solución a una 
mala endodoncia.

1.- Stephen Cohen, Richard C. Burns. 
Vías de la pulpa. Madrid: Elsevier Science, 
2002

2.- Liñares Sixto Juan M. Endodoncia 
Quirúrgica. España. 2002

3.- Flores-Legasa L., Use of Mineral 
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4.- Eva Martí Bowen E. M., Peñarrocha M., 
García B. Cirugía periapical con la técnica 
de ultrasonidos y obturación retrógrada 
con amalgama de plata. Estudio en 71 
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Oral Cir Bucal 2005;10:E67-E73.
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Suter B, Lussi A, Sequeira P (2005) 
Probabi l i ty  of  removing f ractured 
instruments from root canals. International 
Endodonctic Journal 38, 112-123.

Sjogren U, Hagglund B, Sundqvist G, Wing 
K (1990) Factors affecting the long-term 
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D E S D E  E L  A P I C E  

Cecilia Alvarez F.
Presidenta	SECH	2007-2009

Estimados colegas:

Quiero darles la bienvenida a un nuevo año, el que se nos 
presentará con grandes desafíos y tareas a realizar las cuales 
espero logremos en conjunto y con mucho entusiasmo.

Parte de nuestros objetivos lo hemos iniciado el 
año pasado con la organización del Segundo Congreso 
Internacional de Especialidades Odontológicas el que 
cuenta con la participación de las Sociedades de Prótesis y 
Rehabilitación Oral de Chile, Sociedad de Implantología Oral 
de Chile y Sociedad de Periodoncia de Chile y que se realizará 
en el Hotel Marriott de Santiago en el mes de Junio (19 – 20 
y 21), esperamos contar con su activa participación. 

Les recuerdo la importancia de completar un mínimo 
de horas de actualización a todos aquellos que requieran 
presentar sus certificaciones a CONACEO.

Se efectuaron las gestiones necesarias para suscribir a 
nuestra Sociedad al International Endodontic Journal. Esto nos 
permite tener una herramienta más para mantenernos al día 

respecto de los avances científicos y tecnológicos para brindar 
a nuestros pacientes una mejor atención. Aquellos socios 
que deseen tener acceso por Internet pueden comunicarse 
con nuestra secretaria (Carla Vega) para obtener la clave de 
ingreso.

Aprovecho esta ocasión para contarles que a partir 
del mes de Marzo nuestra nueva dirección es Callao 2970 
Oficina 610.

Por otro lado el curso de Protección Radiológica no se 
realizó debido ha que no se completaron los cupos mínimos 
para efectuarlo.

Por último, no puedo dejar de mencionar lo hechos 
acaecidos a principios de año con el Dr. Arturo Guastavino 
y familia (ex director de nuestra Sociedad) con resultados 
muy tristes los cuales han sido y seguirán formando parte de 
nuestra atención, preocupación y pensamientos.

Me despido de ustedes con mucho optimismo de que este 
año lograremos nuestros objetivos. 

L a infausta noticia aparecida en 
televisión corrió rauda haciendo 

sonar te léfonos de consul tas e 
instituciones. Con la esperanza que 
se hubiese tratado de un alcance 
de nombres, temimos lo peor, por 
desgracia los temores fueron superados 
por la realidad.

Nuestro colega Arturo yacía 
inconsciente, ignorando que su familia 
había sido cercenada con el fallecimiento 
de su hijo homónimo (Q.E.P.D).

Es doloroso, para una institución 
como la nuestra, la tragedia que embarga 
todo el proyecto de vida de uno de los 
más connotados de sus miembros. 

posibilidades, cooperar acompañando 
a Arturo y su familia en lo que sea 
menester, así como también en la 
campaña dirigida por SECH.

El Dr. Arturo Guastavino Varas, 
fue miembro del Directorio de SECH 
desde 1991, desempeñando el cargo 
de tesorero en sucesivos Directorios 
hasta el año 2005. En sus funciones se 
destacó por la capacidad de trabajo en 
equipo en las tareas encomendadas, 
como la organización del CLAIDE 98 
y el celo demostrado en el ejercicio de 
su cargo.

Ante esta realidad nos resta 
reflexionar de lo feble de nuestra 
condición humana, solicitar del Supremo 
Hacedor conformidad, resignación y 
fortaleza para Margot e hijas y para 
Arturo pronta mejoría física y espiritual; 
y también, en la medida de nuestras 

Nos ha alcanzado el infortunio



11

Informe de Filiales

Coordinadora de Filiales

Dra. Pilar Araya C.

Cuando me incorporé al Directorio de la Sociedad 
de Endodoncia me asignaron la tarea de ser la 
Coordinadora de filiales, en reemplazo de la Dra. Ana 
María Abarca.

Mis objetivos serán continuar con la labor de 
mis antecesores colocando mayor énfasis en la 
comunicación de las filiales con el directorio de la 
sociedad y entre cada una de ellas. Incentivar a 
las filiales que presenten temas en las reuniones 
mensuales de la sociedad.

Promocionar las actividades de cada Filial, para 
que los colegas de la capital y regiones tengan nuevos 
centros de capacitación y exista dinamismo en los 
conocimientos de nuestra especialidad a lo largo 
de todo el país. En este contexto quiero invitarlos a 
las II Jornadas en abril que ha organizado filial 
Rancagua.

 Quiero destacar la labor de todos los coordinadores 
que han asumido la responsabilidad de mantener 
activo el interés por los continuos conocimientos y 
avances en odontología y específicamente en nuestra 
especialidad.

No quiero despedirme sin reforzar mi compromiso 
y disposición para ayudar a las filiales en todos sus 
proyectos.

F I L I A L E S

Aviso	Pasteur
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E N T R E V I S T A

existe una unión química en comparación con la unión 
mecánica. Después de gravar las paredes del canal previo 
a la obturación con Resilon, el adhesivo dentinario dentro 
del canal debiera también reducir la filtración tanto desde 
apical como de coronal. Investigación reciente con modelos 
“in vitro” ha mostrado disminución en la filtración bacteriana 
con este material, ahora si esta reducción de filtración es 
clínicamente significativa no se sabe. Si tales materiales de 
obturación realmente forman un monoblock, definitivamente 
debe ser probado. Son necesarios más estudios para 
sustentar el comportamiento clínico de larga duración de 
estas técnicas para poder reemplazar a la gutapercha.

		 ¿Cuál	es	su	opinión	en	relación	a	la	instrumentación	
mecanizada	 con	 instrumentos	 NiTi,	 podría	
nombrarnos	sus	debilidades?

La instrumentación mecanizada con NiTi ha sido el 
avance más significativo en endodoncia dentro de la última 
década. Estas limas han permitido tanto al endodoncista 
como al odontólogo general mejorar la eficiencia del 
tratamiento de canales, aumentar la productividad, y 
mejorar el manejo de casos complejos mejorando la 
predictibilidad. Cuando estos sistemas aparecieron, existía 
una gran preocupación en relación a la fractura y abuso de 
las limas por el sobreuso. Una vez que el dentista entiende 
que la aleación NiTi es diferente del acero inoxidable y 
asimila sus complejas propiedades metalúrgicas, sólo 
entonces será capaz de reducir potencialmente los 

Entrevista	a	Gerald	Glickman	ad	portas	del	Segundo	Congreso	
Internacional	de	Especialidades	Odontológicas.

		 ¿Piensa	Ud.	que	la	etapa	de	obturación	del	canal	
es	el	paso	más	crítico	en	la	terapia	endodóntica?	

Investigaciones actuales indican que el paso más 
crítico es la habilidad para limpiar y desinfectar el sistema 
de canales radiculares (SCR). El énfasis en endodoncia 
es tratar de encontrar una forma más efectiva para 
desinfectar el SCR. Una vez que el SCR es limpiado 
efectivamente, el canal debe ser sellado, para así prevenir 
el posterior ingreso de microorganismos orales y bloquear 
“internamente” cualquier bacteria remanente que no haya 
sido eliminada durante el conformado y limpieza del SCR. 
Existe un sinnúmero de materiales y sistemas de obturación 
en el mercado y debieran ser efectivos mientras se haya 
conformado y limpiado apropiadamente el SCR.

	 ¿Cuál	 es	 su	 opinión	 en	 relación	 a	 los	 nuevos	
materiales	 de	 obturación	 en	 base	 a	 adhesión	
dentinaria,	 como	 por	 ejemplo	 Resilon	 Epiphany,	
Endorez,	 Real	 Seal,	 etc.?	 ¿Cree	 que	 se	 logra	
realmente	un	monoblock?

Los nuevos materiales de obturación, tales como Resilon 
son un importante avance en relación a los tradicionales 
materiales en base a gutapercha. En mi opinión, el concepto 
de una unión química entre un cemento sellador a base de 
resina y el cuerpo del material de obturacion también a base 
de resina mejora la unión mecánica que tradicionalmente 
resulta entre un cemento sellador y la gutapercha; así, 
una potencial puerta para la filtración es eliminada cuando 

Profesor y Catedrático del Departamento de Endodoncia. Director de Postgrado de 
Endodoncia de Texas A & M University/Baylor College of Dentistry in Dallas. Recibió 
grado M.S. en Microbiologia Universidad de Kentucky, un D.D.S. Universidad del 
estado de Ohio . Certificado G.P.R. de la Universidad de Florida.Actual Vicepresidente 
de la American Association of Endodontists.Participa en cómite editorial de: 
International Endodontic Journal; Oral Surgery, Oral Medicine, Oral Pathology, 
Radiology, and Endodontics.Es editor asociado del Journal of Endodontics.Ha 
contribuido con capítulos de la novena edición of Pathways of the Pulp, the new 
4th ed. of Principles and Practice of Endodontics, y de la sexta edición de Ingle’s 
Endodontics.
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errores procedimentales que pueden ocurrir durante la 
instrumentación, incluyendo la transportación apical. 
Además, con cualquier sistema mecanizado NiTi, el 
clínico debe dominar una instrumentación con técnica 
Coronoapical así como dominar el sistema en sí. Más allá 
de debilidades de los sistemas NiTi, creo que el punto de 
más importancia es la curva de aprendizaje necesaria para 
entender el sistema antes de usarlo en pacientes. Además, 
los clínicos debieran estar atentos al uso de conicidades 
exageradas (6% a 12%) ya que éstas pueden ser agresivas 
y remover estructura radicular muy rápido, debilitando 
potencialmente la integridad estructural del diente. Aunque 
es un sistema más caro que las limas de acero inoxidable, 
es un sistema que vale la pena.

		 ¿	Qué	criterio	usa	para	determinar	su	lima	apical	o	
lima	maestra?

 Mi criterio para determinar el diámetro apical depende 
de una multiciplidad de factores; estos incluyen grado de 
curvatura de la raíz, grado del radio de la curvatura, edad 
del diente y cantidad de estructura remanente, sobre todo 
cuando estamos frente a retratamientos. Como mínimo 
trato de llegar a un diámetro 30, pero si la raíz es larga y 
fina con paredes muy delgadas, llego solo hasta un número 
25. Aunque los estudios de Kerekes y Tronstand dicen 
que los diámetros apicales son en realidad mayores que 
lo que nosotros instrumentamos, nosotros como clínicos 
debemos estar conscientes de las variables asociadas 
con cada caso clínico para así no ver la instrumentación 
endodóntica como una receta de cocina.

		 ¿Concuerda	con	el	concepto	de	tratamiento	en	una	
sola	cita	en	todos	los	casos,	incluidos	los	dientes	
con	lesiones	periapicales?

No existen estudios clínicos prospectivos randomizados 
que hayan evaluado este tema, que es un tema para mi 
gusto muy importante. Casi toda la literatura se ha centrado 
en el punto del dolor postoperatorio y más específicamente 
si éste aumenta en las endodoncias realizadas en una 
sola visita. Creo que aún no se ha logrado un consenso 

en esta materia y nadie tiene la respuesta correcta al 
respecto. Los clínicos parecen “reclamar” que no ven 
diferencias en cuanto al éxito entre los tratamientos en 
una cita y los de más de una cita en los casos de dientes 
con Periodontitis Apical, pero estos comentarios están 
basados en experiencias personales y desafortunadamente 
los porcentajes de seguimiento de estos casos son 
bajos. Personalmente, y siendo nuestro punto débil la 
desinfección, creo que es mejor que tales casos sean 
tratados en más de una sesión.

		 ¿Hace	 alguna	 diferencia	 en	 sus	 protocolos	
de	 i rr igación	 al 	 real izar 	 una	 Bio	 o	 una	
Necropulpectomía?

Trato todos los SCR en forma similar, independiente 
de si el diente esté vital o necrótico: abundante irrigación 
con NaOCl a concentración máxima del 6%, remuevo el 
barro dentinario con EDTA y uso de CHX al 2%.

		 ¿Cuándo	 toma	 la	 decisión	 de	 realizar	 cirugía	
periapical?

La cirugía periapical debiera ser considerada después 
que el diente ha tenido un retratamiento no quirúrgico de 
“calidad” y aún permanece sintomático y/o la Periodontitis 
Apical no se resuelve. Me preocupa mucho los excesivos 
retratamientos no quirúrgicos ya que pueden resultar en 
dientes con una estructura remanente muy disminuida. 
Es importante mantener la integridad estructural del 
diente y si esto significa prevenir que el diente sufra una 
fractura, elegiré un camino quirúrgico si es que está en la 
mejor opción del diente y del paciente. Pongo un caso: 
si existe una lima fracturada en el tercio apical del canal 
y el paciente está con sintomatología, voy a intentar 
retratamiento o bypasear el instrumento sólo si esto no 
signifique retirar estructura dentaria en exceso y no voy a 
gastar mucho tiempo intentando el retiro del resto de lima. 
Si no puedo sobrepasar la lima o retirarla en un tiempo 
corto, simplemente realizo una resección del tercio apical 
radicular. Esto soluciona el problema sin compromiso 
posterior de la corona ni de la estructura radicular.
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I N V I T A D O  E S P E C I A L

Dr. Andrés Briner B.

Especialista en Radiología Oral y Máxilofacial
Director regional de la IADMFR; International Association Dento Maxillo Facial Radiology

Miembro del comité editor internacional del Journal of Maxillofacial Radiology

TOMOGRAFÍA	COMPUTADA	DE	ALTA	RESOLUCIÓN	EN	ENDODONCIA

INTRODUCCIÓN

La odontología toda esta siendo objeto 
de grandes cambios en sus posibilidades 
diagnósticas y terapéuticas, por el 
advenimiento de tecnologías difícilmente 
imaginadas hace tan sólo una década 
atrás.

Ejemplos claros son la utilización de 
microscopía clínica en endodoncia y en 
el caso de la radiología, es la tomografía 
Cone Beam de alta resolución. 

Una de las grandes dificultades que 
enfrenta el endodoncista es el poder 
visualizar las estructuras anatómicas en los 
tres sentidos del espacio, lo que se lograba 
muy limitadamente utilizando técnicas 
radiográficas de deslizamiento y otras 
similares, lo que implicaba frecuentemente 
diagnósticos errados y por consecuencia 
tratamientos fallidos.

La visualización de la compleja 
anatomía radicular y canalicular y sus 
estados patológicos en forma volumétrica 
mediante el uso de esta tecnología 
imagenológica, viene a abrir un horizonte 
insospechado al especialista.

DESCRIPCIÓN	DE	LA	TÉCNICA

En forma muy resumida se puede decir 
que esta técnica consiste en la obtención de 
556 imágenes digitales de alta resolución 
en la medida que un conjunto emisor de 
rayos X y un sensor plano giran en torno 
a un campo anatómico a visualizar. Una 
vez obtenidas estas imágenes, mediante 
complejos algoritmos computacionales, 
se obtiene un volumen de 4X4 hasta 8X8 
centímetros. Este volumen se llama campo 

Equipo Cone Beam Acquitomo de Morita, Japan de visualización o FOV (field of view) en 
inglés. Este volumen esta constituido por 
múltiples pequeñas unidades volumétricas 
llamados voxels. En la medida que estos 
voxels son de menor tamaño, se obtiene 
mayor nitidez de imagen o resolución. El 
equipo Acquitomo de Morita utiliza un voxel 
isotrópico, esto es un pequeño cubo con 
las caras iguales, de125 micrones. Esta 
medida permite que en cada milímetro 
cúbico de información hayan 512 voxeles. 
No todos los tomógrafos Cone Beam caben 
dentro de la clasificación de alta resolución, 
principalmente por dos factores: Tamaño 
del FOV y tamaño del voxel. Muchos 
tomógrafos tienen FOV mayores, pero no 
son útiles en el campo de la endodoncia, ya 
que generan mayor radiación secundaria 
al exponer mayores áreas anatómicas, con 
el consiguiente detrimento de la calidad de 
imagen, y al mismo tiempo tienen menor 
resolución espacial, ya que el tamaño 
del voxel de 200 micrones permite sólo 
la existencia de 125 voxels por milímetro 
cúbico. El espesor del corte utilizado en 
endodoncia normalmente es de 0.5 mm 
pudiendo ser desde 0.125 hasta 1.0 mm. 
de acuerdo al caso específico, pero la 
calidad diagnóstica de la imagen no es 
dependiente del espesor del corte, sino del 
tamaño del voxel, como ya se detalló. 

Es muy importante mencionar que 
la tomografía Cone Beam utiliza dosis 
muy bajas de radiación para obtener sus 
imágenes. Para explicarlo en términos 
fáciles de entender para nuestros pacientes, 
se utiliza el termino BERT (Background 
Equivalent Radiation Time) que compara 
la radiación que recibimos todos los 
seres vivientes del medio ambiente, en 

comparación con la radiación adicional 
que aporta cada estudio radiográfico. 
En este caso el examen imagenológico 
mediante Cone Beam equivalente a 3 días 
de radiación del medio ambiente. A modo 
ilustrativo una radiografía retroalveolar es 
aproximadamente equivalente a un día y 
medio, una radiografía panorámica a 2, 
5 días y un TAC médico de 30 días a 6 
meses.

Al igual que la tomografía axial 
computarizada, esta técnica esta sujeta 
a la presencia de artefactos, producidos 
por elementos muy radiopacos como 
espigas metálicas o algunos rellenos 
endodónticos, pero en todo caso los 
artefactos mencionados son de mucha 
menor intensidad, e interfieren en menor 
grado la capacidad diagnóstica de este 
examen en comparación con el TAC 
convencional. Para reducir la posibilidad de 
una interpretación errónea de un artefacto 
como los mencionados, se recomienda 
contar con radiografías retroalveolares 
y/o panorámica digital de complemento 
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Ventana del programa autoejecutableal momento de diagnosticar las imágenes 
y referirse al diagnóstico especializado 
del radiólogo, quien normalmente con su 
experiencia específica en este ámbito, 
diferencia las imágenes reales de los 
artificios.

Otra limitación de la técnica, es que 
es sensible al movimiento del paciente 
durante la exposición a los rayos. Aunque 
la adquisición del volumen toma solo 17.5 
segundos, si el paciente se mueve durante 
dicho periodo, decae la calidad de la 
imagen. Este inconveniente puede hacerse 
presente en pacientes con dificultades 
motoras que produzcan movimientos 
involuntarios.

Caso	1

Paciente sexo femenino, edad 49 
años. Motivo de la consulta: Dolor agudo 
recurrente, tipo periodontitis, en pieza 19, 
tratada y coronada. Múltiples radiografías 
retroalveolares y examen clínico sin 
conclusión diagnóstica. 

Radiografía retroalveolar pza. 19

Raíz mesial

Raíz distal

Corte sagital

Corte axial

CASOS	CLÍNICOS

El estudio volumétrico de alta resolución 
evidencia una lesión osteolítica de límites 
netos por distal del tercio medio de la 
raíz mesial (flechas en los cortes sagital 
y axial) , además de visualizar el relleno 
endodóntico incompleto.

Radiografía 
retroalveolar 
incisivos 

Caso	2

Paciente sexo femenino edad 53 
años. Hace 2 años se le efectúa prótesis 
fija plural y endodoncias en piezas 
anteroinferiores. Desde su tratamiento 
hasta la fecha la paciente sufre de dolores 
intensos y recurrentes, sin que sea posible 
lograr un diagnóstico con los métodos 
tradicionales.

El examen Cone Beam de alta resolución 
permite visualizar la presencia de conductos 
linguales no tratados en piezas 23 y 26. 
(Flechas en los cortes transversales). 

Una característica muy relevante de 
esta técnica, es que permite entregar al 
clínico, el volumen completo para que 
lo explore, con gran facilidad, en los 
planos axial, sagital y coronal, mediante 
un software auto ejecutable, que permite 
además efectuar mediciones 1:1 incluso 
de líneas curvas. Adjunto además viene 
una placa radiográfica con la selección 
de las imágenes más relevantes y un 
informe escrito. Todos los exámenes son 
respaldados digitalmente, lo que permite 
que el clínico y el radiólogo puedan 
analizar el caso a distancia, visualizando 
ambos, las mismas imágenes en forma 
simultanea. 
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Caso	3

Paciente sexo masculino, edad 72 
años. Paciente presenta fístula activa 
por vestibular en relación a Pza. 11 
refractaria a los tratamientos endodónticos 
en un periodo de 8 meses. Después de 
desobturar por tercera vez el conducto, 

Corte axialPza. 26

Radiografía retroalveolar Pza. 11 corte coronal Pza. 11 corte transversal Pza. 11 corte axial en la unión del tercio 
medio y apical radicular

Zona pzas. 27 y 28 Vista oclusal pzas. 27 y 28 Radiografía retroalveolar zona p. 28 Corte sagital pza. 28

Caso	4

Paciente sexo masculino, edad 22 
años. Paciente presenta fístula activa entre 
zona de Pzas. 27 y 28. En la radiografía 

Pza. 23

se realiza examen Cone Beam de alta 
resolución. En la radiografía retroalveolar 
de la última desobturación del conducto, se 
observa una lesión pararradicular mesial 
(flechas) sin que sea posible visualizar 
su origen.

El corte axial de la tomografía permite 
visualizar la existencia de un conductillo 
aberrante hacia mesial, en la unión del 
tercio medio y apical radicular (flecha) y 
la lesión pararradicular.

intraoral se observa una extensa lesión 
periapical y pararradicular mesial sin 
origen aparente, ya que no se observa 

caries clínica o radiográfica, tampoco hay 
antecedentes de traumatismo en la zona. 
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Corte transversal pza. 28 Corte axial en el tercio medio radicular pza.28

Radiografía retroalveolar donde se observa una 
zona algo radiolúcida proyectada en la zona 
interradicular (flecha)

Caso	6

Paciente sexo femenino, edad 62 
años. Durante la endodoncia, el clínico 
relata hemorragia profusa del conducto 
palatino. 

Cortes coronal y sagital de la raíz palatina, 
evidenciando el extenso compromiso radicular 
producido por la exorizalisis (flechas) 

Corte sagital de las raíces vestibulares
Corte sagital de la raíz palatina, donde se observa 
una extensa zona de exorizalisis (flecha)

Cortes coronales de las raíces vestibulares, 
donde se observa una lesión periapical en la raíz 
distovestibular

Corte axial donde se observa la presencia de un 
cuarto conducto, medial en la raíz mesiovestibular 
sin tratar en pieza 15

Zona de la radiografía panorámica digital que 
presenta las endodoncias en piezas 14 y 15

Corte axial donde se observa la presencia de un 
cuarto conducto, medial en la raíz mesiovestibular 
sin tratar en pieza 14

Caso	5

Paciente sexo masculino, edad 43 
años. Pasados 14 días de efectuadas las 

En los cortes sagital y transversal 
se observa la presencia de una gran 
invaginación del esmalte en oclusal 
(flechas), que explican la lesión periapical 
y pararradicular consecutiva a la necrosis 
pulpar.

endodoncias de piezas 14 y 15, el paciente 
relata severo dolor compatible con pulpitis. 
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5 días con posterioridad al tratamiento 
endodóntico, la paciente recurre al 
especialista con severo dolor irradiado 
y compromiso del estado general. Se 
trepana pieza 15, volviendo el paciente a 
los 2 días con síntomas aún mas severos. 
Se efectúa estudio de Cone Beam de alta 
resolución, observándose una extensa 
lesión quística de desarrollo intrasinusal, 
relacionada con las piezas 13 a 15.

Corte coronal de las raíces distovestibular y palatina 
de pieza 14 y su relleno endodóntico.

Corte axial del tercio inferior del seno maxilar. Se 
observa la extensión de la lesión quística.

Corte sagital de las raíces vestibulares 
de piezas 14 y 15

Corte sagital de la zona interradicular de 
piezas 14 y 15 con flechas indicando los 
límites de la lesión quística.

Corte sagital de las raíces palatinas de piezas 
14 y 15.

Corte coronal de pieza 13. Se observa rizalisis 
apical y discontinuidad de la tabla ósea vestibular 
en relación a la lesión quística.

Corte coronal de la raíz mesiovestibular de 
pieza 14. Se observa el relleno endodóntico 
del conducto lateral.

Corte axial en el tercio apical de las raíces de piezas 13 
a 15. Se observa la presencia de un cuarto conducto, 
medial, en la raíz mesiovestibular de pieza 14. Se observa 
la presencia de una raíz supernumeraria por palatino de la 
raíz mesiovestibular de pieza 15. Se observa la extensión 
de la lesión quística y la discontinuidad de la tabla ósea 
por vestibular con respecto a la raíz de pieza 13.

Corte coronal de las raíces distovestibular y 
palatina de pieza 15

Corte coronal de las raíces mesiovestibular y 
palatina de pieza 15. Se observa la presencia de 
una pequeña raíz supernumeraria que emerge de 
palatino de la raiz mesiovestibular.

Radiografías retroalveolares de control endodóntico

Caso	7

Paciente sexo femenino, edad 33 años. La paciente se 
presenta en la consulta del endodoncista con signos y síntomas 
de pulpoperiodontitis en pieza 14.  



aviso	Biofotónica
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E X P O S E C H

Istmos	Radiculares	y	C	Shaped:

Un	nuevo	desafío	para	la	preparación	y	obturación	en	Endodoncia.

OCTUBRE 200�

Dr. Eduardo D’Acuña U. CD, MCs. 

Profesor jefe asignatura de Endodoncia 
Universidad Mayor (UM)

El conocimiento de la anatomía 

de los dientes y en particular de las 

variaciones de la morfología, que incluye 

los canales radiculares, es fundamental 

para lograr  éxitos terapéuticos. En los 

últimos años, en que se ha desarrollado 

ampliamente el estudio en todas las 

áreas del saber, también se ha vuelto 

a examinar la anatomía dentaria y el 

sistema canalicular radicular (SCR), 

con el fin de lograr una adecuada 

limpieza, conformación y obturación 

endodóntica. 

Una formación anatómica que ha 

cobrado importancia es el llamado 

Istmo	Canalicular. Un istmo se define 

como: “Lengua de tierra que une dos 

continentes o una península con un 

continente. 2) Istmo de las fauces, 

espacio o abertura entre la cavidad 

bucal (oral) y la faringe (orofaringe)” 

(modificado de Diccionario Sopena). 

En 1973, Green describió el Istmo 

como un corredor entre dos raíces. 

Pineda, en el mismo año, consideró 

este fenómeno como una conexión 

lateral. Vertucci (1984) indicó que el 

istmo era una anastomosis. Weller y sus 

colegas describieron el istmo del canal 

como una estrecha comunicación entre 

dos canales radiculares que contiene 

tejido pulpar.  

La conexión por un istmo puede 

encontrarse entre dos canales ubicados 

en una raíz. Esta formación anatómica 

se establecía en momentos en que los 

autores citados, y otros, encontraban 

altos porcentajes de dos canales en la 

raíz mesial de los primeros y segundos 

molares maxilares. Por tanto, si las raíces 

presentaban dos canales, la posibilidad 

de encontrar istmos era mayor.    

La presencia de un istmo canalicular 

puede ser un factor signif icativo 

de compl icación para lograr un 

adecuado desbridamiento y obturación 

convencional del SCR, especialmente 

en los premolares y molares, tanto 

en el maxilar como en la mandíbula. 

También lo es para la cirugía periapical. 

Hay estudios que confirman que, al 

finalizar el tratamiento endodóntico, los 

istmos canaliculares no siempre son 

obturados por el sello endodóntico. Los 

istmos canaliculares pueden contener 

restos necróticos, tejidos remanentes o 

sustratos orgánicos que actúan como 

reservorio, favoreciendo el desarrollo 

de microorganismos. Por esta razón, 

se ha comunicado como una de las 

principales razones de fracasos en el 

tratamiento quirúrgico y no quirúrgico 

del canal radicular en los primeros 

molares permanentes. 

EMBRIOLOGÍA	

L o s  i s t m o s  s e  o r i g i n a n 
embriológicamente a partir de la 
formación radicular de los dientes. 
Cuando la corona dentaria se ha 
completado, comienza la formación 
radicular con la unión de los epitelios 
externo e interno del órgano del esmalte, 
en la región cervical, formando los 
epitelios reunidos (Foto 1). De ellos se 
origina una estructura bilaminar, la vaina 
radicular epitelial de Hertwig, la cual 
crece en dirección apical determinando 
la morfología de la raíz. La vaina 
radicular consta de dos partes: la vaina 
que rodea la raíz y el diafragma que 
se proyecta a la papila dental. En los 
dientes multiradiculares y en las raíces 
aplanadas, este diafragma se va cerrando 
para conformar la separación parcial o 
total entre las raíces que corresponden 
a cada pieza dentaria (Foto 2). Cuando 
una proyección individual de una raíz es 
incapaz de cerrarse por sí sola y  no se 
fusionan estas proyecciones parciales 
resulta la formación del istmo, que 
es parte integrante del SCR (Foto 3). 
En la mayoría de los casos, a edades 
tempranas, nos encontraríamos con 
conexiones amplias entre canales y, 
que con el paso de los años y debido 
también a la presencia de injurias, se 
van cerrando por aposición dentinaria y 
estrechando la comunicación.
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CLASIFICACIÓN

Los istmos presentan distintas  
m o d a l i d a d e s  y  p u e d e n  s e r 
clasificados. En  estudios realizados 
(Nieto, Sepúlveda, D’Acuña), se ha 
considerado la propuesta de Hsu y 
Kim del año 1997, que consta de cinco 
tipos según el grado de conexión que 
presentan los canales. 

Tipo	I: 

Presenta dos o tres canales sin 
comunicación notoria.

Tipo	II: 

Existe una delgada cinta que conecta 
dos canales principales.

Tipo	III: 

Difiere del anterior sólo por la 
presencia de tres canales en vez de 
dos. Se incluyen en esta categoría 
canales en forma de C incompleta que 
presentan tres canales

Tipo	IV: 

Cuando los canales se extienden 
hacia el área del istmo

Tipo	V: 

Es reconocido como un verdadero 
c o r r e d o r  e n t r e  d o s  c a n a l e s 
principales.

En los siguientes cortes de raíces 
mesiales de molares mandibulares, 
se encuentran los diferentes tipos 
de istmos:

Foto 1 

Corte histológico en que un molar va a comenzar el 
desarrollo radicular con los epitelios reunidos (Flecha) 
(E) esmalte (D) dentina

Foto 2 

Etapa más avanzada con la papila dental (P) ya 
separada en lo que va a ser pulpa cameral y pulpa 
radicular. Se observa la formación del piso de la 
cámara. (E), esmalte (D) dentina, (H) hueso alveolar. 
(Fotos 1 y 2 Tomadas de Wurgaft, Montenegro)

Foto 3

Vista caudal de molares en desarrollo que muestran 
como se genera la formación radicular y se forman los 
Istmos radiculares. (Tomada de Pagano, Carbo)

Foto 4 

Caso clínico de istmo canalicular Dr. Eduardo 
D’Acuña. 

Tipo I          Tipo II        Tipo III        Tipo IV       Tipo V

Istmo  tipo I. Nivel tercio medio radicular

Istmo tipo V. Nivel a nivel piso de cámara pulpar.

Istmo tipo II. Nivel tercio medio radicular

Istmo tipo III. Nivel tercio medio radicular

Istmo tipo IV. Nivel tercio medio radicular
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	 Categoría	II	C2

 Forma en “punto y coma” o semicolon 
como resultado de la discontinuidad 
del contorno en “C” en los cuales 
existe dentina separando el canal.

	 Categoría	III	C3

	 Dos o Tres canales independientes.

	 Tipo	I

 Raíz cónica o cuadrada con una vaga 
línea radiolúcida separándola en una 
porción mesial y una distal. Canal 
mesial y distal se unen antes de llegar 
al foramen apical (29,63%).

CANALES	C	SHAPED

Una formación especial en la 
conformación del SCR, que deriva 
de la embriología y las variaciones 
anatómicas de los dientes y, que podría 
considerarse una especie de Istmo 
canalicular es la disposición de canales 
en C. Como se dijo anteriormente, 
entre las principales causas de fracaso 
endodóntico es la filtración de fluidos 
hacia los canales incompletamente 
obturados, lo que se debe a la presencia 
de canales accesorios que no han sido 
tratados y que pasan inadvertidos, o por 
la presencia de algunas complejidades 
anatómicas como los canales en forma 
de C o C Shaped. 

De interés particular es el segundo 
molar mandibular el cual tiene muchas 
variaciones.

Son comunes los canales C Shaped 
(Cooke & Cox 1979) con la presencia 
de una delgada C que une los canales 
radiculares, el cual es el rasgo anatómico 
principal (Barril et al. 1989). 

Una vez reconocido, el C Shaped 
proporciona un desafío en lo que 
concierne al desbridamiento y obturación, 
sobre todo porque no se sabe si el C 
Shaped encontrado está sobre el piso 
de la cámara pulpar o continúa hacia el 
tercio apical de la raíz.

Los canales en forma de C son una 
variación anatómica radicular que se 
presenta en molares mandibulares, con 
un 35% de aparición. 

Actualmente existen numerosas 
clasificaciones las cuales se dividen 
en:

CLASIFICACIÓN	ANATÓMICA

	 Categoría	I	C1

 Forma de “C” ininterrumpida, sin 
separaciones o divisiones. Canales en 
C Completa continuo que va desde la 
cámara pulpar al ápice.

	 Categoría	IV	C4

 Sólo un canal de diámetro redondo u 
oval.

	 Categoría	V	C5

 No se pudo observar lumen de 
canal, configuración observada 
generalmente cerca del ápice.

CLASIFICACIÓN	RADIOGRÁFICA

	 Tipo	II

 Raíz cónica o cuadrada con una 
vaga línea radiolúcida separándola 
en una porción mesial y una distal. 
Canal mesial y distal con trayecto 
independiente, desembocan en 
forámenes apicales independientes 
(40,64%).
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CLASIFICACIÓN	MORFOLOGÍA	PISO	CÁMARA	PULPAR

	 Tipo	III

 Raíz cónica o cuadrada con una 
vaga línea radiolúcida separándola 
en una porción mesial y una distal. 
Canal mesial y distal con trayecto 
independiente, un canal se curva y 
sobre proyecta en la línea radiolúcida 
en su trayecto al foramen, mientras el 
otro continúa su trayecto (29,63%).

	 Tipo	II

 Franja dentinaria conectando la península y pared bucal, separando la “C” en un 
orificio mesial y otro distal (36,37%).

	 Tipo	III

 Franja dentinaria conectando la península y pared mesial, separando la “C” en 
un orificio pequeño ML y un gran orificio MB-D, formado por la confluencia de 
entrada de los canales MB y D (31,82%).

	 Tipo	IV

 Piso cameral sin aspecto C Shaped (13,63%).

	 Tipo	I

 Piso cameral con aspecto de península, orificio C Shaped continuo (18,18%).
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Algunos casos clínicos presentados que fueron 
encontrados se resumen en:

CLASIFICACIÓN	MORFOLOGÍA	TRIDIMENSIONAL

Tipo	I		Convergente

Los canales convergen en un canal mayor antes de llegar 
al foramen apical. Pueden existir tabiques dentinarios en 
el tercio coronal y medio (32,65%).

Tipo	II	Simétrico

En vista buco-lingual canal mesial y distal simétricos a 
lo largo del eje radicular (38,78%).

Tipo	III	Asimétrico

En vista buco-lingual el canal distal puede tener un gran 
istmo en el área de furca, que da el aspecto asimétrico 
de ambos canales (28,57%).

ANATOMÍA	APICAL	DE	CANALES	C	SHAPED

La anatomía apical de los canales C Shaped de los 
segundos molares mandibulares es extremadamente 
compleja y presenta muchas variaciones anatómicas.

Canales laterales  25%
Canales accesorios 41%
Comunicación intercanal  27%
Delta apical 11%
Foraminas accesorias   48%

Canal	C	Shaped	Categoría	I

Dr. Eduardo D’acuña U.
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NOVIEMBRE 200�

El principal objetivo de la obturación 
en la terapia endodóntica es lograr un 
sellado tridimensional del complejo 
sistema de canales radiculares, por 
lo que el material a utilizar debería 
comportarse como un todo estructural, 
sólido y sin microporosidades, que 
desde una perspectiva ultraestructural 
proveyera de una continuidad física 
(monobloque) en la zona en que 
interactúa con la pared canalicular. 
En otras palabras, debería garantizar 
la ausencia de brechas en la interfase 
del material de obturación y la dentina. 
Como la gutapercha y los cementos 
selladores tradicionales no cumplen esta 
condición, es que se han introducido 
recientemente nuevos materiales 
que incorporan características de 
adhesión o penetración a los túbulos 
dentinarios, tales como Endorez, 
Resilon-Epiphfany, Real Seal, Gutaflow 
y otros.

Esta exposición revela, a través 
de la investigación bibliográfica y 
la evidencia obtenida por medio 
de nuestras propias observaciones 
ultraestructurales, un análisis crítico 
sobre la interfase de algunos nuevos 
materiales obturadores y la pared 
dentinaria, y cómo ésta se comporta 
al aplicar diferentes protocolos de 
irrigación.

En general, la mayoría de las 
publicaciones evidencian el fracaso 
de estos nuevos materiales en el logro 

 Dra. Marcia Antúnez R.
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de un monobloque a lo largo del canal 
radicular. Tay y colaboradores(1) en 
su modelo experimental establecen 
que el factor de configuración C del 
sistema de canales radiculares es 
desfavorable a la adhesión. En otra 
publicación demuestran que si bien se 
forma monobloque en alguna zonas, 
otras presentan brechas(2), incluso 
entre Resilon y Epiphany(3). Williams 
y colaboradores observaron escasa 
unión química entre Resilon-Epipfhany 
y Epiphany-dentina.(4) Sthepen(5) 

determinó que el Resilon-Epiphany no 
exhibe mejor sellado que gutapercha 
con cemento Roth y gutapercha con 
AH Plus. Emel(6) llega a los mismos 
resultados al comparar Resilon-
Epiphany y gutapercha con AHPlus 
en cuanto a sellado apical.

Muñoz  y  co labo radores (7 ) 

observaron que Real-Seal exhibió 
similar microfiltración bacteriana que el 
cemento Roth y Gutapercha después 
de realizar espacio para espiga.
Patel(8) establecieron que Real-Seal 
presentó una mayor profundidad de 
penetración que Tubliseal. Pitout y 
colaboradores(9) determinaron que 
Resilon-Epiphany y el cemento Roth 
con gutapercha presentaron similar 
microfiltración bacteriana.

Con respecto a Guttaflow la 
casa comercial que lo inventó, en 
su folleto de promoción indica que 
por las características especiales 

Nuevas	Dimensiones	del	Sellado	Endodóntico	y	su	Relación	con	Protocolos	de	Irrigación

de la silicona penetraría los túbulos 
dentinarios, logrando un sellado 
ideal tridimensional Existe escasa 
i nves t i gac ión  i ndepend ien te ; 
Kontakiotis(10) y colaboradores 
demostraron que Guttaflow presenta 
un mayor ángulo de contacto que 
Roth, AH26 y RSA,característica 
que lo hace menos fluido que los 
cementos con los cuales se compara. 
De -Deus  y  co labo rado res (11 ) 
demostraron que Guttaflow presentó 
similar microfiltración que AHPlus, 
Pulp Canal Sealer, Roeko Seal. 
Kontakiotis(12) en otra investigación 
establece que Guttaflow presentó una 
mayor profundidad de penetración que 
Tubliseal.

Ahora otra inquietud que nos 
plantemos es ¿Cómo afectan los 
agentes irr igantes la adhesión 
canalicular?

La incorporac ión de es tos 
nuevos materiales lleva consigo 
un protocolo de irrigación previo 
a la Obturación indicado por los 
fabricantes. El Hipoclorito de Sodio 
altera estructural y molecularmente 
el colágeno y los glicosaminglicanos 
dentinarios. También producen una 
desnaturalización proteica. Por 
otro lado la liberación de oxigeno 
en su descomposición inhibiría la 
polimerización.

Erdemir y colaboradores(13) 
observaron que la fuerza de adhesión 
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decrece de manera significativa usando 
NaOCl, H2O2 o una combinación 
de ambos. Por el contrario, al usar 
Clorhexidina hubo un incremento 
significativo en la fuerza de adhesión. 
Ari y colaboradores(14) determinaron 
que el Gluconato de Clorhexidina 
al 2% tiene un efecto inofensivo 
sobre la microdureza y rugosidad 
de la dentina canalicular. El Acido 
etilendiamino tetracético remueve la 
parte inorgánica del barro dentinario, 
desmineraliza dentina, desnaturaliza 
fibras colágenas, pero por otro lado 
mejora la retención micromecánica 
al permitir la formación de Tags al 
permeabilizar el tubo dentinario.

Frente a toda esta información 
recopi lada, quisimos observar 
ultraestucturalmente la interfase de 
los cementos tradicionales porque no 
existen estudios donde se establezca 
generación de brechas y el promedio 
de ellas y compararlos con los de 
vanguardia, al utilizar protocolos 
determinados de irrigación. De los tres 
estudios realizados:

“Interfase guttaflow® - dentina 
con relación a tres protocolos 
de i rr igación endodóntica” .    
Profesores: Dra. Marcia Antúnez, 
Dr. Vidal Pomés, Dr. Erick Dreyer y 
alumnas Paula Díaz y Paulina Díaz. 
Universidad Mayor.

“Observación ultraestructural 
de interfase dentina parietal - 
cemento sellador” Profesores: Dra. 
Marcia Antúnez, Dr. Vidal Pomés y 
alumnos Felipe Alcalde y Diego de la 
Carrera. Universidad Mayor.

“Estudio ul traestructural 
de la adhesión de Resilon a 
la dentina radicular utilizando 
diferentes protocolos de irrigación”  
Profesoras: Dra. Marcela Alcota, Dra. 

Marcia Antúnez y Dr. Edwin Luiz y Dr. 
Juan Camilo Rivera. U de Chile.

P o d e m o s  c o n c l u i r  q u e 
independientemente del protocolo de 
irrigación utilizados: Guttaflow fue el 
que se comportó más deficientemente 
por la generación de brechas 
superiores a 7 micrones y con la 
presencia de poros en el espesor del 
material de obturación (Imagen	1	y	
2). Topseal presentó brechas de un 
promedio 0,35 micrones y fue en el 
único cemento que pudimos observar 
continuidad física en más de una 
muestra	(Imagen	3).

Imagen 1: Imagen 1.1000xInterfase guttaflow-
dentina. Se aprecia brecha promedio de 8-10 
micrones.

Imagen 2: 50x. Guttaflow con cavitaciones en 
su espesor.

 Imagen 3: Interfase Topseal-dentina-Imagen  2000X 
Interfase topseal(CT)y dentina(D)

Imagen 4: 200X Interfase Endometasona(CE)-
Dentina (D)) y Grossman de 2,42 micrones.

I m a g e n  5 :  2 0 0 0X  I n t e r f a s e  c e m e n t o 
Grossman(CG)-Dentina(D)

Endometasone generó brechas 
del orden de 1,4 micrones (Imagen	4)	
y Grossman de 2,42 micrones (Imagen	
5). Con Resilon-Epiphany, se observó 
continuidad física, independiente del 
protocolo de irrigación, incluso al 
irrigar sólo con clorhexidina (Imagen	
6),	 pero cabe señalar que no se 

desmineralizaron las muestras, por 
eso el estudio que se está realizando 
es observar el comportamiento de 
Real-Seal y Endorez, bajo las mismas 
condiciones de los otros y así tener 
una visión completa de los materiales 
que disponemos actualmente en 
Chile.

Ahora bien la transferencia a 
la clínica de todos estos estudios 
son que los protocolos de irrigación 
se deben elegir de acuerdo a las 
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necesidades estratégicas de la terapia endodóntica y no 
al tipo de material de obturación y que el protocolo de 
obturación va a estar supeditado a la anatomía, patología, 
preparación químico mecánica y al material de obturación 
y no a con qué solución se irrigue.

Además quisimos dejar la inquietud en la audiencia 
de que como clínicos debemos observar todas la 
investigaciones tanto de las casas comerciales como las 
independientes; qué modelo experimental se utilizó, que se 
observó; filtración, interfase, brechas. De manera de tener 
una visión crítica de las investigaciones y un conocimiento 
vasto de los materiales que aplicamos en una de las etapas 
críticas de nuestra terapia.
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Imagen 6 Interfase Resilon-Dentina 50x y 100x con distintos protocolos de irrigación.
Muestras no desmineralizadas  
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Dra. Mónica Pelegrí H.

Cirujano Dentista
Alumna Programa de Especialización en Endodoncia Universidad Mayor

Protocolo	de	Atención	en	Pacientes	con	Epidermolisis	Bulosa

C A S O S  C L Í N I C O S

Representa un grupo de patologías de carácter 
genético caracterizado por la formación de ampollas en la 
región muco-cutánea especialmente la bucal y esofágica. 
Las ampollas se forman espontáneamente o luego de un 
trauma mínimo como resultado de la fragilidad mecánica 
del epitelio. Esta alteración genética puede ser heredada 
(autosómica o recesiva), o bien deberse a una mutación 
genética durante el embarazo. 

Se clasifican según el nivel de la piel donde se produce 
la disyunción, el tipo de transmisión genética y la presencia 
de anomalías bioquímicas. Las formas más graves 
aparecen al nacimiento en tanto que las más leves surgen 
más tarde. Se distinguen tres grandes subtipos: simple, de 
la unión y distrófica. La forma distrófica es la más debilitante 
ya que las ampollas llevan a la formación de cicatrices y 
deformidades de la piel, siendo la más grave y dolorosa. 
La prevalencia en Chile 1:100.000

Los pacientes con esta patología presentan las 
siguientes características:

AFECTACIÓN GENERAL 

• Dificultad para la ingestión de los alimentos lo que lleva 
a una desnutrición e hipoproteinemia y retraso en el 
desarrollo.

• Pérdida de hierro y electrolitos a través de lesiones 
cutáneas generando anemia ferropénica refractaria al 
tratamiento.

• Sobreinfecciones de las lesiones cutáneas.

• Malignización de las lesiones de piel, mucosa oral y 
esofágica.

• Asociación con amiloidosis lo que conlleva a una pérdida 
de la función renal e hipertensión arterial.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

• Signo de nickolsky positivo.

• Cicatrices residuales debido a la reparación de las 
lesiones.

• Pseudosindactilia (fusión de dedos) generada por la 

cicatrización de áreas denudadas de la piel.  

• Estenosis esofágica que hacen requerir una dieta 
liquida.

• Opacidades corneales que llevan a una disminución de 
la agudeza visual.

• Ectropion. 

• Pérdida de pestañas.

• Obstrucción de conductos lagrimales.

• Uñas distróficas o ausentes.

ALTERACIONES BUCALES 

• Ampollas dolorosas en la mucosa.

• Microstomía y aquiloglosia. 

• Lengua depapilada. 

• Dientes con malformación e hipoplasia (amelogénesis 
imperfecta).

• Lesiones en las comisuras.

• Obliteración del vestíbulo.

• Vestíbulo bucal unido a piso de la boca.

• Ausencia de frenillo lingual.

• La formación de caries es generada por la presencia de 
ampollas dolorosas, fragilidad de la mucosa oral y piel 
de las manos lo que dificulta la higiene bucal y presencia 
de hipolpasia dentaria.

ATENCIÓN ODONTOLÓGICA 

No existe un tratamiento específico para la atención 
dental de estos pacientes. Principalmente el tratamiento 
de elección es la exodoncia a causa de la microstomía y 
fragilidad de piel y mucosas. 

PROTOCOLO DE ATENCIÓN 

• Deseable pase médico, pero no imprescindible. 
• El paciente debe ir acompañado.
• Debe sentarse solo y evitar tocarlo.
• Realizar buena anamnesis descartando compromiso 

del estado general. 
• Durante el examen y el trabajo clínico se debe utilizar 

INTRODUCCIÓN
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guantes con los dedos envaselinados sin hacer 
presión.

• No forzar la apertura bucal. 
• Revisar la zona de la punción anestésica.
• En caso de encontrarse con una lesión evitar 

sobreinfección. 
• Colocar anestesia tópica si es necesario pero sin frotar 

sobre la mucosa.
• La anestesia local debe ser profunda evitando infiltración 

subcutánea. 
• Utilizar aislación relativa siempre que sea posible 

(algodones, silicona pesada). Nunca utilizar goma dique 
ni clamps.

• El eyector debe colocarse sobre el plano oclusal 
procurado no tener contacto con la mucosa (de baja 
potencia).

• En caso de utilizar irrigantes, se indica el uso de CHX 
2%, suero o agua de cal.

• No tomar radiografías periapicales, utilizar localizador 
apical y pedir radiografía panorámica previa y de 
control.

• En caso de terapia farmacológica utilizar jarabes         
dosis/peso.

CASO CLÍNICO

Paciente de 10 años género masculino con epidermólisis 
bulosa distrófica y anemia ferropénica.

Derivado de la fundación Debra Chile al postgrado de 
endodoncia de la Universidad Mayor para evaluación y 
tratamiento diente 1.1.

En la anamnesis la madre del paciente relata que 
cuando el diente comenzó a erupcionar apareció una caries 
palatina, la cuál fue obturada con v.ionómero (antecedente 
otorgado por odontólogo tratante). Mamá de paciente no 
recuerda cuando se desprendió la obturación. Al momento 
de la atención se encuentra asintomático.

Al examen clínico intraoral observamos mordida 
invertida, ausencia de fondo de vestíbulo, lengua depapilada 
y caries palatina diente 1.1 sin movilidad dentaria.

 Los test de vitalidad pulpar revelan ausencia de 
respuesta al frío, levemente aumentado al calor y una 
respuesta positiva de 66 al vitalómetro (Neosono Co-Pilot, 
Satelec). La sensibilidad a la percusión fue normal.

Radiográf icamente no presenta reabsorción 
ósea, se aprecia una caries profunda, cámara pulpar 
sobreproyectada, conducto único y amplio, ápice inmaduro, 
línea periodontal apical normal y área periradicular de 
aspecto normal. 

Diagnóstico definitivo: pulpitis reversible asintomática 
por caries penetrante.

Tratamiento	indicado: pulpotomía parcial.

Tratamiento	efectuado:	pulpotomía cervical.

Pronóstico	tratamiento:	dudoso.

TRATAMIENTO

Anestesia infiltrativa 3% 1 tubo. 

Aislación relativa con silicona fluida.

Retiro de caries con alta y luego con baja velocidad.

Comunicación con cámara pulpar. 

Amputación pulpar cameral con fresa de diamante de alta 
velocidad, irrigando con suero fisiológico. Control de la 
hemostasia con motitas de algodón estériles humedecidas 
con suero fisiológico. Recubrimiento pulpar con MTA sin 
realizar presión sobre el tejido pular. Restauración con 
vidrio ionómero de fotocurado.

El control a los 15 días el paciente se encontraba 
asintomático.

DISCUSIÓN 

La decisión terapéutica de realizar pulpotomía en el 
caso presentado fue tomada por tres motivos: patología de 
base, desarrollo radicular y diagnóstico pulpar del diente 
a tratar.

Sabemos que los tratamientos de endodoncia en 
DPJ con o sin ápices cerrados detendrían la aposición de 
dentina secundaria dejando el diente con paredes muy 
delgadas y propenso a la fractura.

La pulpotomía está indicada en pulpas con lesiones 
reversible y tiene como objetivo:

1.- preservar vitalidad y capacidad de reparación del   
 tejido pulpar

2.- prevenir la contaminación adicional 

3.- estimular el desarrollo continuado para terminar la   
 formación radicular

El potencial curativo después de la terapia pulpar 
depende de varios factores: estado de la pulpa, prevención 
de la contaminación bacteriana durante el procedimiento 
operatorio, tamaño de la exposición, capacidad de sellado 
del material, restauración final y la eficacia de la estrategia 
del tratamiento.

El cuidado de la técnica se basa en evitar el daño 
del tejido remanente, prevenir la inserción de virutas 
dentinarias y evitar la hemorragia prolongada. 

Barthel encontró como factor importante la colocación 
de la restauración definitiva dentro de los dos primeros 
días después del recubrimiento pulpar, ya que contribuía 
significativamente a la tasa de supervivencia. 



31

El material ideal para el tratamiento pulpar vital 
debe resistir la salida bacteriana y estimular el tejido 
pulpar remanente, retornando a un estado saludable y 
promoviendo la formación de dentina Estudios demuestran 
que el MTA posee buenas propiedades físicas, es 
biocompatible, tiene una excelente adaptación marginal 
y es capaz de mantener un alto pH por un largo período 
de tiempo.Su capacidad antibacteriana es menor que la 
demostrada por el CaOH2, sin embargo su capacidad 
para evitar la filtración de microorganismos parece ser 
alta. Promueve la regeneración del tejido dental cuando es 
puesto en contacto con el tejido pulpar, produce mínimas 
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Las reabsorciones radiculares se definen como la 
pérdida de la estructura o disolución de los tejidos que 
componen la raíz de una pieza dentaria como son el 
cemento y la dentina. De manera didáctica podemos dividir 
este proceso en 2 etapas. La primera o de	Injuria es cuando 
por algún motivo se pierde o daña el tejido no mineralizado 
que recubre al diente: Precemento ó Predentina. Esto puede 
deberse a un daño mecánico (trauma dental, quirúrgico, 
presión) o bien químico (blanqueamiento). Sobre este 
tejido denudado migran células Multinucleadas. Si la noxa 
desaparece en 2 a 3 semanas, dependiendo del tamaño 
del defecto, éste repara. Esta fase es semejante para los 
distintos tipos de reabsorciones. La segunda fase es la de 
Estimulación, la cual varía para cada tipo de reabsorción: 
Infección, presión, etc. Para detener esta fase debo retirar 
el factor etiológico correspondiente.

El Modelo reabsorción radicular actual se basa en la 
siguiente secuencia de eventos:

• Alteración de Predentina o precemento.

• Unión de los osteoclastos al diente mediante 
Osteopontina, Fibronectina y Vitronectina.

• Esta unión activa la membrana de los osteoclastos.

• Se forma una Zona reabsorción (tipo laguna de Howship).

• Formación de borde arrugado en superficie del 
clasto activado, con la posterior secreción enzimas 
proteolíticas ácidas.

Tal como se mencionó anteriormente hay variados 
factores etiológicos causantes de reabsorción, entre 
ellos: Ortodoncia, Traumatismos dentarios, Periodontitis 
apical, Blanqueamientos, Tratamiento periodontal, Dientes 
Incluidos, Quistes, Neoplasias, Trauma Oclusal, Causas 
Sistémicas e Idiopáticas. Pero para fines didácticos los 
clasificaremos según el factor desencadenante en: (1)

a) Interna: Causada por células de origen pulpar.  
 El tratamiento es la Pulpectomía, teniendo como   
 resultado predecible el cese de la reabsorción.

b) Externa: Las bacterias pulpares y sus toxinas   
 migran vía túbulos dentinarios. Este factor irritante
 gatilla la reabsorción. Tratamiento recomendado es
 de Hidróxido de Calcio por 6 –24 meses. Esto
 inhibiría la actividad osteoclástica y de sus    
 hidrolasa ácidas.

REABSORCIÓN POR INFECCIÓN PERIODONTAL

En este caso el factor injuriante puede ser un trauma 
dental, una irritación química como es un blanqueamiento,  
por movimientos ortodóncicos desmedidos o bien por 
Tratamiento periodontal (curetaje).

Los microorganismos penetran por los túbulos 
dentinarios permeabilizados en un punto pequeño, 
contaminando la dentina, para luego ir avanzando hacia 
apical. Esto atrae a los clastos. Esta lesión se caracteriza 
por un avance irregular en la superficie radicular. Pero no 
llega a pulpa ya que la predentina protege a la pulpa. 

La reabsorción incluye al hueso alveolar (cresta ósea), 
y si llega a zona supragingival se observa una mancha 
rosada en la corona (no confundir con reabsorción Interna 
pulpar). El tratamiento consiste en desinfectar el surco 
gingival, mediante ortodoncia o cirugía exponer la laguna 
reabsortiva y retirar el tejido granulomatoso. Si ya existe 
perforación primero debeos realizar la Pulpectomía. Tras 
esto debemos restaurar, ya sea vía externa o interna con 
MTA, por ejemplo.

REABSORCIÓN POR PRESIÓN ORTODÓNCICA

Reabsorción que ocurre en tercio apical producto 
de una presión aplicada de manera continua y que 
sobrepasa la capacidad reparativa. Es asintomática y el 
diente se encuentra vital, pero la presión excesiva altera 
la vascularización. No hay radiolucidez en hueso. El 
tratamiento es retirar las fuerzas ortodóncicas, sin realizar 
posteriormente ni endodoncia ni restauración apical. El 
mayor problema es el largo apical remanente.

Dra. Claudia Sommer R.

Cirujano-Dentista
Alumna Programa  de Especialización en Endodoncia
Universidad Mayor

Reabsorciones Radiculares: Un Caso Clínico

INTRODUCCIÓN



33

REABSORCIÓN POR DIENTE IMPACTADO O 
PRESIÓN DE TUMORES

Los dientes impactados, que comúnmente son los 
caninos y terceros molares, se describe como un tipo de 
reabsorción por presión y con características semejantes a 
la fisiológica. Los otros casos por presión son los Tumores 
de crecimiento rápido (Ameloblastoma, Granuloma 
central de Células gigantes y lesiones fibroóseas) y las 
osteoesclerosis. Ambas comparten la característica de 
ser por si mismas tanto la fase de Injuria y la de Estímulo, 
de ser asintomáticas (no duele la reabsorción si la 
expansión). Radiográficamente no se aprecia una zona 
radiolúcida contigua al área de reabsorción, dado que no 
hay infección. El tratamiento es la cirugía para liberar la 
presión ejercida.

REABSORCIÓN DE RAÍZ ANQUILOSADA

Este tipo se observa generalmente asociada a lesiones 
traumáticas severas como luxaciones intrusivas. Avulsiones 
con largo tiempo seco extraoral, etc. Estos casos no reparan 
con cemento, por el contrario el hueso contacta la superficie 
de la raíz, por lo cual no se forma ligamento periodontal. 
Por lo tanto se aposiciona hueso, produciéndose una 
remodelación de los tejidos mineralizados del diente. El 
osteoclasto al enfrentarse a dentina expuesta, la reabsorbe, 
sin necesidad de estímulo. Se produce aposición de hueso 
en vez de dentina. De esta manera obtenemos clínicamente 
en diente sin movilidad, con sonido metálico a la percusión 
y en diversos grados de infraoclusión. El tratamiento es 
complejo dado que no hay estimulo que remover, por 
ende no hay un tratamiento predecible. Se recomienda 
la prevención: Minimizar el daño ligamento periodontal, 
reimplantar inmediatamente, mantener en solución de Hank 
o similar, utilizar férulas flexibles por 7 a 10 días máximo y 
realizar endodoncia precoz, para prevenir infección pulpar. 
En los casos donde la vitalidad periodontal está perdida, se 
recomienda sumergir el diente avulsionado en Fluoruro de 
Sodio al 2% para retardar el proceso anquilótico.

CASO CLÍNICO

Paciente de género masculino de 49 años. Sin 
antecedentes mórbidos de importancia. Derivado por 
Postgrado de Periodoncia de la Universidad de Chile, 
para evaluación y  posibilidad de tratamiento endodóntico 
de diente 3.6.

En la anamnesis el paciente relata hace 20 años 
cambiar una incrustación metálica (con 10 años en 
boca) por una incrustación estética en diente 3.6. En esa 
ocasión se encontraba, y tras la rehabilitación no presentó 
síntoma alguno. No recuerda exactamente hace cuántos 

años comenzó con terapia periodontal no quirúrgico en la 
escuela de postgrado de periodoncia de la Universidad 
de Chile por diagnosticársele Periodontitis crónica. En su 
última visita dental, se evidenció radiográficamente una 
extensa reabsorción de la raíz distal del diente 3.6.

Al examen no presentó signos extraorales ni refería 
molestias. Intraoralmente se observaba una restauración 
definitiva MOD infiltrada en diente 3.6. El diente presentaba 
movilidad grado 1 y una profundidad al sondaje de 5mm en 
cara mesial y 2 a 3 mm en el resto de las caras. El molar 
ocluía con su antagonista sin generar trauma oclusal.

A los test de vitalidad no presentó respuesta al calor, al 
frío, a la exploración ni  frente al test eléctrico. A la percusión 
la respuesta fue normal.

Radiográficamente se observa una extensa restauración 
MOD sobreproyectada en el cuerno distal. Cámara y 
canales presentan calcificación parietal.  Se evidencia 
reabsorción horizontal moderada, con mayor pérdida ósea 
en distal. Se distingue un doble contorno mesial lo que 
nos permite sospechar  de 2 canales mesiales; ligamento 
periodontal apical y área perirradicular normales. La raíz 
distal presenta extensa reabsorción de todo el tercio 
apical. Tenuemente se aprecia área de leve radiolúcidez de 
límites difusos circunscribiendo la zona de la reabsorción 
(Imagen	1).

Imagen 1

DIAGNÓSTICO DEFINITIVO

Diente 3.6 con Periodontitis Apical Crónica de origen 
endodóntico, compatible con granuloma, en raíz distal, y  
Reabsorción radicular por infección pulpar en raíz distal.

TRATAMIENTO INDICADO

Necropulpectomía, y sellado apical de reabsorción 
con MTA.
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PRONÓSTICO

Basándonos en nuestro diagnóstico, sería bueno 
y predecible, ya que eliminando el factor etiológico se 
detendría el proceso clástico.

TRATAMIENTO

En la primera sesión se retira la incrustación estética y 
se realiza el acceso endodóntico bajo aislación absoluta. 
Se localizan 3 canales: mesiovestibular, mesiolingual y el 
distal. Durante todo el procedimiento de retiro de restos 
necróticos y localización canales se irriga con hipoclorito 
de sodio al 5,25%. Tras realizar Flare y  negociar los 
canales con una lima K15 SSt (Dentsply Suiza), se utiliza 
Localizador electrónico de foramen (LEF) (Root ZX II, J. 
Morita Co., Japón) para determinar la longitud de trabajo. 
En canales mesiales la medidas obtenidas fueron 18mm en 
ambos; mientras que en canal distal el localizador arrojaba 
una medida de 11mm (LEF–1mm= Longitud de Trabajo 
(LT)). Se instrumenta con técnica ápico-coronal a LT hasta 
lima K25  SSt. Se medica canal con Hidróxido de Calcio 
en pasta (Ultracal XS Ultradent Products EUA). Sellado 
provisorio de acceso con cemento provisorio (Fermin 
Detax, Alemania) y Vidrio Ionómero de autocurado (Ketac 
Molar, 3M ESPE, México).

 En la segunda sesión, tras 2 semanas, el paciente 
se encuentra asintomático. Se retira sellado coronario y 
se elimina la medicación mediante hipoclorito de sodio 
5.25% activado por ultrasonido (MiniPiezon, EMS, Suiza), 
utilizando punta endodóntica (Proultra Endo tip, Dentsply, 
Suiza). Luego se procede a instrumentar con limas Protaper 
Manuales (Dentsply, Suiza) los canales mesiales a LT 
18mm hasta un instrumento F2. Utilizando LEF se logra 
una medida constante de 14mm como longitud de trabajo. 
Se instrumenta con limas Protaper Manuales (Dentsply, 
Suiza) hasta un instrumento F3, lográndose leve roce de 
la lima K40 SSt a esta longitud. Para finalizar se irriga con 
Clorhexidina (CHX) al 2% (Consepsis, Ultradent, EUA) por 
3 minutos. Tras secar los canales, se sella coronalmente 
con una mota estéril y con Fermin.

 Durante la tercera sesión, una semana después, 
paciente continua asintomático. Se retira sellado coronal 
y mota, observándose los canales secos,  libres de 
exudado. Se irriga con suero fisiológico y se secan los 
canales con conos de papel estériles. Se procede a colocar 
MTA (ProRoot MTA, Dentsply, Suiza) en la porción apical 
del canal distal, con un atacador (Dr. Machtou Plugger, 
Dentsply, Suiza) a longitud de trabajo, con un grosor no 
superior a 3 mm. Se limpian las paredes del canal y algodón 
enroscado sobre una lima H 25 SSt humedecido con suero 
fisiológico. Para permitir el fraguado del MTA se deja en 

canal un cono número 50 estéril, en contacto con una 
mota estéril humedecida en agua destilada ubicada en la 
cámara pulpar. Se realiza sellado coronario con cemento 
provisorio, Fermin	(Imagen	2).

Durante la cuarta sesión, el paciente continuaba 
asintomático. Se retira sellado coronal y se confirma 
fraguado del MTA con lima K 40 SST. Canal distal irrigado 
con CHX al 2% por 3 minutos. Canales mesiales se irrigan 
con EDTA al 19% por 3 minutos y luego con CHX al 2 % 
por otros 3 minutos. Tras secado de canales con puntas 
de papel estériles se procede a obturar. Canales mesiales 
mediante técnica de Tagger y distal mediante condensación 
vertical de Schilder	 (Imagen	3). El sellado coronario se 
hace con Fermin 2 mm y vidrio ionómero de autocurado 
(Ketac Molar, 3M ESPE, México).

Imagen 2

Se realizaron controles a las 6 (Imagen	 4)	 y 14 
semanas (Imagen	 5). El  paciente se encontraba 
asintomático al examen clínico. Radiográficamente no se 
observa avance del proceso reabsortivo, ni aparición de 
áreas radiolúcidas. Es derivado a la Universidad de Chile, 
Facultad de Odontología para terminar con su tratamiento 
periodontal y restaurador.

Imagen 3
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En normalidad el precemento previene la adhesión de 
Clastos, y por ende mantiene la integridad del periodonto. 
En el caso presentado sospechamos por la historia clínica 
y el examen que se trataba de una necropulpectomia no 
tratada a tiempo, dado que nunca presento síntomas ni 
signos como fístulas, aumento de volumen, etc. 

Debemos eliminar otras posibles causas. Si bien el 
paciente sufre de periodontitis Crónica y había sido tratado 
mediante curejate, no existía un saco distal importante, 
ni tampoco el patrón de reabsorción de la raíz distal era 
coincidente con las características típicas de la reabsorción 
pro infección periodontal. 

No se trataba de una causa ortodóncica, ya que nunca 
tuvo este tratamiento. Por otra parte en casos ortodóncicos, 
ambas raíces y diente vecinos se ven afectados, sin haber 
zonas de radiolúcidez alrededor de la raíces.

Otro diagnóstico probable era por diente impactado. 
Pero al tratarse de un 1º molar, con un 2º y 3º molar 
con historia de extracción por caries estando en boca 
completamente erupcionados, nos hace desechar la idea 
de reabsorción por tercer molar impactado.

Podría haber tenido un tumor en la zona, el cual 
hubiese sido extraído quirúrgicamente, realizándose 
una especie de apicectomía sin endodoncia previa. Pero 
paciente jamás había sido intervenido ni en boca ni en cara. 
A su vez eliminamos como diagnóstico la anquilosis dado 
que distinguimos el resto radicular que queda, y no hubo 
trauma en el molar que justifique la lesión.

Por lo tanto el factor de estímulo fue la infección 
pulpar, que probablemente al ser de larga data contaminó 
profundamente los túbulos dentinarios permeables. La 
infección no avanzó más hacia el hueso adyacente debido al 
tejido granulomatoso de defensa interpuesto. En las figuras 
1 y 2 observamos bajo microscopia como se reabsorbe 
el tejido dentario en una periodontitis apical crónica. Los 
túbulos dentinarios se encuentran contaminados con MO y 
LPS , por lo que macrófagos y clastos van en su búsqueda 
para erradicarlos, pero en esta defensa, destruyen tejido 
mineralizado radicular.

Como tratamiento de este tipo de lesiones, además 
de el retiro de todo tejido necrótico e infectado del SCR, 
algunos autores no solo recomiendan el uso de hidróxido 
de calcio, sino también su unión con CHX acuoso a altas 
concentraciones. Estudios han mostrado que esta mezcla 
potencia la acción antibacteriana y remineralizante, 
además de permitir que los iones hidroxilo del Ca(OH)2 
penetren a mayor profundidad en los túbulos dentinarios 
(hasta 500μm).

Imagen 4

Imagen 5

DISCUSIÓN

Tal como se señaló en la introducción el diagnóstico que 
realice el clínico, su acierto o error, decidirá crucialmente 
la resolución del caso. Mucho se ha estudiado respecto a 
cuales serían los factores que predisponen a la reabsorción. 
Se resumen en la tabla a continuación:

Trauma

Intracoronal	Bleaching

Surgery

Orthodontics

Periodontics

Brixism

Delayed	eruption

Developmental	stripping

Interproximal	stripping

Restoration

Unknown
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Figura 2
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con su pH elevado, gran capacidad de sellado y su 
Biocompatibilidad.

Para que el proceso reparativo culmine podrá transcurrir 
un período de 6 a 24 meses, por lo que se hace necesario 
seguir controlando para evaluación.

Figura 1

Finalmente el uso del MTA en este caso se justificó 
por lo irregular de los límites apicales de la preparación, 
haciendo muy difícil lograr un buen control apical para 
la obturación del canal distal. Además del gran diámetro 
presente. Recordemos las características del MTA, 
que dará las condiciones necesarias para la reparación 
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ANATOMÍA PRIMER PREMOLAR INFERIOR

Según varios autores el primer premolar inferior posee 
un canal radicular entre un 66 a 95% y una raíz entre un 
82 a 89% (Tabla 1). Esta última es de sección ovoide y  
achatada en sentido mesiodistal. No obstante, algunas 
veces la raíz presenta una división en dos ramos, uno 
vestibular (V) y uno lingual (L), con frecuencia a nivel del 
tercio apical. Raras veces puede presentar tres raíces: 
dos V y una L (1).

Cuando hay 2 o 3 canales, éstos por lo general, son 
de difícil acceso, en especial si la división se produce en 
el nivel del tercio apical, como es común que acontezca. 
En esas condiciones, además de ser estrechos, son muy 
divergentes en relación con el eje mayor del diente, lo 
que dificulta sobre manera el abordaje y un tratamiento 
adecuado(1). 

radiográfica mejorará también la facilidad y el éxito de los 
tratamientos de conductos radiculares(8).

Siguiendo el axioma anatómico que si	 una	 raíz	
contiene	un	sólo	canal,	éste	se	 localiza	cerca	de	su	
eje	central, al  introducir una lima en el canal, tanto en la 
radiografía ortorradial como con desplazamiento se verá 
el instrumento en ubicación centrada(9).

Si tenemos más de un canal o raíz nos es útil la 
Técnica de Desplazamiento(10,11,9), en donde teniendo 
como referencia una radiografía ortorradial, al tomar una 
mesio o distorradial, lo que se observa hacia el lado que 
se movió el cono, se encuentra más lejos de él, en éste 
caso en lingual.

También son útiles los signos radiográficos de 
bifurcación de canales y raíces(9,12):

* 2 o más canales. Pacientes de raza negra con mayor tendencia a tener más de 
un canal  y una raíz.
** Turquía.

Tabla 1: Estudios del número de canales y raíces primer premolar inferior

Investigador	 1	canal	 2	canales	 3	canales	 1	raíz	 2	raíz
	 (%)	 (%)	 (%)	 (%)	 (%)

Hess, 1925 (2) 95 5    

Pineda y Kuttler, 1972 (3) 74.2 24.9 0.9  

Green, 1973 (4) 86 14   

Vertucci, 1984 (5) 74 25.5 0.5  

Trope, 1986 (6) 76.8 23.2 *  89.1 10.9

Çaliskan et al, 1995 (7) ** 75.47 18.87 5.66  

Soares, I., Goldberg, F. (1) 66.6 31.3 2.1 82 18

APOYO RADIOGRÁFICO EN LA UBICACIÓN       
DE CANALES DIFÍCILES

La radiografía es un auxiliar indispensable para el 
diagnóstico, y constituye el método más usado por el cual 
el operador puede “visualizar” lo que no puede ver o percibir 
táctilmente durante el proceso de diagnóstico y tratamiento; 
en consecuencia al mejorar la técnica de interpretación 

Fig. 1: Técnica de Desplazamiento.

Signos radiográficos de bifurcación del canal (fig. 2)

- Cambio brusco en densidad y/o calibre del canal.

Signos radiográficos de bifurcación radicular (fig. 2)

- Cambio brusco en densidad y/o calibre del canal.
- Doble contorno radicular: puede ser bifurcación, 
 raíz acintada o en ocho.
- Nº de ápices.
- Seguir líneas periodontales.
- Línea periodontal oblícua que cruza raíz ppal. 
- Proyección zona de bifurcación: en “V” ó “U”  (fig. 3 y 4)														

Dra. Alejandra Azócar S.

Cirujano –Dentista
Alumna Programa de Especialización en Endodoncia Universidad Mayor

Premolar Inferior Trirradiculado



3�

canales en tercio apical, ápices normales, línea periodontal 
apical  (L.P.A.) normal y área perirradicular normal.  

Figura 3:  Proyección zona de 
bifurcación en “V”, esto nos informa 

una división en dos raíces.

Figura 4:  Proyección zona de 
bifurcación en “U”, esto nos informa 
una división en tres o más  raíces.

Figura 2: Signos radiográficos de bifurcación de canales y raíces.

CASO CLÍNICO DIENTE 3.4

Paciente genero femenino, 57 años, derivada desde 
pregrado a la Clínica de Postgrado de Endodoncia  para 
tratamiento endodóntico con fines protésicos de dientes 
3.4 y 3.6.

Al examen clínico intraoral el diente 3.4 presenta 
una restauración MOD de amalgama, que según relata 
la paciente, tuvo su  último cambio hace 2 años. En la 
actualidad se encuentra infiltrada. Hace un año comenzó 
desgaste en vestíbulo cervical (abfracción) y con ello 
sintomatología provocada con frío y ácido, la cual era leve, 
localizado y fugaz. Esta pasó a ser severa, localizada y 
fugaz, posterior a restauración de la abfracción. Presenta 
movilidad fisiológica y oclusión normal.

En el examen radiográfico se observa reabsorción ósea 
horizontal moderada, restauración profunda, cámara pulpar 
amplia, bi/trirradiculado en tercio apical, canales radiculares 
no visibles. Imagen compatible con división en 3 ó más 

Diagnóstico definitivo: pulpitis reversible sintomática por 
obturación reciente.

Tratamiento: Biopulpectomía por indicación protésica.

Pronóstico	pretratamiento: bueno.

EVOLUCIÓN

Anestesia con vasoconstrictor (1 tubo) con técnica 
infiltrativa/mentoniana. Retiro amalgama y reconstitución 
para aislamiento. Aislamiento absoluto. Acceso Endodóntico 
con endoZ.  Para la Preparación Químico Mecánica (PQM) 
se utilizó irrigación de NaOCl 5% e instrumentación manual 
híbrida.

Con el apoyo del  Microscopio Odontológico, se logra 
evidenciar la presencia de dos canales. Posterior a lectura 
con Localizador Electrónico de Foramen (LEF) se realiza 
conductometría de canal V y L. Este último resultó ser 
distolingual (DL) (radiografía 2 y 3, Tabla 2).  

No se logra visualizar, incluso con ayuda del Microscopio 
Odontológico, la subdivisión del canal lingual, la cual 
tactílmente y con dificultad se percibe. Para poder lograr 
un mejor acceso al canal ML se instrumentó el DL (#40). 
Una vez logrado se toma una nueva conductometría 
(radiografía 4).

Terminada la PQM (Tabla 5), se procede a tomar la 
conometría (rad. 7 y 8). Irrigación final con acido etilen 
diamino tetra acético (EDTA) 10 % por 3 minutos y 
Clorhexidina 2% 5ml. 

Se realiza la Obturación de Canales Radiculares (OCR) 
usando técnica de compactación lateral en frío con conos 
gutapercha taper 2% y cemento Top Seal (rad. 9 y 10).

Radiografía 1: preliminar.
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Tabla 2: información conductometría canal DL.

CANAL	 LEF	 LRI	 LT	 Ref	

DL 17,5 16 (#15) 16 CL

Radiografía 4: conductometría canal ML (#15) y DL (#40).

Tabla 3: información conductometría canal ML.

CANAL	 LEF	 LRI	 LT	 Ref	

ML -- 16 (#15) 16 CL

Tabla 4: información conductometría canal V.

CANAL	 LEF	 LRI	 LT	 Ref	

V 19 18 (#25) 18 CV

Tabla 5: Resumen PQM.

Canal	 LT	 #	lima

ML 16 30

DL 16 40

V 18 35

Radiografía 2: conductometría canal distolingual y vestibular.

Radiografía 3: desplazamiento mesial radiografía 2.

Radiografía 5: conductometría canal vestibular.

Radiografía 6: desplazamiento distal radiografía 5.
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DISCUSIÓN

Cuando se presenta un primer premolar inferior con 
dos raíces, si existe subdivisión, ésta por lo general es 
del canal vestibular, en este caso no fue así. Por lo que 
es mejor pensar que existe otra raíz o canal hasta que 
demostremos lo contrario independiente de la información 
estadística que tengamos en conocimiento. 

1. Soares, I., Goldberg, F. Endodoncia, Técnica y Fundamentos. 1ª 
Edición. Editorial Médica Panamericana. Buenos Aires, Argentina, 2002. 
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Radiografía 7: Conometría ortográfica y con desplazamiento distal.

Radiografía 8: Conometría ortográfica y con desplazamiento distal. Radiografía 10: Desplazamiento distal radiografía 9.

Las subdivisiones, sobre todo a nivel apical,  son 

difíciles de pesquizar, por lo tanto, se hace indispensable 

reunir sensación táctil, apoyo radiográfico y microscopio 

odontológico, para poder encontrarlas o bien, descartar 

su presencia.
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Radiografía 9: Control OCR.
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V E N T A N A  A B I E R T A

Prof.	Dr.	Erik	Dreyer	A.

Blanqueamiento Vital: Marketing versus Evidencia.

Por más de quince años el mercado 
ha generado una necesidad nueva 
en odontología; despreciar el color 
normal de la dentición e instalar en el 
inconciente colectivo de las personas 
que el color “blanco” (por definir) es la 
condición ideal para la dentición. El éxito 
de las políticas de mercado ha sido tal, 
que la etiología del color de la dentición, 
vale decir el grado de mineralización 
de la dentina ya no es un argumento 
de valor. Menos aún que la dentición 
modifica su color a lo largo de la vida 
por una razón fisiológica, el incremento 
en la mineralización y el espesor total de 
la dentina. El color de la dentición pasó 
a formar parte de la auto percepción de 
la persona y por lo tanto, directamente 
vinculada a su calidad de vida. El 
cambiar el color de las piezas dentarias 
pasó a ser una variable aspiracional de 
la población y por lo tanto una demanda 
de tratamiento.

En el discurso del mercado “Blanco” 
pasa ha ser sinónimo de Salud, 
Juventud y Belleza, todas condiciones 
deseables, pero para el paciente, ¿Qué 
significa Blanqueamiento? Más allá 
de la población con pobres capitales 
culturales que confundida, desea ver 
sus piezas dentarias libres de depósitos 
y tinciones subyace un grupo importante 
de personas que entiende claramente 
y desea modificar el Tono y el Valor 
de su dentición. Para esta población, 
el mercado ha desarrollado una serie 
de productos de autoaplicación, otros 
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asistidos por el operador y protocolos 

nuevos asistidos por luz, amplificada 

o no.

Antes de contrastar el mercado con 

la evidencia, centrémonos en algunas 

características de la personalidad del 

paciente que demanda el tratamiento. 

Para el operador, ¿será igual que un 

adolescente, un adulto o un adulto 

mayor  demanden  t ra tamien to? 

Claramente las condicionantes de 

tratamiento van a ser diferentes, desde 

un adolescente que está en plena etapa 

formativa hasta un adulto mayor, que 

ha recorrido un itinerario de vida con 

logros, certezas e incertidumbres, las 

variables aspiracionales son diferentes. 

El adolescente está en pleno proceso de 

formación de su auto imagen y el mercado 

le establece necesidades, por lo tanto, 

solo por la variable consumo, se favorece 

la demanda de tratamiento. Por otro 

parte, un adulto mayor, con un historial 

de experiencias pasadas en odontología 

y eventualmente mayor instrucción en 

contenidos odontológicos, podría ser un 

candidato con mayor racionalidad en su 

demanda de tratamiento a menos de que 

exista presión social de por medio. 

Pero en el mercado hay una 

gran variabi l idad de personas y 

personalidades, cualquiera sean las 

razones que empujan a un individuo 

a tomar una dedición, para él son 

validas, ya sea en forma transitoria o 

permanente.

¿Qué es “blanco” para la población? 

Para los habitantes de los Estados 

Unidos de Norteamérica, blanco es a 

lo menos Vita A2 sino A1. Este color de 

identificación es trasversal o los rangos 

erarios. La insatisfacción con el color de 

la dentición moviliza al mercado de la 

odontología electiva, y genera capitales 

mayores que la demanda asistencial 

por patologías en EEUU.¿Son estos 

procedimientos inocuos? ¿Qué nivel de 

evidencia encontramos en la literatura 

científica para respaldar nuestras 

decisiones terapéuticas?

Encontramos reportes clínicos, 

series clínicas y estudios clínicos 

aleatorios controlados. A continuación 

analizaremos la evidencia publicada solo 

del año 2007 en PubMed.

Se diseñó un estudio cl ínico 

aleatorio controlado en adolescentes 

para comparar el efecto de dos 

productos de uso en el hogar: Cintas 

de peróxido de hidrógeno al 14% versus 

peróxido de carbamida al 10% en cubeta 

individualizada1. Las cintas se aplicaron 

por 30 min. dos veces al día y el peróxido 

de carbamida durante la noche, ambos 

por 14 días sin supervisión profesional. 

Deltab disminuyó y DeltaL aumento 

y ambos grupos no se diferenciaron 

significativamente. Los efectos adversos 

más comunes fueron sensibilidad 

dentaria e irritación oral moderada. 

Estos resultados son similares a los del 

mismo autor publicados un año antes en 

el que comparó cintas de 10% peróxido 
de hidrógeno y 6.5 % peróxido de 
hidrógeno pero con un agente gelificante 
mas espeso por 30 min dos veces al día 
por 22 dias en cada maxilar2. Reportó 
la misma disminución en el Deltab e 
incremento en el DeltaL y los mismos 
efectos adversos. Esta estrategia para 
el adolescente se desprende de los 
resultados en adultos de Gellach3 donde 
ya se había estratificado el gel en cubeta 
(5 % peróxido de carbamida) por sobre el 
gel de auto aplicación directa con pincel 
(18% peróxido de carbamida) y a su 
vez por sobre el dentífrico con peróxido 
de hidrógeno al 1% con gluconato de 
manganeso como activador durante 
15 días, reportando disminución en 
Deltab e incremento en DeltaL y los 
mismos efectos secundarios. La relación 
concentración/efecto se estableció el 
año 20004, cuando se comparó en un 
estudio clínico aleatorio controlado en 
adultos, cintas de peróxido de hidrogeno 
al 5.3%, versus peróxido de carbamida 
en cubeta al 10, 15 y 20 % reportando 
reducción del Deltab directamente 
relacionado con un incremento de la 
concentración del producto. El año 
2004 el mismo autor 5 aisló el efecto 
en adultos de las cintas al 10% de 
peróxido de hidrógeno versus placebo, 
con la misma metodología objetiva de 
observación.

La sensibilidad pos operatoria y 
las reducciones en la microdureza 
superficial del esmalte se ha combatido 
con la incorporación de protocolos de 
fluoruración (1.23% por cinco minutos) 
después de la aplicación de los geles 
y su efecto a sido evaluado in Vitro6. 
En todas las aplicaciones testeadas de 
peróxido de carbamida al 10% se observó 
una reducción significativa (p<0.05) 
en la prueba KHN cuyos valores se 
recuperaron significativamente después 
de la aplicación de flúor. Lewistein7 ya 
había probado que los blanqueamientos 

“en oficina” reducen significativamente 
más la microdureza del esmalte que 
los “en casa” y que colutorios al 0.05% 
de flúor revertían ese efecto. Por lo 
tanto la lógica sugería reformular los 
productos e incorporarles flúor. Es lo 
que probó in vitro Attin8 usando peróxido 
de carbamida fluororada al 10% con 
el mismo peróxido de carbamida no 
fluororado. Los resultados prueban que 
la microdureza se recupera en un período 
“más corto de tiempo” al compararlo con 
el del producto no fluororado.

Este estudio tubo como base el de 
Bastin9 quien comparó también in Vitro, 
7 marcas comerciales diferentes de 
peróxido de carbamida con ion flúor al 
0.11%. Y el de Oliveira10 también in Vitro 
que utilizó peróxido de carbamida al 10% 
con flúor y calcio.

Afortunadamente hay evidencia in 
vivo con un gel de peróxido de carbamida 
al 15% con nitrato de potasio y flúor y un 
gel de peróxido de carbamida al 16% con 
fosfato de calcio amorfo sin diferencias 
en sensibilidad pos aplicación11.

Sin embargo la sólida evidencia de 
los reportes Vitro/Vivo no aísla la variable 
operador/demanda y se ha reportado 
daño en dentina y pulpa producto del 
uso de los peróxidos. ¿Como toman 
contacto estos productos con la dentina? 
En forma directa, a través de recesiones 
gingivales o atrición oclusal y/o en forma 
indirecta, a través de craks y fisuras del 
esmalte.

El daño en la dentina se ha evaluado 
mecánicamente como la reducción en 
la resistencia a la fractura in Vitro12. El 
daño es más severo si la aplicación es 
directa, en la medida que aumenta la 
concentración del producto y se prolonga 
el tiempo de aplicación. Por lo tanto, 
prolongar el tiempo de tratamiento y la 
aplicación directa en dentina expuesta 
por atrición oclusal o incisal resulta 
contraproducente13.

Los efectos adversos incluso han 

sido evaluados desde el punto de vista 

de la percepción del paciente para 

peróxido de hidrógeno al 5 y 7% en 

cubeta de uso nocturno por 7 días y 

con un seguimiento de hasta 10 meses 

sin efectos adversos reportados por 

ellos.14

A la luz de la evidencia publicada, 

conjuguemos estas condicionantes: si 

un adolescente ha utilizado en forma 

prolongada dentífricos blanqueadores 

o productos de auto aplicación y no 

está satisfecho con su color no resulta 

lógico indicar peróxidos en cubeta ya 

que su resultado/tiempo de exposición/

concentración, no favorece un cambio 

eficiente de tono o valor. Además si en 

adolescente bruxa, tiene micro fracturas 

de esmalte, exposición dentinaria 

oclusal o incisal, reseciones gingivales 

y sensibilidad cervical tampoco es un 

candidato al uso de peróxidos en cubeta. 

¿Indicamos entonces protocolos más 

agresivos?

¿Que ocurre en pacientes con 

obturaciones estéticas o plásticas 

metálicas bajo estos protocolos de 

blanqueamiento?

Da Silva15 reportó incremento en los 

valores de resistencia a la tracción en 

esmalte in Vitro sometido a aplicaciones 

de dentífrico con peróxido de carbamida. 

¿Como podemos explicarnos este 

incremento en los valores de retención? 

Claramente por los micro defectos 

de esmalte producidos por el uso de 

peroxido de carbamida que incrementan 

los valores de retención de la resina.

A su vez en años anteriores se 

ha reportado un franco deterioro en 

la estética de las restauraciones. 

Además Moule16 reportó una reducción 

significativa en la resistencia a la fuerza 

de sisallamiento para los adhesivos de 

auto gravado.
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Blanqueamiento Vital: Marketing versus Evidencia.

Por más de quince años el mercado 
ha generado una necesidad nueva 
en odontología; despreciar el color 
normal de la dentición e instalar en el 
inconciente colectivo de las personas 
que el color “blanco” (por definir) es la 
condición ideal para la dentición. El éxito 
de las políticas de mercado ha sido tal, 
que la etiología del color de la dentición, 
vale decir el grado de mineralización 
de la dentina ya no es un argumento 
de valor. Menos aún que la dentición 
modifica su color a lo largo de la vida 
por una razón fisiológica, el incremento 
en la mineralización y el espesor total de 
la dentina. El color de la dentición pasó 
a formar parte de la auto percepción de 
la persona y por lo tanto, directamente 
vinculada a su calidad de vida. El 
cambiar el color de las piezas dentarias 
pasó a ser una variable aspiracional de 
la población y por lo tanto una demanda 
de tratamiento.

En el discurso del mercado “Blanco” 
pasa ha ser sinónimo de Salud, 
Juventud y Belleza, todas condiciones 
deseables, pero para el paciente, ¿Qué 
significa Blanqueamiento? Más allá 
de la población con pobres capitales 
culturales que confundida, desea ver 
sus piezas dentarias libres de depósitos 
y tinciones subyace un grupo importante 
de personas que entiende claramente 
y desea modificar el Tono y el Valor 
de su dentición. Para esta población, 
el mercado ha desarrollado una serie 
de productos de autoaplicación, otros 
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asistidos por el operador y protocolos 

nuevos asistidos por luz, amplificada 

o no.

Antes de contrastar el mercado con 

la evidencia, centrémonos en algunas 

características de la personalidad del 

paciente que demanda el tratamiento. 

Para el operador, ¿será igual que un 

adolescente, un adulto o un adulto 

mayor  demanden  t ra tamien to? 

Claramente las condicionantes de 

tratamiento van a ser diferentes, desde 

un adolescente que está en plena etapa 

formativa hasta un adulto mayor, que 

ha recorrido un itinerario de vida con 

logros, certezas e incertidumbres, las 

variables aspiracionales son diferentes. 

El adolescente está en pleno proceso de 

formación de su auto imagen y el mercado 

le establece necesidades, por lo tanto, 

solo por la variable consumo, se favorece 

la demanda de tratamiento. Por otro 

parte, un adulto mayor, con un historial 

de experiencias pasadas en odontología 

y eventualmente mayor instrucción en 

contenidos odontológicos, podría ser un 

candidato con mayor racionalidad en su 

demanda de tratamiento a menos de que 

exista presión social de por medio. 

Pero en el mercado hay una 

gran variabi l idad de personas y 

personalidades, cualquiera sean las 

razones que empujan a un individuo 

a tomar una dedición, para él son 

validas, ya sea en forma transitoria o 

permanente.

¿Qué es “blanco” para la población? 

Para los habitantes de los Estados 

Unidos de Norteamérica, blanco es a 

lo menos Vita A2 sino A1. Este color de 

identificación es trasversal o los rangos 

erarios. La insatisfacción con el color de 

la dentición moviliza al mercado de la 

odontología electiva, y genera capitales 

mayores que la demanda asistencial 

por patologías en EEUU.¿Son estos 

procedimientos inocuos? ¿Qué nivel de 

evidencia encontramos en la literatura 

científica para respaldar nuestras 

decisiones terapéuticas?

Encontramos reportes clínicos, 

series clínicas y estudios clínicos 

aleatorios controlados. A continuación 

analizaremos la evidencia publicada solo 

del año 2007 en PubMed.

Se diseñó un estudio cl ínico 

aleatorio controlado en adolescentes 

para comparar el efecto de dos 

productos de uso en el hogar: Cintas 

de peróxido de hidrógeno al 14% versus 

peróxido de carbamida al 10% en cubeta 

individualizada1. Las cintas se aplicaron 

por 30 min. dos veces al día y el peróxido 

de carbamida durante la noche, ambos 

por 14 días sin supervisión profesional. 

Deltab disminuyó y DeltaL aumento 

y ambos grupos no se diferenciaron 

significativamente. Los efectos adversos 

más comunes fueron sensibilidad 

dentaria e irritación oral moderada. 

Estos resultados son similares a los del 

mismo autor publicados un año antes en 

el que comparó cintas de 10% peróxido 
de hidrógeno y 6.5 % peróxido de 
hidrógeno pero con un agente gelificante 
mas espeso por 30 min dos veces al día 
por 22 dias en cada maxilar2. Reportó 
la misma disminución en el Deltab e 
incremento en el DeltaL y los mismos 
efectos adversos. Esta estrategia para 
el adolescente se desprende de los 
resultados en adultos de Gellach3 donde 
ya se había estratificado el gel en cubeta 
(5 % peróxido de carbamida) por sobre el 
gel de auto aplicación directa con pincel 
(18% peróxido de carbamida) y a su 
vez por sobre el dentífrico con peróxido 
de hidrógeno al 1% con gluconato de 
manganeso como activador durante 
15 días, reportando disminución en 
Deltab e incremento en DeltaL y los 
mismos efectos secundarios. La relación 
concentración/efecto se estableció el 
año 20004, cuando se comparó en un 
estudio clínico aleatorio controlado en 
adultos, cintas de peróxido de hidrogeno 
al 5.3%, versus peróxido de carbamida 
en cubeta al 10, 15 y 20 % reportando 
reducción del Deltab directamente 
relacionado con un incremento de la 
concentración del producto. El año 
2004 el mismo autor 5 aisló el efecto 
en adultos de las cintas al 10% de 
peróxido de hidrógeno versus placebo, 
con la misma metodología objetiva de 
observación.

La sensibilidad pos operatoria y 
las reducciones en la microdureza 
superficial del esmalte se ha combatido 
con la incorporación de protocolos de 
fluoruración (1.23% por cinco minutos) 
después de la aplicación de los geles 
y su efecto a sido evaluado in Vitro6. 
En todas las aplicaciones testeadas de 
peróxido de carbamida al 10% se observó 
una reducción significativa (p<0.05) 
en la prueba KHN cuyos valores se 
recuperaron significativamente después 
de la aplicación de flúor. Lewistein7 ya 
había probado que los blanqueamientos 

“en oficina” reducen significativamente 
más la microdureza del esmalte que 
los “en casa” y que colutorios al 0.05% 
de flúor revertían ese efecto. Por lo 
tanto la lógica sugería reformular los 
productos e incorporarles flúor. Es lo 
que probó in vitro Attin8 usando peróxido 
de carbamida fluororada al 10% con 
el mismo peróxido de carbamida no 
fluororado. Los resultados prueban que 
la microdureza se recupera en un período 
“más corto de tiempo” al compararlo con 
el del producto no fluororado.

Este estudio tubo como base el de 
Bastin9 quien comparó también in Vitro, 
7 marcas comerciales diferentes de 
peróxido de carbamida con ion flúor al 
0.11%. Y el de Oliveira10 también in Vitro 
que utilizó peróxido de carbamida al 10% 
con flúor y calcio.

Afortunadamente hay evidencia in 
vivo con un gel de peróxido de carbamida 
al 15% con nitrato de potasio y flúor y un 
gel de peróxido de carbamida al 16% con 
fosfato de calcio amorfo sin diferencias 
en sensibilidad pos aplicación11.

Sin embargo la sólida evidencia de 
los reportes Vitro/Vivo no aísla la variable 
operador/demanda y se ha reportado 
daño en dentina y pulpa producto del 
uso de los peróxidos. ¿Como toman 
contacto estos productos con la dentina? 
En forma directa, a través de recesiones 
gingivales o atrición oclusal y/o en forma 
indirecta, a través de craks y fisuras del 
esmalte.

El daño en la dentina se ha evaluado 
mecánicamente como la reducción en 
la resistencia a la fractura in Vitro12. El 
daño es más severo si la aplicación es 
directa, en la medida que aumenta la 
concentración del producto y se prolonga 
el tiempo de aplicación. Por lo tanto, 
prolongar el tiempo de tratamiento y la 
aplicación directa en dentina expuesta 
por atrición oclusal o incisal resulta 
contraproducente13.

Los efectos adversos incluso han 

sido evaluados desde el punto de vista 

de la percepción del paciente para 

peróxido de hidrógeno al 5 y 7% en 

cubeta de uso nocturno por 7 días y 

con un seguimiento de hasta 10 meses 

sin efectos adversos reportados por 

ellos.14

A la luz de la evidencia publicada, 

conjuguemos estas condicionantes: si 

un adolescente ha utilizado en forma 

prolongada dentífricos blanqueadores 

o productos de auto aplicación y no 

está satisfecho con su color no resulta 

lógico indicar peróxidos en cubeta ya 

que su resultado/tiempo de exposición/

concentración, no favorece un cambio 

eficiente de tono o valor. Además si en 

adolescente bruxa, tiene micro fracturas 

de esmalte, exposición dentinaria 

oclusal o incisal, reseciones gingivales 

y sensibilidad cervical tampoco es un 

candidato al uso de peróxidos en cubeta. 

¿Indicamos entonces protocolos más 

agresivos?

¿Que ocurre en pacientes con 

obturaciones estéticas o plásticas 

metálicas bajo estos protocolos de 

blanqueamiento?

Da Silva15 reportó incremento en los 

valores de resistencia a la tracción en 

esmalte in Vitro sometido a aplicaciones 

de dentífrico con peróxido de carbamida. 

¿Como podemos explicarnos este 

incremento en los valores de retención? 

Claramente por los micro defectos 

de esmalte producidos por el uso de 

peroxido de carbamida que incrementan 

los valores de retención de la resina.

A su vez en años anteriores se 

ha reportado un franco deterioro en 

la estética de las restauraciones. 

Además Moule16 reportó una reducción 

significativa en la resistencia a la fuerza 

de sisallamiento para los adhesivos de 

auto gravado.
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Por su parte las amalgamas liberan 
iones metálicos y su micro estructura se 
modifica si el paciente utiliza peróxido de 
carbamida al 16 y 30%.17

E n t o n c e s  e n  c a n d i d a t o  a 
blanqueamiento con peróxidos no debe 
tener experiencia previa a la caries, 
por lo tanto no tener obturaciones 
además de las condicionantes clínicas 
descritas y conjugadas anteriormente. 
Esto plantea a la luz de la evidencia 
una reducción significativa de nuestro 
universo potencial a tratar.

En adultos de Hong Kong18 se realizó 
un estudio clínico aleatorio controlado 
utilizando peróxido de hidrógeno al 6% 
en cintas y peróxido de carbamida al 
18% en gel, dos aplicaciones diarias 
por dos semanas. Los cambios en 
DeltaL y Deltab fueron significativamente 
mejores con las cintas y la percepción 
del paciente hacia el producto también 
fue mejor en las cintas. Terézhalmy19 
también probó mediante estudio clínico 
aleatorio controlado que los dentífricos 
con hexametafosfato de Na remueven 
eficientemente tinciones del esmalte pero 
no modifican el color de la dentición.

Las observaciones con microscopia 
electrónica de barrido del límite amelo 
cementario realizadas por Esberard20 

utilizando peróxido de carbamida al 
10% y peróxido de hidrógeno al 35% 
demuestra que se generan alteraciones 
en su morfología y además incrementan 
la exposición de dentina. Una vez más 
la evaluación ultra estructural aporta 
evidencia para los razonamientos lógicos 
que respaldan la sintomatología clínica, 
exposición dentinaria, sensibilidad 
dentinaria.

Entonces olvidémonos de los 
peróxidos y tomemos la decisión clínica 
de utilizar estrategias más agresivas, 
evaluemos el láser de Argón.

El láser de argón se ha utilizado 
para foto polimerización de resinas y 
para blanqueamientos dentales21. El 
haz colimado de luz no disminuye su 
eficacia en la medida que la distancia 
con la cavidad se incrementa por lo 
que logra igual acceso a todas las 
áreas de la cavidad. Adicionalmente 
la termogénesis es inferior a la de las 
unidades de luz convencionales. El láser 
de Argón es una de las 3 longitudes de 
onda aprobadas por la FDA para ser 
utilizada en blanqueamientos dentales. 
Claramente aquí el protocolo cambia, 
el tratamiento es realizado en la oficina 
y asistido por el profesional bajo el 
marco regulatorio de protección láser. 
Kihn22 realizó una revisión sistemática 
de este procedimiento. Luz LED 
y láser KTP se han utilizado para 
activar peróxido de hidrógeno con 
resultados eficientes e incrementos en 
la temperatura pulpar de 2.95 y 3.76° 
Celsius respectivamente, lo que a juicio 
de los autores no representaría riesgo de 
daño pulpar23. Yazici publicó resultados 
similares en relación al ZOOM con y 
sin químico activado24. Sensibilidad alta 
y dolorosa en las primeras horas pos 
blanqueamiento solo ha sido reportada 
pata el sistema Pola25.

S e n s i b i l i d a d  d e n t i n a r i a  y 
blanqueamientos fue revisada en el 2005 
por Swift26 y el mismo año Haywood27 
publicó paso a paso como tratarla. El 
año 2006 Hasson28 realizó una revisión 
sistemática publicada en Cocharane 
para los tratamientos en el hogar de 
blanqueamientos en adultos con las 
siguientes conclusiones:como criterio de 
inclusión se excluyeron las metodologías 
que no fuesen estudios clínicos 
aleatorios controlados, de de un total 
de 416 publicaciones solo 25 cumplían 
con el requisito. Todos evaluaban su 
resultado inmediatamente después de 

las 2 semanas de la aplicación de los 

productos. Solo 13 artículos evaluaban 

resultados después de una semana 

de aplicado los productos y solo 6 

reportaban resultados un mes después. 

Todos los estudios estaban patrocinados 

por los fabricantes de los productos. 

Seis estudios comparaban productos, 

gel en cintas, films para pincelar o cintas 

y ninguno con placebo. Solo un meta 

análisis.

Mostró diferencias entre productos. 

Cintas (5.5a 6.5% peróxido de hidrógeno) 

demostraron ser mas eficaces que 

cubetas con geles de peróxido de 

carbamida. (95% de intervalo de 

confidencia) y todos con riesgo de 

sesgo.

Todos reportaron sensibil idad 

cervical y la sensibilidad aumenta con 

la concentración del producto. Existe 

la necesidad de evaluar resultados 

al largo plazo en forma pragmática e 

independiente. También resulta necesario 

evaluar daño a largo plazo, sensibilidad 

cervical e irritación gingival.

¿Es la sensibilidad cervical solo un 

reporte o una secuela frecuente? La 

sensibilidad cervical fue cuantificada por 

Browning29 quién concluyó que durante 

las 2 semanas de blanqueamiento activo, 

77% de los pacientes experimentarán 3 o 

menos días de sensibilidad, sin embargo 

en algunos pacientes dura más tiempo 

lo que genera un impacto negativo en 

su satisfacción.

Una últ ima consideración, si 

solo Deltab y DeltaL se modifican, 

¿porqué hablamos de blanqueamiento? 

Un término mas apropiado sería 

“ACLARAMIENTO”.

Teniendo en cuenta la evidencia 

científica y estas condicionantes clínicas; 

se rendiría usted al marketing?
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Figura 1  

Aclaramiento con peroxido en cubeta por 14 días. De A3 inicial a A2 inmediato.
Reemplazo de restauraciones en piezas 8 y 9 realizado 10 días después 
del aclaramiento

Figura 2

Aclaramiento con peroxido en cubeta por 14 días. Resultado G2
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Por su parte las amalgamas liberan 
iones metálicos y su micro estructura se 
modifica si el paciente utiliza peróxido de 
carbamida al 16 y 30%.17

E n t o n c e s  e n  c a n d i d a t o  a 
blanqueamiento con peróxidos no debe 
tener experiencia previa a la caries, 
por lo tanto no tener obturaciones 
además de las condicionantes clínicas 
descritas y conjugadas anteriormente. 
Esto plantea a la luz de la evidencia 
una reducción significativa de nuestro 
universo potencial a tratar.

En adultos de Hong Kong18 se realizó 
un estudio clínico aleatorio controlado 
utilizando peróxido de hidrógeno al 6% 
en cintas y peróxido de carbamida al 
18% en gel, dos aplicaciones diarias 
por dos semanas. Los cambios en 
DeltaL y Deltab fueron significativamente 
mejores con las cintas y la percepción 
del paciente hacia el producto también 
fue mejor en las cintas. Terézhalmy19 
también probó mediante estudio clínico 
aleatorio controlado que los dentífricos 
con hexametafosfato de Na remueven 
eficientemente tinciones del esmalte pero 
no modifican el color de la dentición.

Las observaciones con microscopia 
electrónica de barrido del límite amelo 
cementario realizadas por Esberard20 

utilizando peróxido de carbamida al 
10% y peróxido de hidrógeno al 35% 
demuestra que se generan alteraciones 
en su morfología y además incrementan 
la exposición de dentina. Una vez más 
la evaluación ultra estructural aporta 
evidencia para los razonamientos lógicos 
que respaldan la sintomatología clínica, 
exposición dentinaria, sensibilidad 
dentinaria.

Entonces olvidémonos de los 
peróxidos y tomemos la decisión clínica 
de utilizar estrategias más agresivas, 
evaluemos el láser de Argón.

El láser de argón se ha utilizado 
para foto polimerización de resinas y 
para blanqueamientos dentales21. El 
haz colimado de luz no disminuye su 
eficacia en la medida que la distancia 
con la cavidad se incrementa por lo 
que logra igual acceso a todas las 
áreas de la cavidad. Adicionalmente 
la termogénesis es inferior a la de las 
unidades de luz convencionales. El láser 
de Argón es una de las 3 longitudes de 
onda aprobadas por la FDA para ser 
utilizada en blanqueamientos dentales. 
Claramente aquí el protocolo cambia, 
el tratamiento es realizado en la oficina 
y asistido por el profesional bajo el 
marco regulatorio de protección láser. 
Kihn22 realizó una revisión sistemática 
de este procedimiento. Luz LED 
y láser KTP se han utilizado para 
activar peróxido de hidrógeno con 
resultados eficientes e incrementos en 
la temperatura pulpar de 2.95 y 3.76° 
Celsius respectivamente, lo que a juicio 
de los autores no representaría riesgo de 
daño pulpar23. Yazici publicó resultados 
similares en relación al ZOOM con y 
sin químico activado24. Sensibilidad alta 
y dolorosa en las primeras horas pos 
blanqueamiento solo ha sido reportada 
pata el sistema Pola25.

S e n s i b i l i d a d  d e n t i n a r i a  y 
blanqueamientos fue revisada en el 2005 
por Swift26 y el mismo año Haywood27 
publicó paso a paso como tratarla. El 
año 2006 Hasson28 realizó una revisión 
sistemática publicada en Cocharane 
para los tratamientos en el hogar de 
blanqueamientos en adultos con las 
siguientes conclusiones:como criterio de 
inclusión se excluyeron las metodologías 
que no fuesen estudios clínicos 
aleatorios controlados, de de un total 
de 416 publicaciones solo 25 cumplían 
con el requisito. Todos evaluaban su 
resultado inmediatamente después de 

las 2 semanas de la aplicación de los 

productos. Solo 13 artículos evaluaban 

resultados después de una semana 

de aplicado los productos y solo 6 

reportaban resultados un mes después. 

Todos los estudios estaban patrocinados 

por los fabricantes de los productos. 

Seis estudios comparaban productos, 

gel en cintas, films para pincelar o cintas 

y ninguno con placebo. Solo un meta 

análisis.

Mostró diferencias entre productos. 

Cintas (5.5a 6.5% peróxido de hidrógeno) 

demostraron ser mas eficaces que 

cubetas con geles de peróxido de 

carbamida. (95% de intervalo de 

confidencia) y todos con riesgo de 

sesgo.

Todos reportaron sensibil idad 

cervical y la sensibilidad aumenta con 

la concentración del producto. Existe 

la necesidad de evaluar resultados 

al largo plazo en forma pragmática e 

independiente. También resulta necesario 

evaluar daño a largo plazo, sensibilidad 

cervical e irritación gingival.

¿Es la sensibilidad cervical solo un 

reporte o una secuela frecuente? La 

sensibilidad cervical fue cuantificada por 

Browning29 quién concluyó que durante 

las 2 semanas de blanqueamiento activo, 

77% de los pacientes experimentarán 3 o 

menos días de sensibilidad, sin embargo 

en algunos pacientes dura más tiempo 

lo que genera un impacto negativo en 

su satisfacción.

Una últ ima consideración, si 

solo Deltab y DeltaL se modifican, 

¿porqué hablamos de blanqueamiento? 

Un término mas apropiado sería 

“ACLARAMIENTO”.

Teniendo en cuenta la evidencia 

científica y estas condicionantes clínicas; 

se rendiría usted al marketing?
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Figura 1  

Aclaramiento con peroxido en cubeta por 14 días. De A3 inicial a A2 inmediato.
Reemplazo de restauraciones en piezas 8 y 9 realizado 10 días después 
del aclaramiento

Figura 2

Aclaramiento con peroxido en cubeta por 14 días. Resultado G2
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Actualización de Radiología en Caries Proximales.
Cavitacion y Profundidad Radiográfica de la Caries Dental

Segunda Parte

Es ampliamente conocido y la 
literatura dental así lo demuestra, 
que una lesión de caries no debería 
ser restaurada hasta que se haya 
logrado la comprobación inequívoca 
de cavitación, siendo este concepto 
un út i l  cr i ter io para decidir un 
tratamiento restaurador (27,56), ya 
que las posibilidades de detener su 
avance o de remineralización son	
nulas. Sin embargo, las superficies 
interproximales no son clínicamente 
visibles, en consecuencia, la posible 
presencia de una lesión debe ser 
evaluada indirectamente en una 
radiografía. 

La radiografía dental es una ayuda 
fundamental en el diagnóstico de la 
caries, sin embargo, la información 
que entrega no es exacta ya que 

puede subestimar o sobreestimar el 
tamaño de una lesión de caries(3,56), así 
la apariencia radiográfica de una caries 
proximal no corresponde realmente al 
estado clínico de la enfermedad.

Numerosos estudios han propuesto 
una variedad de métodos para 
describir la profundidad radiográfica 
de una lesión de caries. Algunos 
dividen el esmalte en tres tercios, 
asignándoles el nombre de R1 para 
el tercio de esmalte más externo, 
R2 al tercio medio y R3 al tercio mas 
interno, incluyendo este último el limite 
amelodentinario (22). Sin embargo, 
uno de los métodos más citados 
por la literatura, más utilizados en 
universidades americanas y europeas 
y a nuestro juicio el más adecuado, es 
aquel en el que se divide el esmalte y la 

dentina en dos mitades (21,39,49), siendo 
numerados del 1 al 4, anteponiendo 
la denominación de radiolucidez 
abreviada (R1, R2, R3, R4). Esta 
última clasificación que involucra 
tanto esmalte como dentina es la más 
adecuada. (Figura 2)

La primera clasificación sólo hace 
referencia al esmalte, lo que se 
contrapone a nuestro pensamiento 
y al conocimiento actual, donde se 
sabe que es riesgoso asumir que toda 
radiolucidez en dentina representa 
una cavidad, o bien asumir que en 
ésta corresponde necesariamente 
una acción terapéutica de t ipo 
restauradora. Por otra parte, no es 
importante clínicamente, ya que al 
dividir el esmalte en tres tercios, no se 
hace una diferencia terapéutica entre 

 R1 R1 R2  R3 R4

Figura 2  Muestra gráfica de la clasificación de profundidad propuesta, donde se observa su sencillez como aporte clínico al plan de tratamiento.



��

una lesión R1 y R2, ya que ambas 
requieren del mismo enfoque clínico. 
Distinta es la situación al dividir el 
esmalte en dos mitades en donde una 
lesión R1 si puede diferir en su manejo 
clínico de otra lesión R2. 

El límite radiográfico, que hace 
decidir a un clínico restaurar una pieza 
dentaria conocido como el “Umbral	
del	 Tratamiento	 Restaurador”	
(Restorative Treatment Threshold) (30,38), 
tiene su razón en el intento de reducir 
la frecuencia de diagnósticos falsos 
positivos, los cuales aumentarían al 
fijar como límite radiográfico la porción 
interna de esmalte, aumentando 
también con ello la frecuencia de 
restauraciones innecesarias, por 
otro lado, un resultado negativo en 
el examen radiográfico tomando 
como límite su extensión en dentina 
llevaría a una leve mayor frecuencia 
de diagnósticos falsos negativos 
respecto a sí la indicación estuviese 
en la porción interna del esmalte. 

Numerosos estudios indican que 
el limite radiográfico que utiliza el 
Odontólogo (“Umbral del Tratamiento 
Restaurador”) para decidir cuando 
restaurar una pieza parece haber 
cambiando (39). Junto con una menor 
prevalencia de la lesión de caries, 
ha habido una disminución de la tasa 
de progresión y menor riesgo de la 
enfermedad (35,34,37,38), en consecuencia, 
la restauración de una lesión de 
caries proximal no debería realizarse 
hasta que ésta muestre evidencia 
de progresión mas haya del tercio 
externo de la dentina (38) ya que la 
restauración de piezas que muestren 
una radiolucidez que alcanza el limite 
amelodentinario podría llevar a un 
gran numero de lesiones intervenidas 
no cavi tadas,  produciendo un 
sobretratamiento (38). Se han realizado 

estudios para la validación clínica y/o 
histológica del tamaño de la lesión 
radiográfica, en términos tanto de 
su profundidad como del área que 
involucra(38). El examen directo de 
superficies proximales a través de 
separadores después que han sido 
examinadas radiográficamente sugiere 
que la cavitación ocurre ahora mucho 
mas tarde de lo que antes tomaba 
el proceso, y que una radiolucides 
en dentina (R3) no siempre es una 
lesión cavitada(38,50). Estos resultados 
son apoyados por otros estudios(5) y 
están en relación con hallazgos en el 
momento de la intervención operatoria 
(38,39,3, 48,21,49).  

Los alcances actuales de la 
investigación científica requerirán un 
cambio en la comunidad odontológica, 
la cual desde hace mucho tiempo ha 
realizado el diagnóstico de una lesión 
cavitada en relación a la profundidad 
radiográfica de ésta en dentina, como 
una indicación inequívoca para iniciar 
el tratamiento restaurador.

PROGRESION RADIOGRAFICA 
DE LA CARIES DENTAL

Hasta ahora se han revisado varios 
aspectos importantes en relación 
al examen radiográfico aplicado al 
diagnóstico de caries, sin embargo, 
aún resta un aspecto que en la última 
década ha sido de especial interés y 
preocupación para la literatura y que 
dice relación con pautas de frecuencia 
en el uso de la radiografía Aleta 
Mordida (24,29, 36,38). 

Para la confección de una 
pauta apropiada de intervalos entre 
exposiciones (35,37), se hace necesario 
un conocimiento cabal y renovado de 
los cambios que ha sufrido la conducta 

de la caries dental, especialmente en 
relación a su velocidad de avance en el 
tiempo, es decir, el tiempo que le toma 
a la lesión de caries para cavitarse, 
como también para pasar del esmalte 
a la porción mas externa de dentina y 
de la porción externa de dentina a su 
mitad interna (24). Este es el concepto 
llamado progresión radiográfica de 
la caries dental.

Es importante conocer la medida de 
la tasa de esta progresión radiográfica, 
ya que es el único método disponible 
y viable invivo para el monitoreo del 
avance de la lesión de caries a través 
del tejido dentario (46), para la valoración 
del éxito de una terapia preventiva, y 
para la postergación del tratamiento 
restaurador hasta que la lesión haya 
alcanzado la dentina (estrategia 
comúnmente utilizada en los países 
Escandinavos) (29), sin embargo, 
como sabemos que de acuerdo a 
la actual información que entrega la 
literatura sobre la menor probabilidad 
de que una lesión que involucra el 
límite amelodentinario o la porción 
más externa de dentina este cavitada 
(5,35,38,48), es fundamental, incluso en 
dentina, el monitoreo de su progresión 
para decidir el momento adecuado de 
la terapia restauradora. Entonces, y 
de acuerdo a lo recién señalado, es 
especialmente importante conocer 
la tasa de progresión radiográfica de 
la caries dental para establecer un 
plan apropiado de intervalos en la 
indicación del exámenes radiográficos 

(37,38).

Estudios dan cuenta de una lenta 
tasa	 de	 progresión de la caries a 
través del esmalte (4,24,37,46,57). Marthaler 
y Wiesnes (1973) examinaron la 
superficie mesial de 133 primeros 
molares permanentes en niños de 
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entre 7 y 14,5 años, estimando que 
el promedio de tiempo para que una 
radiolucides alcanzara la mitad interna 
del esmalte fue de 20, 5 meses(46).

Zamir et al., 1976 (57), analizó 
radiografías de 51 pacientes de entre 
14 y 24 años quienes presentaban 
caries proximales en piezas posteriores 
permanentes. Este autor estimó que 
entre 14 y 15 años, el tiempo promedio 
para que una lesión progresara a 
través de la mitad externa del esmalte 
era de 13,6 meses, y a través de su 
mitad interna de 12,8 meses. Entre 21 
y 24 años los tiempos fueron de 17,1 y 
15,2 meses respectivamente (46,57).

 Según Schwartz et al. 1984 
(46), el tiempo promedio que toma 
en progresar una lesión a través 
del esmalte es de 4 años, siendo 
esta progresión más lenta a medida 
que el individuo avanza en edad, 
particularmente en aquellos expuestos 
a fluoruros por largo tiempo. Los 
trabajos de N.B.Pitts en 1983 (37) 
lograron similares resultados.

Así, mientras la progresión de 
caries en esmalte ha sido analizada 
en numerosos estudios, datos en la 
tasa de progresión en dentina son 
pocos(24), esto por que el número de 
lesiones disponibles para análisis 
es pequeño, sumado a una clara 
preferencia de muchos Odontólogos 
por el tratamiento restaurador, de 
modo que se hace difícil determinar 
su tasa de progresión.

Emslie 1959, Kohlemainen y 
Rytmömaa 1977, reportaron una 
lenta pero inespecífica progresión 
de la caries en dentina, sin embargo 
las poblaciones en ambos estudios 

estuvieron altamente seleccionadas, 
el material pequeño y el periodo 
de observación restringido a 2 – 3 
años (24). En los recientes años, una 
nueva estrategia de tratamiento ha 
sido reportada, la cual involucra el 
monitoreo de la progresión de aquellas 
lesiones que van mas allá del limite 
amelodentinario.

Mejàre  1998 (25),  mon i to reo 
regularmente el desarrollo de lesiones 
proximales a través del esmalte y 
de la porción externa de dentina en 
individuos entre 11 y 22 años. Los 
resultados mostraron que el 75% de 
las lesiones les tomo un tiempo medio 
de 6,3 años para progresar a través del 
esmalte a diferencia de los estudios de 
Pitts N.B. 1983 (37), Schwartz et al.1984 

(46), que estimaron entre 4 a 7 años el 
tiempo para que una lesión progrese 
a través del esmalte (24). 

Mejàre, Lith et al.1995 realizó un 
estudio en niños y jóvenes de entre 8 
a 18 años en donde sólo el 2% de las 
lesiones en porción externa de dentina 
progresaron radiográficamente a la 
mitad interna, y en un periodo superior 
a 20 meses (24).

Mejàre 1999 (24) también estudio 
la progresión en dentina, observando 
que aún después de 3,1 años, el 
50% de las lesiones en el limite 
amelodent inar io no mostraban 
evidencia radiográfica de progresión, 
sin embargo, en un reciente estudio 
longitudinal, utilizando separadores 
interproximales, alrededor del 20% de 
las lesiones proximales con superficie 
intacta, que radiográficamente estaban 
en la mitad externa de dentina, 
desarrollaron cavitación durante el 
primer año y medio del seguimiento, 

indicando que no todas las lesiones en 
dentina pueden ser detenidas(50).

Se debe tener presente también 
que existen factores de comprobada 
influencia en la velocidad de progresión 
de la caries dental, como lo son la 
edad, uso de fluoruros, y el riesgo 
cariogénico del individuo. Schwuartz 
et al.1984 (46), sugirió que las lesiones 
proximales de esmalte en adultos, 
progresan mas lentamente que en 
adolescentes. El riesgo de nuevas 
lesiones proximales en esmalte, así 
como su progresión fue claramente 
mayor durante la adolescencia 
temprana (en los primeros dos a tres 
años después de la erupción). 

Mejàre 2004 (29), observó que la 
tasa de progresión fue dos a tres veces 
más alta durante la adolescencia (12 
a 15 años) que en adultos jóvenes (de 
20 a 27 años). El autor sugiere que 
generalmente en una población con 
una baja prevalencia de caries, tanto 
la incidencia de nuevas lesiones, como 
su progresión es menor en adultos 
jóvenes.   

Sin excepción, los actuales 
estudios sobre progresión de la 
caries, no dan validez a los exámenes 
radiológicos dos veces al año para 
otras categorías de pacientes que 
no sean las de alto riesgo (58), así 
entonces, seria adecuado revisar y 
ajustar nuestras pautas de frecuencia 
de prescripción de la radiografía aleta 
mordida, teniendo en consideración 
un criterio que permita aplicar pautas 
individuales y no generales a casos 
particulares, fijando los intervalos 
de tiempo entre exámenes de rayos 
X a espacios más amplios que los 
practicados actualmente.  
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III Congreso de Endodoncia del NOA

L os días 20, 21 y 22 de Septiembre del año 
2007 se realizó en Jujuy, Argentina, el tercer 
Congreso del Noroeste Argentino, el cual contó 

con la presencia de destacados dictantes.En un ambiente 
de familiaridad, calidez y camaradería se expusieron y 

debatieron interesantes temas del ámbito de nuestra 
especialidad lo que resultó de una riqueza profesional 
muy grande, dado que en pocas ocasiones se tiene 
la oportunidad de escuchar y compartir con los más 
destacados endodoncistas argentinos, acompañados por 
invitados internacionales de diversos paises: Venezuela, 
Paraguay, Bolivia, Chile, Perú.

Se suma a ello la excelente organización y amabilidad 
del comité organizador del Congreso quien siempre estuvo 
preocupado de todos los detalles para que todo resultara 
de forma excelente. Felicitaciones.

Hay que destacar además lo hermoso de la ciudad de 
Jujuy y sus alrededores, de importancia arqueológica y 
turística y de una belleza muy especial. 

 Un saludo y abrazo fraternal a todos los que pudieron 
compartir esos gratos momentos…

Marcela Alcota R. 

2do Congreso Internacional de Especialidades Odontológicas
Jueves	19,	Viernes	20	y	Sábado	21	de	junio	de	2008

Hotel	Marriott	-	Santiago

www.cieo.cl

Profesores	Invitados:

Endodoncia:		 Prof.	Dr.	Gerald	Glickman	-	USA

Implantología: Prof. Dr. Cesar Arita - Brasil

Periodoncia: Prof. Dr. Massimo de Sanctis - Italia

Prótesis y Rehabilitación: Prof. Dr. Dean Vafiadis - USA

Inscripciones	en	:	Sociedad	de	Endodoncia	de	Chile

Callao	2970	Of.	610	Las	Condes,	Fono:	242	9098

e-mail:	info@socendochile.cl

www.cieo.cl






