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INTRODUCCIÓN 
 

En la actividad clínica, el odontólogo se enfrenta a diversas patologías dentarias. Una de ellas es 

la reabsorción radicular interna, la cual se describe como proceso inflamatorio que produce la destrucción 

de las estructuras dentales. Comienza en el interior del sistema de conductos y, mientras persista tejido 

pulpar vital, va avanzando hasta llegar incluso a producirse una comunicación con el periodonto. Suele 

cursar de forma asintomática,  siendo detectada en un examen radiológico rutinario. 

 

En la literatura se reporta con una incidencia menor al 1%, ha considerado la mancha rosa en la 

corona como un signo patognomónico de la reabsorción interna, pero en realidad suele indicar la 

presencia de una reabsorción cervical invasiva. 

 

Debido a los inconvenientes y frecuentes errores que se presentan en el diagnóstico y pronóstico 

de esta condición es necesario que el odontólogo conozca sus manifestaciones clínicas y radiográficas, 

así como su manejo, para así realizar el tratamiento adecuado. 

 

El tratamiento endodoncico detiene el proceso de reabsorción por completo. La técnica de 

obturación de elección es la inyección termoplástica de la gutapercha. En caso se haya producido una 

comunicación con el periodonto, se sellara la perforación con MTA o Biodetine. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1. LA PULPA DENTAL 

 

La pulpa dental es un tejido conectivo único, situado y encapsulado en una cavidad inextensible de 

dentina mineralizada, constituido por diferentes tipos de células, ricamente vascularizado e inervado. 1, 2. 

 

Formada por dos componentes principales: una de las cuales son las proteínas fibrilares, entre ellas la 

elastina que le confiere elasticidad al tejido, además del el colágeno que le confiere fuerza y la sustancia 

fundamental, la cual es responsable de las funciones de viscoeslasticidad y filtración del tejido conectivo. 
2. 

 

Los fibroblastos son la principal célula de la pulpa dental. Éstos forman una red con la matriz 

extracelular y producen un amplio número de componentes de la matriz. De igual manera, son 

responsables de la degradación de los elementos extracelulares por lo que son esenciales en la 

remodelación del tejido conectivo. 1, 2. 

 

 

1.1. Zonas Morfologías de la Pulpa 

 

Capa Odontoblástica  
Es la zona más externa de la pulpa, localizada por debajo de la predentina; está constituida por 

los cuerpos de los odontoblastos sin embargo, las proyecciones odontoblásticas pasan a través de la 

predentina hasta llegar a la dentina. 3, 4. 

Los odontoblastos tienen una forma cilíndrica alta, segregan activamente colágeno en la pulpa 

joven. Se encuentran íntimamente unidas lo cual les da una apariencia de empalizada. Sus núcleos no se 

encuentran a la misma altura por lo cual adquiere un aspecto de tres a cinco hileras de células. También 

se encuentran capilares, fibras nerviosas y células dendríticas. 3, 4 

 

Zona Pobre en Células 
Justo debajo de la empalizada odontoblástica, frecuentemente existe una zona estrecha, 

relativamente libre de células conocida como zona pobre en células o capa de Weil. Está formada por 

capilares sanquíneos, fibras nerviosas amielínicas y finas prolongaciones citoplasmáticas de los 

fibroblastos. 3, 4. 

Zona Rica en Células 
Más profundamente existe un estrato, que contiene una proporción elevada de fibroblastos. Esta 

capa es mucho más prominente en la pulpa coronal que en la radicular. Además de fibroblastos, contiene 

macrófagos, células dendríticas y células mesenquimatosas indiferenciadas. 3, 4. 

 



Pulpa Propiamente Dicha 
Es la parte central de la pulpa contiene los vasos sanguíneos y los nervios mayores. Las células 

del tejido conectivo e esta zona constan de fibroblastos. 3.  

 

1.2. Funciones de la Pulpa 

La pulpa tiene como funciones la formación, nutrición, inervación y defensa. 

Formación: los odontoblastos inician el proceso de formación de la dentina. Una vez activada, la 

producción de dentina continúa rápidamente hasta dar la forma principal a la corona del diente y a la raíz. 

Después, el proceso se hace más lento y rara vez se detiene por completo. 4 

Nutrición: La nutrición de la dentina es función de los odontoblastos y los vasos sanguíneos. Los 

nutrientes se intercambian desde los capilares pulpares hacia el líquido intersticial, que viaja hacia la 

dentina a través de la red de túbulos creados por los odontoblastos. 4. 

Inervación: La inervación de la pulpa y la dentina se realiza a través del líquido y sus movimientos 

entre los túbulos dentinarios y los receptores periféricos, y por tanto con los nervios sensoriales de la 

pulpa misma. 4. 

Defensa: La pulpa en sí, se defiende creando dentina nueva en presencia de irritantes. La formación 

de capas de dentina puede reducir el ingreso de irritantes, evitar o retrasar la penetración de la caries. La 

pulpa inicia la actividad odontoblástica o produce nuevos odontoblastos para formar el tejido duro 

necesario. 4. 

 

 

 

 

 

 

 

 



2. ENFERMEDADES PULPO-PERIAPICALES (AAE) 

2.1 Enfermedades pulpares 

 

Pulpa Sana o Normal 
Los dientes con pulpas sanas no muestran síntomas espontáneamente. La pulpa responde a las 

pruebas de sensibilidad pulpar, los síntomas generados son leves, no molestos y transitorios, revierten en 

cuestión de segundos. 3. 

La pulpa sana no muestra signos clínicos de inflamación y desde el punto de vista radiográfico, 

se puede o no observar calcificación en diferentes grados, pero sin datos de reabsorción, caries o 

exposición pulpar. 3. 

 
Pulpitis Reversible 

La pulpitis reversible es una alteración clínica que produce signos y síntomas ante la presencia 

de un irritante que produce un proceso inflamatorio en el tejido pulpar, el remite y la pulpa vuelve a su 

estado normal si el factor etiológico es eliminado. 1, 3. 

La pulpitis reversible puede deberse a estímulos leves o de corta duración como caries, 

tratamientos dentales recientes, raspado y alisado radicular, exposición de los túbulos dentinarios. 1, 3. 

 

Pulpitis Irreversible 
Es una alteración clínica que puede produce signos y síntomas ante la presencia de un factor con 

alta capacidad irritativa que desencadena un proceso inflamatorio grave en la pulpa, suele ser secuela de 

la pulpitis reversible, puede ser consecuencia de un traumatismo o movimientos ortodoncicos. La pulpitis 

irreversible no revierte al eliminar los estímulos. 5, 3. 

Cuando la afección pulpar evoluciona a una pulpitis irreversible será necesario instaurar un 

tratamiento. Se subdivide en pulpitis irreversible sintomática o asintomática, en relación al grado de 

síntomas clínicos. 5, 3. 

 

 

 

Pulpitis Irreversible Sintomática 
Muestran un dolor intermitente o espontáneo, de forma que al ser expuestos a cambios bruscos 

de temperatura producirán episodios de dolor prolongados  o intensos, incluso después de eliminar el 

estímulo. El dolor puede ser agudo, sordo, localizado o referido. 5, 3. 

Al examen radiográfico el hueso perirradicular puede presentar cambios mínimos y 

ensanchamiento del ligamento periodontal. 5, 3. 

En los antecedentes puede haber caries, obturaciones profundas,  exposición de la pulpa, o 

cualquier agresión directa o indirecta a la pulpa, reciente o antigua. 5, 3. 



 

Pulpitis Irreversible Asintomática 
En ocasiones, una caries profunda no da lugar a ningún síntoma, incluso aunque clínica y 

radiográficamente la caries haya avanzado hasta la pulpa. Si no se trata, el diente puede comenzar a 

desarrollar síntomas o incluso necrosis. 5, 3. 

Existen dos casos especiales dentro de las pulpitis irreversibles asintomáticas: la pulpitis 

hiperplásica y la reabsorción interna. 5, 6. 

 Pulpitis Hiperplásica: Es una forma de pulpitis irreversible asintomática, también es 

conocido como pólipo pulpar y es producida por la proliferación de una pulpa joven con 

inflamación crónica.5, 6. 
 

Es acompañada de una vascularización extensa y de una exposición adecuada para el 

drenaje y la proliferación tisular. 5, 6. 

 

 Reabsorción Interna: La pulpa se transforma en un tejido con actividad 

dentinoclástica, esto conduce a la reabsorción de las paredes dentinarias, desde el 

centro hacia la periferia y suele progresar hasta que finalmente llegan a extenderse hasta 

el periodonto. Una de sus características es que puede aparecer manchas rosas en la 

corona cuando esta condición alcanza la corona clínica.5, 6.  

 

 

 

 

Necrosis 
La pulpitis irreversible conduce a la pulpa finalmente a la necrosis. Cuando se produce una 

necrosis pulpar, la vascularización pulpar es inexistente y los nervios pulpares no son funcionales. Es 

posterior a la pulpitis irreversible sintomática o asintomática. Con una necrosis completa y antes de que 

se extienda hacia el periodonto, el diente será completamente asintomático. 3. 

El diente no responderá a pruebas pulpares eléctricas o la estimulación con frío, sin embargo si 

se aplica calor por tiempo suficiente puede llegar a responder, por la expansión del líquido y los gases 

pulpares hacia el periodonto. 3. 

Cuando la infección se expande hacia el ligamento periodontal, pueden comenzar a presentar 

síntomas a la percusión vertical. 3. 

 

 

 



2.2. Enfermedades Periapicales   

 

Periápice Sano o Normal 
Radiográficamente no se ven alteraciones en el ligamento periodontal y responde a la percusión vertical y 

horizontal sin dolor y la sensación desparece al eliminar el estímulo. 

 

Periodontitis Apical Sintomática 
Los dientes con periodontitis apical sintomática presentan una respuesta dolorosa a la percusión 

vertical. Las pruebas de sensibilidad pulpar presenta respuestas variables, el ligamento periodontal se 

encuentra ligeramente ensanchado pero sin radiolucidez perirradicular. 3. 

 

Periodontitis Apical Asintomática 
Los dientes con periodontitis apical asintomática generalmente no presentan signos clínicos, no 

responde a la pruebas de sensibilidad, ni presenta dolor a la percusión, pero puede mostrar una 

sensación diferente. El ligamento se encuentra ensanchado y con radiolucidez perirradicular. 3. 

 

 

Absceso Periapical Agudo 
Los dientes con un absceso periapical agudo presentan sintomatología muy dolorosa a la presión 

al morder, a la percusión y a la palpación. No responde a las pruebas de sensibilidad y puede presentar 

movilidad en grados variables. Radiográficamente se puede observar desde un ensanchamiento del 

ligamento periodontal hasta radiolucidez perirradicular. 3. 

Los tejidos próximos al diente afectado, pueden estar inflamados, es frecuente que los pacientes tengan 

fiebre y que los ganglios linfáticos cervicales y submandiulares sean sensibles a la palpación. 3. 

 

Absceso Periapical Agudo Crónico 

Los dientes con absceso periapical crónico, en un principio no presentaran síntomas clínicos. No 

responde a las pruebas de sensibilidad pulpar y radiográficamente se observa una zona radiolúcida 

periapical. No presenta molestias a la percusión ni masticación aunque el paciente suele reportarlo como 

una sensación diferente. Los dientes presentan una supuración intermitente a través del tracto sinusal 

asociado. 3. 

 

 

 

 

 

 



Osteitis Condensante 

 Es un proceso inflamatorio crónico de baja intensidad, puede o no responder a 

las pruebas de sensibilidad y a la percusión. Se caracteriza por una zona readiopaca 

alrededor del tercio apical radicular, el espacio del ligamento periodontal se encuentra 

normal. 
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PULPAR 

 
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 
CARACTERÍSTICAS 
RADIOGRÁFICAS 

 

 
TRATAMIENTO 

 
PULPA NORMAL 

• Clínicamente está libre de síntomas 
y responde positivamente dentro de 
parámetros normales a las pruebas 
de sensibilidad. 

 
• Sin alteración 

periapical. 

 
• No necesita 
tratamiento. 

 
 
 
 
 

PULPITIS 
REVERSIBLE 

• Diagnóstico clínico basado en 
hallazgos subjetivos y objetivos en 
donde la pulpa vital inflamada 
retornara a la normalidad. 
• No existen antecedentes de dolor 
espontáneo. 
• Dolor transitorio de leve a moderado 
provocado por estímulos: frio, calor, 
dulce. 
• Pruebas de sensibilidad positivas, 
térmicas y eléctricas. 
• Obturaciones fracturadas o 
desadaptadas o caries. 

 
 
 
 
 

• No presenta cambios. 

 
 
 
 
 

• Eliminación del 
factor etiológico. 

 

 
 
 
 
 

PULPITIS 
IRREVERSIBLE 
SINTOMÁTICA 

• Diagnóstico clínico basado en 
hallazgos subjetivos y objetivos 
indicando que la pulpa vital inflamada 
es incapaz de repararse. 
• Dolor referido, espontaneo de 
moderado a severo. 
• Dolor que disminuye con el frio y 
aumenta con calor. 
•Pruebas de sensibilidad positivas 
térmicas y eléctricas. 
• El dolor permanece después de 
retirado el estímulo. 
• Dolor a la percusión. 

 
• Posible engrosamiento 
del espacio del ligamento 

Periodontal. 
• Zona radiolúcida de la 
corona compatible con 

caries. 
• Imagen Radiopaca 

compatible con 
restauraciones 

profundas. 

 
 
 
 
 
 

• Bio-pulpectomía. 

 
 
 
 

PULPITIS 
IRREVERSIBLE 
ASINTOMÁTICA 

• Diagnóstico clínico basado en 
hallazgos subjetivos y objetivos 
indicando que la pulpa vital inflamada 
es incapaz de repararse 
• No hay síntomas clínicos La 
inflamación es producida por caries, 
trauma. 
• Exposición pulpar por caries, 
fractura coronal complicada sin 
tratamiento. 
• Pruebas de sensibilidad (+) con 
respuesta anormal prolongada, en 
ocasiones retardadas. 

 
• Sin alteración 

periapical. Posible 
engrosamiento del 

espacio del ligamento. 
Periodontal. 

• Zona radiolúcida en la 
corona asociada a caries, 
restauraciones profundas 

o trauma. 

 
 
 
 
 

• Bio-pulpectomía. 
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PULPAR 

 
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 
CARACTERÍSTICAS 

RADIOGRÁFICAS 
 

 
TRATAMIENTO 

 
 
 
 
 
 
 

NECROSIS 
PULPAR 

• Diagnóstico clínico que indica 
muerte pulpar. 
• Usualmente no responde a las 
pruebas sensibilidad (-) puede dar 
falsos (+) en dientes multirradiculares 
donde no hay necrosis total de todos 
los conductos, por fibras nerviosas 
remanentes en apical y estimulación 
de fibras del periodonto a la prueba 
eléctrica. 
• Cambio de color coronal que puede 
ser de matiz pardo, verdoso o gris. 
• Presenta pérdida de la translucidez 
y la opacidad se extiende a la corona. 
• Puede presentar movilidad y dolor a 
la percusión 
• Puede encontrarse el conducto 
abierto a la cavidad oral. 

 
 
• Ligero ensanchamiento 
del espacio del espacio 

del ligamento 
Periodontal. 

• Radiolúcidez de la 
corona compatible con 

caries. 
• Radiopacidad 
compatible con 
restauraciones 

profundas. 

 
 
 
 
 
 
 
 

• Necro- 
pulectomía. 

 
 

PREVIAMENTE 
TRATADO 

 
 
• Diagnóstico clínico indicando que el 
diente ha sido endodónticamente 
tratado. 

• No existen cambios en 
los tejidos de soporte 

circundante. 
• Conducto radicular 
obturado en calidad y 
longitud en diferentes 

materiales. 

• El tratamiento se 
establecerá en 

base a la calidad 
y sintomatología 
del tratamiento 

previo. 

 
PREVIAMENTE 

INICIADO 

 
• Diagnóstico clínico que indica que el 
diente ha sido previamente iniciado 
como una pulpectomía o pulpotomía. 

 
• No existen cambios en 
los tejidos de soporte. 

 
• El tratamiento se 

establecerá en 
base al 

tratamiento. 
  

PERIAPICAL 
 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 
 

CARACTERÍSTICAS 
RADIOGRÁFICAS 

 

 
TRATAMIENTO 

TEJIDOS 
APICALES 

SANOS 

• Periodonto perirradicular sano. 
•Negativo a palpación y percusión. 
 

• Espacio del ligamento 
periodontal uniforme. 
• Lamina dura intacta. 

 
• No necesita 
tratamiento. 

 
 
PERIODONTITIS 

APICAL 
SINTOMÁTICA 

 
• Dolor espontáneo o severo 
• Dolor localizado persistente y 
continuo. 
• Dolor tan severo que puede 
interrumpir actividades cotidianas. 
• Dolor a la percusión y palpación. 
• Sensación de presión en la zona 
apical del diente. 

• Se puede o no observar 
cambios en los tejidos de 

soporte circundante 
• Puede observarse 
ensanchamiento del 

espacio del ligamento 
periodontal. 

• Puede o no estar 
asociada a radiolúcidez 

apical. 

 
 

• EL tratamiento 
se establecera en 

base a las 
pruebas se 
sensibilidad 

pulpar. 

 
 

PERIODONTITIS 
APICAL 

ASINTOMÁTICA 

• Generalmente asintomática o 
asociada a molestia leve. 
• Tejidos circundantes dentro de 
parámetros normales. 
• Respuesta positiva a percusión. 
• Sensibilidad a la palpación, si existe 
compromiso de la tabla ósea 
vestibular. 

 
 

• Zona radiolúcida apical 
de origen pulpar. 

 
 
 

• Necro-
pulpectomía. 
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PERIAPICAL 

 
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 
CARACTERÍSTICAS 

RADIOGRÁFICAS 
 

 
TRATAMIENTO 

 
 
 
 
 
 
 

ABSCESO 
APICAL AGUDO 

• Proceso infeccioso por una necrosis 
pulpar. 
• De comienzo rápido. 
• Dolor espontaneo, Dolor a la 
presión, percusión y palpación. 
• Exudado purulento. 
• Inflamación intra o extraoral. 
• Dolor localizado y persistente. 
• Dolor constante y/o pulsátil. 
• Dolor a la presión (sensación de 
diente extruido) 
• Dolor localizado o difuso de tejidos 
blandos intraorales. 
• Movilidad aumentada. 
• Dolor a la percusión. 
• Malestar general. 

 
 

• Puede o no revelar 
cambios en el tejido 

circundante periapical. 
• Puede observarse 
ensanchamiento del 

espacio del ligamento 
periodontal o una zona 

de reabsorción ósea 
apical, asociada a una 

periodontitis apical 
asintomática. 

 
 
 
 
 
 

• Necro- 
pulpectomía.  

 
ABSCESO 

APICAL 
CRÓNICO 

• Proceso infeccioso por una necrosis 
pulpar caracterizado por un comienzo 
gradual. 
• Ligera sensibilidad. 
• Presencia de fistula. 
• Asintomática. 
• Pruebas de sensibilidad negativas. 

 
• Zona radiolúcida apical. 

•Se debe realizar una 
fistulografía con cono de 

gutapercha. 

 
 

• Necro- 
pulpectomía. 

 
 

OSTEITIS 
CONDENSANTE 

• Proceso inflamatorio crónico de baja 
intensidad. 
• Puede o no responder a pruebas de 
sensibilidad. 
• Puede o no ser sensible a palpación 
y/ o percusión. 

•Presencia de una zona 
radiopaca apical difusa 

concéntrica alrededor del 
tercio apical radicular. 
•Se observa presencia 

del espacio del ligamento 
periodontal. 

 
 

• El tratamiento se 
establecerá en 

base a la 
sintomatología. 



3. INFLAMACIÓN 
 

La inflamación es una respuesta protectora que tiene como objetivo eliminar la causa inicial de la 

lesión celular, así como las células y los tejidos necróticos resultantes de la lesión, mediante la atracción 

de células, líquidos y proteínas de la sangre hacia el tejido. 8. 

La lesión puede acompañar a reacciones inflamatorias beneficiosas completamente normales, sin 

embargo la inflamación puede convertirse en la característica dominante, si la reacción es muy intensa, 

prolongada o inapropiada. 8. 

Entre las células y moléculas que desempeñan funciones importantes en la inflamación se 

encuentran: los leucocitos, las proteínas plasmáticas, células de las paredes vasculares y matriz 

extracelular del tejido conjuntivo circundante. 8. 

Las manifestaciones externas de la inflamación, se denominan signos cardinales, son 

consecuencia de cambios vasculares y del reclutamiento celular: calor, rubor y tumor. Los dos signos 

cardinales adicionales de la inflamación aguda son, dolor y pérdida de la función, se producen como 

consecuencia de la elaboración de mediadores y del daño causado por los leucocitos. La inflamación 

puede ser aguda o crónica. 8. 

 

3.1 Inflamación Aguda 
 

Es una respuesta rápida y de corta duración, va de pocos minutos a varios días, y se caracteriza 

por exudado de líquido, proteínas plasmáticas y acumulación predominante de leucocitos 

polimorfonucleares. 8. 

Las reacciones inflamatorias agudas pueden ser desencadenadas por varios estímulos. Estos 

estímulos pueden inducir reacciones con algunas características distintivas, pero todas las reacciones 

inflamatorias tienen las mismas características básicas.  

 

 Las infecciones (bacterianas, víricas, fúngicas, parasitarias) se encuentran entre las causas más 

comunes y medicamente importantes de inflamación. 

 Los traumatismos (contusos y penetrantes) y los agentes físicos y químicos (lesión térmica, 

radiación) lesionan las células del huésped y desencadenan reacciones inflamatorias. 

 La necrosis tisular incluida la isquemia y la lesión física y química. 

 Cuerpos extraños. 

 Reacciones inmunitarias, presenta características de inflamación crónica ya que lo antígenos no 

se eliminan y se mantiene la producción de citoquinas y linfocitos. 

Cambios Vasculares 
Cambios en el calibre y el flujo vascular. Comienzan rápidamente después de la lesión, pueden 

desarrollarse a velocidades variables, dependiendo de la naturaleza e intensidad del estímulo original. 

Después de una vasoconstricción transitoria se produce una vasodilatación de las arterias, inducida 



principalmente por la histamina, lo que produce un aumento localizado del flujo sanguíneo. Se produce 

eritema y aumento de calor. 8. 

Aumento de la permeabilidad vascular. El aumento del flujo sanguíneo lleva a un aumento de la 

presión hidrostática intravascular, lo que da lugar a la marginación, acumulación de leucocitos, 

principalmente neutrófilos, en la superficie endotelial y posteriormente al paso de líquidos, proteínas y 

células a los tejidos. Se produce edema. 8. 

Quimiotaxis. Después de que los leucocitos se extravasan de la sangre, los leucocitos migran 

hacia los sitios de la lesión. Mediados por sustancias tanto endógenas como exógenas, como productos 

bacterianos, citocinas, componentes del sistema de complemento y productos de la vía metabólica de la 

lipoxigenasa del ácido araquidónico. Existe un predominio de neutrófilos al principio y posteriormente son 

sustituidos por macrófagos. 8. 

Cuando la lesión es eliminada o de breve duración, no ha habido daño tisular o es mínimo, y 

cuando el tejido es capaz de sustituir cualquier célula dañada, ocurre la restauración a una normalidad 

histológica y funcional. 8. 

 

3.2 Inflamación Crónica 
 

La inflamación crónica tiene una mayor duración de varios días, meses, hasta años y predomina 

el flujo de linfocitos y macrófagos, existe proliferación vascular y fibrosis. Existe una lesión y cicatrización 

celular simultánea. 8. 

Estímulos para la inflamación crónica 

 Infecciones persistentes, por microorganismos difíciles de erradicar. 

 Enfermedades inflamatorias de mediación inmunitaria, por una activación excesiva e inapropiada 

del sistema inmunitario. 

 Exposición prolongada a agentes potencialmente tóxicos, tanto endógenos como exógenos. 

 

 

La inflamación crónica está caracterizada por la presencia de células mononucleares, 

macrófagos, linfocitos y células plasmáticas.  

Los macrófagos son las células dominantes en la inflamación crónica, se derivan de los mocitos, 

comprenden el sistema fagocitario mononuclear. 

Inflamación Granulomatosa 

Es un patrón característico de la inflamación crónica caracterizado por agregados de macrófagos. 

La formación de un granuloma separa por medio de una pared de modo efectivo al agente causal, es por 

tanto un mecanismo de defensa inútil. 

 



3.3. Sistema de Complemento 

 
Es un grupo de proteínas plasmáticas y de la membrana celular que regulan varios mecanismos 

efectores de la respuesta inmune. La activación del complemento facilita la eliminación de antígenos del 

organismo y aumenta la actividad de la respuesta humoral, promueve los procesos inflamatorios, 

contribuye en la primera línea de defensa contra las infecciones, y uno de los principales efectores de la 

inmunidad mediada por anticuerpos. 8. 

 

Entre sus funciones se destaca la opsonización, la cual es el fenómeno en el que el antígeno 

cubierto por anticuerpos y/o componentes activados del complemento es eliminado por células 

fagocíticas; este sistema interviene en el proceso de inflamación, lisis y solubilización de los 

inmunocomplejos antígeno-anticuerpo. 8. 

 

El complemento puede activarse por cuatro vías. La vía clásica, la vía alternativa, la vía lectina y 

la vía lítica. Las cuatro vías resuelven de la manera, con la formación de complejos de ataque de 

membrana, que insertos en la membrana de la célula infectada o del patógeno causan la lisis de ésta por 

desequilibrio osmótico. 8. 

 

3.4. Inflamación Pulpar 

 
El tejido conjuntivo pulpar es capaz de responder a lesiones aun cuando no es directamente 

estimulada, la dentina que rodea la pulpa crea un ambiente inexpansible que limita la defensa de la 

pulpa. La capacidad del tejido conjuntivo para generar y soportar la inflamación local, lo hacen un 

participante activo en las respuestas de defensa del hospedero. Una parte de esta capacidad depende de 

las células inmunocompetentes que se encuentran en el tejido pulpar.2, 9. 
Las células inmunocompetentes pueden responder a distintas condiciones clínicas que causan 

pérdida de la integridad del tejido duro; como la caries, fractura y preparaciones cavitarias. Las bacterias 

y sus productos provenientes de la cavidad bucal, son elementos importantes de la respuesta 

inflamatoria. 2, 9. 

 

La preparación cavitaria causa una rápida e intensa acumulación de células dendríticas pulpares 

y macrófagos bajo los túbulos dentinarios. 2, 9. 

 

La respuesta inflamatoria ante la caries no necesariamente corresponde a la profundidad de la 

lesión, sino que está asociada con el estado y la calidad del proceso reparativo de la dentina y su 

permeabilidad. Okiji y Pashley describen un aumento de linfocitos T en lesiones cariosas superficiales, 

mientras que el aumento de linfocitos B es detectable en dientes con lesiones profundas. 2, 9. 

 



Cuando la caries invade la pulpa, la inflamación se manifiesta con dolor e hipersensibilidad, 

debido a los productos metabólicos de las bacterias y los componentes de la pared celular como el ácido 

Lipoteicoíco (Gram positivas) y Lipopolisacáridos (Gram negativas). 

 
Aunque el ácido Lipoteicoíco (LTA)  es mucho menos potente que los Lipopolisacáridos  (LPS) 

para inducir la liberación de citocinas proinflamatorias, posee similar capacidad en cuanto a la inducción 

de macrófagos para la liberación del factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF), el cual es un 

potente inductor de la angiogénesis y permeabilidad vascular. Un rápido incremento de éste, puede 

resultar en un aumento agudo de la presión tisular intersticial en un espacio pulpar limitado conllevando a 

la necrosis pulpar. 10, 11. 

  

Según Hahn y col, la inmunidad innata del complejo dentinopulpar ante la caries, incluye los 

siguientes componentes: 

 

a) Fluido dentinario y la deposición de inmunoglobulinas intratubularmente 

b) Odontoblastos 

c) Neuropéptidos e inflamación neurogénica 

d) Células de inmunidad innata 

e) Citocinas de inmunidad innata 

f) Quimiocinas 

 

La primera respuesta de la pulpa, es el aumento en la salida del fluido dentinario como resultado 

de la presión intrapulpar positiva. 10. 

 

Los odontoblastos son los primeros en enfrentarse con los antígenos de la caries, liberan bajos 

niveles de IL-8, la cual es quimiotáctico para los neutrófilos.  La pulpa sana libera Beta-defensina 1 y 

beta-defensina 2 (BD-2), esta última, estimula la diferenciación de odontoblastos y su acción bactericida. 

Secretan el Factor Transformador de Crecimiento Beta (TGF-B), y aumenta en la pulpitis irreversible. En 

la etapa temprana de la inflamación, actúa como proinflamatorio, y en la etapa tardía actúa a manera de 

antiinflamatorio. 12. 

 
 
Neuropéptidos e Inflamación Neurogénica 

 
La pulpa dental es uno de los tejidos más densamente inervados del cuerpo, por lo que agentes 

neurales son señales importantes para la inflamación neurogénica. Entre los neuropéptidos más 

frecuentes en la pulpa dental se encuentran 13: 

 



Sustancia P (SP): se localiza en las fibras C y las A. Su efecto biológico consiste en la 

vasodilatación, extravasación de plasma, estimulación del sistema inmune, quimiotáxis, aumento de la 

actividad de macrófagos, actuación en la formación de tejidos duros y reparación tisular. 13, 14. 

 

Péptido Regulador del Gen de la Calcitonina (CGRP): Estudios previos han demostrado que la 

presencia del CGRP es mayor en pulpas inflamadas que en pulpas sanas. El CGRP se localiza 

igualmente en las fibras C y las A; responde a los mismos estímulos que la SP. Su efecto biológico se 

basa en la vasodilatación, extravasación de plasma, quimiotáxis, supresión del linfocitos T, formación de 

tejido duro, reparación, dolor y control del proceso resortivo. 13, 15, 16. 

 

Neuropéptido Y (NPY): Su efecto biológico es la vasoconstricción, el dolor y los procesos de 

reparación. Se localiza en las fibras simpáticas y tiene receptores en las células del músculo liso, células 

mesenquimatosas y neuronas sensoriales. 13, 15. 

 
Péptido Vasoactivo Intestinal (VIP): Se localiza en las fibras parasimpáticas. Poseen receptores 

específicos en osteoclastos, mastocitos, macrófagos, linfocitos T y B. Su efecto biológico es de 

vasodilatación y la regulación de la inflamación. El aumento en la producción y liberación de 

neuropéptidos, cumple una importante función en la iniciación y propagación de la inflamación pulpar. 13, 

16. 

 

Mediadores Inflamatorios en la Pulpa Dental 
 

Entre los mediadores inflamatorios encontramos la bradiquinina, la cual estimula las 

terminaciones nerviosas nociceptivas para producir dolor frente a estímulos térmicos, químicos y 

mecánicos. En pulpitis irreversibles las concentraciones son significativamente mayores. 17. 
 

Otro de los mediadores involucrados son las prostaglandinas, las cuales participan en la 

inflamación, el dolor y la resorción ósea. Son el mediador más importante de la inflamación,  aumentan la 

permeabilidad vascular y causan vasodilatación. 17, 18. 

 

Igualmente se ha encontrado que PGs, actúan en la generación del dolor ya que potencian el 

estímulo doloroso y por los efectos vasculares que causan presión tisular y edema, estimulando 

físicamente a los nociceptores, causando dolor. 17, 18. 

 

 

Células de la Inmunidad Innata en La Pulpa Dental 
 



En diversos estudios, se ha demostrado que bajo condiciones de normalidad, la pulpa dental se 

encuentra equipada con células del sistema inmune; neutrófilos, fagocitos mononucleares y linfocitos 

incluyendo células NK. 19. 

 

Quimiocinas en la Pulpa Dental 

 
Son mediadores inflamatorios, que atraen a los leucocitos y estimulan su migración.19. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4. REABSORCIÓN RADICULAR 
 

La reabsorción radicular es la pérdida de la estructura dental como resultado de actividad 

clástica. Puede ocurrir como un fenómeno fisiológico o patológico. En la dentición primaria es 

considerado un proceso fisiológico normal, excepto cuando se produce antes de tiempo. 20. 

Los factores de iniciación que participan en la reabsorción fisiológica aún no se entienden 

completamente, aunque el proceso parece estar regulado por citoquinas y factores de transcripción que 

son similares a los involucrados en la remodelación ósea. 20. 

La reabsorción radicular patológica puede clasificarse en resorción externa o interna mediante la 

ubicación de la perdida de tejido duro del diente  en relación con la superficie externa y el conducto 

radicular. 20. 

  

4.1 Reabsorción Radicular Externa 
 

A diferencia de los huesos que se someten a la remodelación continua fisiológica durante toda la 

vida, la reabsorción radicular externa de los dientes permanentes no se produce de forma natural y es 

invariablemente de naturaleza inflamatoria. Por lo tanto, en la dentición permanente es un evento 

patológico; si no se realiza el tratamiento oportuno,  puede resultar en la pérdida prematura de los dientes 

afectados. 20. 

 

4.2 Reabsorción Radicular Interna 
 

La reabsorción radicular interna (RRI) es un proceso inflamatorio crónico que produce la 

destrucción de los tejidos duros del diente, puede detectarse radiográficamente como lesiones 

radiolúcidas de apariencia oval en el conducto radicular. El aspecto clínico del diente puede ser normal y 

totalmente asintomático, comienza en el interior del sistema de conductos radiculares, al extenderse 

puede llegar a presentar una coloración rosada en la corona, si progresa lo suficiente puede llegar a crear 

una comunicación directa hacia el periodonto. Si el tejido metaplásico se exterioriza, el diente afectado 

presentara sintomatología dolorosa. 

La resorción radicular interna ha sido descrita como intrarradicular o apical de acuerdo con la 

ubicación en la que se observa dicha condición.  

El diagnóstico correcto de estos dientes afectados, es de suma importancia para detener la 

progresión de la enfermedad, un diagnostico incorrecto podría resultar en un tratamiento inadecuado y 

por lo tanto comprometer el pronóstico del diente. 20. 

 

Antecedentes 

 



La RRI  también conocida como pulpitis crónica granulomatosa, fue descrita por primera vez por 

Bell en 1830; desde esta primera descripción muchos autores han investigado minuciosamente su 

etiología, así como las manifestaciones clínicas, aspectos histológicos, radiológicos y los diferentes 

planes de tratamiento. 20, 21, 22, 23. 

 

Se han sugerido múltiples factores etiológicos como la caries, las obturaciones profundas, los 

traumatismos, las biopulpectomías parciales, los recubrimientos directos. En algunos casos cuando no 

hay un factor etiológico predisponente se considera idiopática. 20, 21, 22, 23. 

  

Cabrini et al en 1957; amputaron las pulpas coronales de 28 dientes y les realizaron 

recubrimientos pulpares directos con hidróxido de calcio mezclado con agua destilada. Ocho de los 28 

dientes extraídos entre los 49 y 320 días después del procedimiento, mostraron evidencia histológica de 

reabsorción interna. 20, 23. 

 

Goldberg y cols en el 2000; demostraron que es muy importante la irrigación con hipoclorito de 

sodio para conseguir una correcta disolución del tejido pulpar, para asegurar el éxito del tratamiento; una 

incorrecta desinfección del conducto radicular puede comprometer la supervivencia del diente.  24, 25, 26.  

 

Vier y cols en el 2004 examinaron el grado de reabsorción interna en 75 raíces, 69 raíces con 

lesiones periapicales radiolúcidas y 6 raíces vitales de control. Encontraron que el 75 % de los casos 

asociados con lesiones periapicales tenían reabsorción apical interna, mientras que en los dientes control 

solo se observó un caso, el cual se asoció con un traumatismo. 20, 27. 

 

Prevalencia 

 
Çalişkan y Türkün en 1997 examinaron el pronóstico del tratamiento endodóncico en dientes con 

reabsorción radicular interna perforante y no perforante. La no perforante tiene un mejor pronóstico de 

éxito y en la perforante dependerá la extensión de la perforación y de su localización. En el mismo 

estudio también informaron que los dientes más comúnmente afectados fueron los incisivos superiores. 
28. 

 

Es  más frecuente en mujeres de la tercera o cuarta década de la vida, con una incidencia 

descrita de dos casos por cada veinte mil dientes. Salzano, peiris. Aunque la RRI es una entidad clínica poco 

frecuente, se ha asociado mayormente con dientes que habían sido sometidos a recubrimientos pulpares 

directos. 20. 

 
No hay estudios que refieran alguna prevalencia racial de las reabsorciones radiculares internas. 

 

 



Etiología  

 
Wedenberg y Lindskog reportaron que la resorción radicular interna podía ser un evento 

transitorio o progresivo. En un estudio en primates in vivo, se accedió a los conductos radiculares en 32 

incisivos. La mitad de los accesos fueron sellados, mientras que la otra mitad se dejó expuesta a la 

cavidad oral. Los dientes se extrajeron a intervalos de 1, 2, 6, y 10 semanas. En los dientes que fueron 

sellados, observaron en la dentina dañada una colonización transitoria de células clásticas 

multinucleadas (es decir, una reabsorción radicular interna transitoria). 29. 

 

En los dientes que habían quedado sin sellar, había señales de una amplia contaminación 

bacteriana del tejido pulpar y túbulos dentinarios. Mostraron una extensa y prolongada colonización de la 

superficie de la dentina dañada por las células clásticas y signos de reabsorción tejido mineralizado 

(reabsorción radicular interna progresiva).  

 

El daño a la capa de odontoblastos y la dentina de la pared del conducto es un requisito previo 

para el inicio de la reabsorción radicular interna. Sin embargo, el avance de la reabsorción depende de la 

estimulación bacteriana a las células clásticas implicadas; sin esta estimulación, será autolimitante. 30. 

 

Para que la reabsorción interna ocurra y progrese, el tejido pulpar debe permanecer vital, para 

proporcionar nutrientes a las células clásticas, mientras que la porción proximal  a la zona necrótica 

proporcionara la estimulación a las células clásticas para que la reabsorción persista.31. La reabsorción 

sólo se producirá cuando se pierda la dentina secundaria como resultado de trauma u otros factores 

etiológicos desconocidos. 30. 

 
Las bacterias pueden entrar en el sistema de conductos radiculares a través de los túbulos 

dentinarios, cavidades de caries, grietas, fracturas y conductos laterales. En ausencia de un estímulo 

bacteriano, la reabsorción será transitoria sin presentar signos clínicos y radiográficos.31. 

 

 

Manifestaciones Histológicas  

 
Wedenberg y Zetterqvist, examinaron histológicamente 13 casos de reabsorción radicular interna 

en dientes primarios y dientes permanentes, mediante microscopía óptica y microscopía electrónica. Los 

procesos de reabsorción fueron idénticos, solo que en los dientes primarios se producen a un ritmo más 

acelerado. 29. 

 

El infiltrado inflamatorio está compuesto por linfocitos, macrófagos y algunos neutrófilos, variando 

el grado de inflamación dependiendo de la cantidad de células presentes; los odontoclastos se muestran 



acompañados por células inflamatorias mononucleares del tejido conectivo adyacente. Ambos tipos de 

células muestran actividad de la fosfatasa ácida. Las paredes del defecto se encuentran libres de 

predentina y odontoblastos. 29. 

 

Cvek et al identificaron la presencia de un tejido metaplásico mineralizado que se asemeja al 

cemento o al hueso, el cual se encontraba en el interior de la reabsorción. Heithersay y Ne et al, basados 

en el trabajo anteriormente descrito, clasificaron la RRI en dos tipos, reabsorción inflamatoria y 

reabsorción por sustitución. 32. 

 

Reabsorción por Sustitución  

 
En esta variante de la RRI se observa radiográficamente un depósito de tejido radiopaco, el cual 

asemeja al hueso o cemento. Se han propuesto diferentes hipótesis sobre el origen de los tejidos 

metáplasicos duros  que se forman dentro del espacio del conducto. 30. 

 

Huang sugiere que los tejidos metaplasicos son producidos por células madre del tejido 

mesenquimatoso de la pulpa presentes en la porcion apical, como respuesta a la lesión; acompañado de 

la formación de dentina terciaria. 30, 33, 34. 

 

Stanley propone que tanto el tejido de granulación y los tejidos metaplasicos no son de origen 

pulpar; estos pueden derivarse a partir de células del peridonto que migran a través del torrente 

sanguíneo. Stanley 1965 Sugiere que el tejido pulpar es sustituido por  un tejido conectivo similar al del 

periodonto. 30, 33, 34. 

 

Manejo Clínico y Tratamiento 

 
Una vez que se ha diagnosticado la reabsorción radicular, se debe establecer un pronóstico y un 

plan de tratamiento. El tratamiento de elección para la RRI será la terapia de conductos para eliminar 

cualquier tejido vital y necrótico que estimule y sostenga la reabsorción. 35. 

 

El acceso debe ser tan conservador como sea posible. En dientes con reabsorción activa, existe 

un sangrado profuso el cual obstaculiza la visibilidad en la etapa inicial de desbridamiento químico-

mecánico. 20, 35. 

 

La RRI por su morfología presenta dificultades tanto en la preparación, desinfección y obturación 

del sistema de conductos radiculares. 20, 35. 

 



Por su forma el defecto resulta inaccesible para la instrumentación mecánica; por lo que la 

activación ultrasónica de los irrigantes es esencial después de la preparación mecánica para mejorar la 

eliminación de bacterias y restos de tejido pulpar en el área del defecto. 20,35. 

 

Aunque el uso del ultrasonido es de gran ayuda, no logra eliminar por completo las bacterias 

dentro del conducto radicular. Por lo que es necesario el uso de una medicación intraconducto para mejor 

la desinfección del defecto. 20, 36.  

 

El hidróxido de calcio ha demostrado erradicar eficazmente las bacterias que persisten después 

de la instrumentación químico-mecánica. 37. 

  

 

Obturación del Conducto Radicular 

 
Los defectos radiculares que deja la reabsorción pueden resultar un desafío a la hora de obturar,  

el material de obturación debe ser capaz de fluir a través de estos defectos, para lograr esto se debe de 

ocupar una técnica de obturación de inyección de gutapercha, estas técnicas son significativamente 

mejores en el relleno de defectos, en comparación con la técnica de obturación de condensación lateral 

en frio. 38. 

 

Goldberg y cols. Realizaron un estudio comparando diferentes técnicas de obturación en el 

tratamiento de reabsorciones internas. Emplearon 40 dientes extraídos y crearon cavidades artificiales 

simulando reabsorciones internas. Se utilizaron diferentes técnicas de obturación: condensación lateral 

en frio, inyección de gutapercha termoplastificada (Obtura II; Obtura Spartan, USA)) y Thermafill 

(Denstply-Maillefer, Suiza). La técnica de obturación que dio mejor resultado fue la técnica de inyección 

de gutapercha. 24. 

 

En situaciones en las que la raíz ha sido perforada por la reabsorción radicular, el agregado de 

trióxido mineral (MTA) se debe considerar el material de elección para sellar la perforación. Cuando la 

reabsorción ha avanzado hasta eliminar las posibilidades de tratar y restaurar el diente, la única opción 

de tratamiento será la extracción. 39. 

 

 

 

 

 

 



5. OBJETIVOS 
 

5.1 Objetivos Generales. 
 

Dar a conocer el manejo clínico de una reabsorción interna. 

 

 

5.2 Objetivos Específicos. 
 

 Mostrar la técnica de instrumentación del presente caso. 

 Describir la técnica de irrigación con ultrasonido.  

 Mostrar la técnica de obturación que se utilizó en el presente caso.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



6. CASO CLÍNICO 
  

 Paciente masculino de 40 años de edad, acude a consulta a la ENES UNAM Unidad León, llega  

a la clínica de Admisión en la cual indica que su motivo de consulta es por estética de la zona anterior, 

por lo cual se refiere a la clínica de Prótesis en la cual al examen radiográfico se observa una lesión 

radiolúcida en el diente 21 a nivel del tercio medio radicular, es referido a la clínica de profundización en 

Endodoncia y Periodoncia.  

 

 El paciente refiere traumatismo de dos años atrás. Aparentemente sano al momento del 

interrogatorio. A la exploración clínica se observaron restauraciones defectuosas en los dientes 22, 21 y 

11. No se observa movilidad y al sondaje periodontal no se encontraron bolsas con profundidades 

mayores a  3mm.  

 

 En las pruebas de sensibilidad pulpar, el diente 21 respondió positivo y prologando aun al reirar el 

estímulo. Radiográficamente se observó una lesión de forma oval, radiolúcida en el tercio medio del 

conducto radicular, no se observan alteraciones en el ligamento periodontal. (Fig. 1.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Basado en los hallazgos clínicos y radiográficos, se estableció como diagnóstico del diente 21; 

pulpitis irreversible asintomática y reabsorción interna con periápice sano, por lo que se decide iniciar el 

tratamiento de conductos. Se le explica al paciente el diagnóstico, el procedimiento y se le otorga el 

consentimiento informado, el cual se anexa.  

Figura 1. Radiografía inicial dientes 21 
y 11. Se observa una dilatación del 
conducto radicular del diente 21. 



Cronología del Tratamiento 

 

Primera Cita 
Se  anestesió local con Clorhidrato de Lidocaína al 2% y Epinefrina 1:100,000 (Zeyko S.A. de 

C.V., México). Se aisló con grapa 2  y dique de hule, a continuación el acceso se hizo con pieza mano de 

alta velocidad usando fresas de bola de diamante y de carburo #4. Fueron utilizadas limas tipo K-

FlexoFile de 25 mm (Dentsply Maillefer, Switzerland). El trabajo biomecánico se llevó a cabo mediante la 

técnica Crown-Down y fuerzas balanceadas, se patentó el conducto con lima tipo K-File 25 mm calibre 10 

(Dentsply Maillefer, Switzerland), a la longitud aparente, se irrigó con hipoclorito de sodio (NaOCl) al 5.25 

%, activado mediante ultrasonido NSK Varios2 370 utilizando Kit E12 de NSK (Nakanishi Inc. Japan),. 
La longitud real de trabajo se estableció radiográficamente con una lima tipo K-FlexoFile calibre 

30. Se instrumentó apicalmente  hasta la lima 45, entre cada lima se irrigó con NaOCl al 5.25%. (Fig. 2.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Se coloca medicación intraconducto con hidróxido de calcio (Viadent, México), se coloca una 

restauración provisional de IRM (Dentsply, Switzerland) y se le da cita al paciente dentro de 7 días. 

 

 

Segunda Cita 
En la segunda cita, una vez aislado se irriga el conducto con NaOCl al 5.25 %, para eliminar la 

medicación, se selecciona y ajusta el cono maestro, el cual se comprobó radiográficamente, (Fig. 3) y se 

colocan en NaOCl al 5.25% para su desinfección, posterior a  esto como irrigación final se lavó con 

solución fisiológica, seguido en la aplicación de ácido etilendiaminotetraacético, EDTA al 17% MD-

Cleaner (Meta Biomed Co. LTD. Korea.), activado mediante ultrasónicamente. 

Figura 2.Conductometría. 



El ultrasonido se ajustó a un potencia media-baja, se colocó a 2 mm de la longitud real de trabajo, 

durante la activación se realizan movimientos de apical a coronal, teniendo cuidado de que la punta no 

tocara las paredes del conducto. Se realizaron tres ciclos de 20 segundos seguidos de un descanso de 

10 segundos entre ciclo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

El conducto fue secado con puntas de papel Hygenic (Coltene/Whaledent. USA). Se colocó 

cemento sellador a base de hidróxido de calcio, Sealapex (SybronEndo, USA). 

Se realizó la obturación con la técnica de onda continua de calor, con el sistema Elements 

(Sybron Endo) el cual consiste en un acarreador de calor (Plugger) y un sistema de inyección de 

gutapercha (struder), esta técnica de onbturacion permite la obliteración completa del sistema de 

conductos radiculares además del defecto causado por la reabsorción, (Fig. 4) 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Figura 3.Conometría. 

Figura 4.Obturación del tercio radicular 
y del defecto. 



La restauración provisional se coloca con IRM (Dentsply, Switzerland). El paciente es referido a 

clínica de prótesis para su restauración. (Fig. 5) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5.Radiografía final. 



7. RESULTADOS 
 

Se cita al paciente para revisión a los 12 meses, el paciente presenta la restauración protésica, el 

paciente no refiere haber tenido sintomatología en las citas posteriores al tratamiento de conductos, ni a 

la restauración. (Fig. 6) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Radiografía de control a los 
12 meses. 



8. DISCUSIÓN 
 

Las reabsorciones internas tienen una incidencia menor al 1% 20 con una prevalencia entre la 

tercera y cuarta década de vida, afecta principalmente a los incisivos centrales, la mayoría de los casos 

reportados suelen estar asociadas a traumatismos, otros pocos de naturaleza idiopática y suelen ser 

diagnosticados por hallazgo radiográfico. 20, 40. El presente caso fue diagnosticado en un diente 21 por 

hallazgo radiográfico, en un paciente masculino de 40 años de edad, el cual se encontraba asintomático. 

 

Heithersay da una clasificación en cuanto al progreso de las reabsorciones, agrupándolas en 

cuatro grados, siendo los grados 1 y 2, sus etapas iniciales, en el grado 3 ya avanzado para ser 

detectable clínica y/o radiográficamente, con el cual corresponde al caso que se reporta en este trabajo. 

Y el grado 4 en el cual se encuentra una perforación hacia el periodonto, sugiere dadas las tazas de 

éxito, no tratar las clases 4 muy extensas si no simplemente monitorizar el curso de la misma, hasta que 

la extracción se vuelve inevitable.41. 

 

En casos avanzados se puede complicar el pronóstico del diente, debido al debilitamiento de la 

estructura dental remanente y las posibles afectaciones periodontales. 20, 42, 43. 

 

En un estudio Jensen demostró que las variaciones en la temperatura de hipoclorito de sodio 

actúan directamente proporcional sobre su capacidad de disolver los tejidos orgánicos. El ultrasonido por 

sus efectos de cavitación y microacústica, producen movimiento del hipoclorito de sodio dentro del canal 

radicular y a su vez un aumento de la temperatura, potenciando su acción. Por lo que su uso en este 

caso resulto de gran utilidad para eliminar los tejidos restantes en el defecto, posterior a la 

instrumentación mecánica. 45 

 

Agarwal y cols. realizaron un estudio donde compararon in vitro, cuatro tipos diferentes de 

obturación en 24 incisivos centrales extraídos. Utilizaron las técnicas condensación lateral en frio, 

condensación lateral con ultrasonido, Thermafill y Obtura II. Llegaron a la conclusión que las técnicas de 

obturación utilizando Obtura II y la técnica de condensación con ultrasonido son mejores y están 

recomendadas en los casos de reabsorción interna.41 El sistema Elements utilizado en este caso, 

proporciona un excelente relleno del defecto.  

 

A pesar se ha informado sobre esta patología desde hace más de un siglo, la información se 

tiene en cuanto a su etiología es realmente poca, ya que la mayor parte de la documentación que existe 

es sobre reportes de casos y hay muy pocos sobre su histología. Esto se debe en gran parte a que no es 

muy común y a que no hay un modelo in vivo. 

 



9. CONCLUSIONES 
 

Hasta la fecha, la terapia de conductos es el único tratamiento en dientes diagnosticados con 

RRI, con pronósticos favorables, independientemente de si la lesión se manifiesta como inflamatoria o 

por sustitución. Debido a que el defecto de resorción es el resultado de una pulpa inflamada y las células 

precursoras clásticas son reclutadas a través de los vasos sanguíneos. 

 

El principal problema que encontramos es el diagnóstico, en primer lugar porque se desarrolla 

casi siempre de manera asintomática  y en segundo lugar porque en sus etapas iniciales son muy 

difíciles de detectar ya que pueden confundirse con lesiones cariosas o reabsorciones externas a ciertas 

angulaciones radiográficas. 

 

La detección temprana y el diagnóstico diferencial correcto, son esenciales para el éxito del 

tratamiento, para evitar el debilitamiento excesivo de las estructuras de la raíz restantes y perforaciones 

radiculares. Por lo tanto es de vital la capacidad del clínico para detectar esta lesión, depende en gran 

medida en el uso de las radiografías y diferentes  auxiliares de diagnóstico, en los exámenes de rutina. El 

uso de ultrasonido como coadyuvante en la irrigación, ya que de esta forma garantizamos la eliminación 

del tejido pulpar en zonas inaccesibles a la instrumentación mecánica. 

 

La obturación con la técnica de onda continua de calor demostró ser efectiva para el relleno del 

tercio apical y el sistema de inyección de gutapercha para los defectos que dejan las reabsorciones. El 

tiempo de evolución del caso tratado, así como los vistos en la literatura muestra que el tratamiento de 

estas condiciones es predecible y tiene un excelente pronóstico a largo plazo. 
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