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RESUMEN 

 

Introducción La periodontitis apical es un trastorno inflamatorio de los tejidos periapicales 

(1) que implica cambios histopatológicos en el hueso alveolar, el ligamento periodontal y el 

cemento (2); causado por una infección microbiana dentro del sistema de conductos del 

diente afectado (1,2). Se manifiesta radiográficamente como un ensanchamiento del 

espacio del ligamento periodontal o la aparición de lesiones apicales que muestran 

destrucción de tejido óseo (2,3).  Estas lesiones pueden clasificarse como granulomas, 

quistes verdaderos y quistes en bolsa (4), sin embargo, no es posible diferenciarlas 

basándose únicamente en evidencia radiográfica. 

Se ha demostrado que el tratamiento no quirúrgico puede promover la curación de lesiones 

periapicales grandes debido a la disminución de la inflamación periapical (4,5), ya que, una 

vez que se eliminan los irritantes en el conducto radicular y al estar completamente sellado, 

los componentes celulares que participan en la reacción inflamatoria apical crónica se 

resolverán gradualmente (6). 

 

Objetivo. Analizar y reportar la efectividad del tratamiento de conductos no quirúrgico con 

lesión periapical de gran tamaño de origen endodóntico con un seguimiento a 3 años. 

 

 

Caso clínico. Se realizó un tratamiento de conductos no quirúrgico en un central superior 

derecho con lesión periapical de gran tamaño. Se elaboró de manera convencional, 

empleando una pasta premezclada de hidróxido de calcio con yodoformo como medicación 

intraconducto durante 19 meses, para su posterior obturación definitiva. Se llevó un control 

clínico, radiográfico y de tomografía computarizada de haz cónico (CBCT por sus siglas en 

inglés) al año y a los dos años, donde se observó una disminución significantiva de la lesión 

periapical con formación de hueso en la cortical vestibular.  
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Conclusión. El tratamiento endodóntico no quirúrgico debe considerarse como primera 

opción en el manejo de la periodontitis apical, independientemente de los signos y síntomas 

presentes, así como del tamaño de la lesión observable en los estudios radiográficos o de 

imagen CBCT.  La medicación intraconducto con pasta premezclada de hidróxido de calcio 

con yodoformo y el seguimiento clínico e imagenológico del caso, demostraron que esta 

técnica conservadora logró disminuir el tamaño de la lesión periapical, promoviendo la 

reparación y formación de nuevo tejido óseo con buenos resultados en el seguimiento a 

tres años. 

 

PALABRAS CLAVE: Periodontitis apical, lesión periapical de gran tamaño, quiste 

radicular, hidróxido de calcio, yodoformo. 

  



7 

 

1. INTRODUCCIÓN 

 

El complejo dentinopulpar es estéril, en condiciones normales, y está protegido por el 

esmalte, la dentina y el cemento. Sin embargo, cuando se rompe la integridad de estas 

capas (debido a caries, fracturas y grietas por traumatismos, restauraciones, eliminación de 

cálculo, desgaste y abrasiones), los túbulos dentinarios proporcionan una vía de difusión 

desde la superficie de la corona hasta la pulpa. Las bacterias pueden invadir los túbulos 

dentinarios y sus productos pueden difundirse provocando reacciones pulpares 

(2,7,8,9,10). 

En dientes con traumatismo, el daño o la interferencia del suministro neurovascular pueden 

conducir a una alteración en la función pulpar (3,7), causando reacciones como necrosis 

pulpar de tipo coagulativa (11), obliteración del conducto y reabsorción radicular. Se ha 

observado que, en dientes traumatizados con infracción del esmalte como única lesión, del 

1.7 al 3.5% presentan necrosis pulpar (7). Además, se ha reportado que en dientes con 

fisuras que avanzan profundamente en la estructura del diente, la pulpa puede estar 

afectada debido a la posible colonización bacteriana en los túbulos dentinarios (12).  

Las toxinas, los productos metabólicos nocivos y las repuestas inmunitarias inducidas en el 

huésped por parte de los microorganismos, producen daño a los tejidos que rodean el 

diente, provocando periodontitis apical, el cual es un trastorno inflamatorio de los tejidos 

periapicales (1), que implica cambios histopatológicos en el hueso alveolar, el ligamento 

periodontal y el cemento (2); causado por una infección microbiana dentro del sistema de 

conductos del diente afectado (1,2). 

Radiográficamente, la periodontitis apical se manifiesta como un ensanchamiento del 

espacio del ligamento periodontal o la aparición de lesiones apicales radiolúcidas que 

muestran destrucción de tejido óseo (2,3).  Estas lesiones pueden clasificarse como 

granulomas, quistes verdaderos y quistes en bolsa (4), sin embargo, no es posible 

diferenciarlas basándose únicamente en evidencia radiográfica. 

La interpretación de una imagen radiográfica puede verse confundida por una serie de 

factores como la anatomía regional, la superposición de los dientes y las estructuras 

dentoalveolares. Estos problemas se pueden superar utilizando imágenes de Tomografía 
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Computarizada de Haz Cónico (CBCT por sus siglas en inglés), que producen imágenes 

tridimensionales precisas de los dientes y las estructuras circundantes (13). La periodontitis 

apical puede observarse en las imágenes de CBCT, como un área hipodensa, que 

representa la reabsorción ósea. El CBCT permite observar la localización, tamaño exacto y 

relación de estructuras adyacentes con los ápices radiculares (14). 

El tratamiento de la periodontitis apical consiste en erradicar los microorganismos del 

conducto radicular o reducir la carga microbiana y prevenir la reinfección mediante la 

obturación del conducto (1,15). 

Las opciones de tratamiento para las lesiones periapicales grandes pueden variar, desde 

un tratamiento de conductos no quirúrgico con medicación intraconducto de hidróxido de 

calcio, hasta tratamiento de cirugía periapical (16). 

Se ha demostrado que el tratamiento no quirúrgico puede promover la curación de lesiones 

periapicales grandes, debido a la disminución de la inflamación periapical (4,5), ya que, una 

vez que se eliminan los irritantes en el conducto radicular y que esté completamente sellado, 

los componentes celulares que participan en la reacción inflamatoria apical se resolverán 

gradualmente (6). Se considera lesión periapical endodóntica de gran tamaño aquella que 

mide más de 10mm de diámetro (17). 

Sin embargo, si después de un año de seguimiento, una lesión permanece del mismo 

tamaño o aumenta de tamaño, está indicado el retratamiento o la cirugía endodóntica (18). 

El objetivo del estudio es analizar la efectividad del tratamiento de conductos no quirúrgico 

con lesión periapical de gran tamaño de origen endodóntico, reporte y seguimiento de un 

caso a 3 años. 

Se llevó a cabo el seguimiento durante 3 años de un caso clínico que presentaba una lesión 

periapical de gran tamaño en la zona anterior superior. Posterior al tratamiento de 

conductos convencional, se colocó medicamento intraconducto con una pasta premezclada 

de hidróxido de calcio con yodoformo. Después de 19 meses, en cita de control, se decidió 

realizar la obturación definitiva. La paciente fue citada al año de haber concluido el 

tratamiento y a los 2 años, con el objetivo de realizar valoración clínica, radiográfica y con 

imágenes de CBCT, en donde fue posible observar disminución de lesión periapical con 

formación de cortical vestibular. 
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CAPITULO 1 

 

 

MARCO TEÓRICO 

PERIODONTITIS APICAL 

La periodontitis apical es un trastorno inflamatorio de los tejidos periapicales (1) que implica 

cambios histopatológicos en el hueso alveolar, el ligamento periodontal y el cemento (2); 

causado por una infección microbiana dentro del sistema de conductos del diente afectado 

(1,2). 

 

VÍAS DE INFECCIÓN DEL CONDUCTO RADICULAR 

El complejo dentinopulpar es estéril, en condiciones normales, y está protegido por el 

esmalte, la dentina y el cemento. Sin embargo, cuando se rompe la integridad de estas 

capas (debido a caries, fracturas y grietas por traumatismos, restauraciones, eliminación de 

cálculo, desgaste y abrasiones) los túbulos dentinarios proporcionan una vía de difusión 

desde la superficie hasta la pulpa. Las bacterias pueden invadir los túbulos dentinarios y 

sus productos pueden difundirse provocando reacciones pulpares (2,7,8,9,10).  

Como resultado de una estimulación nociva, en la pulpa dental ocurre un proceso de 

inflamación aguda, donde se liberan mediadores inflamatorios y neuropéptidos. Estos 

mediadores alteran las funciones neurológicas, vasculares (aumentando la permeabilidad 

vascular) y estimulan la extravasación de leucocitos (19, 20). La respuesta temprana de la 

pulpa ante una exposición a bacterias o a sus productos, incluye el flujo de leucocitos 

polimorfonucleares y monocitos. A medida que la infección progresa, la inflamación tendrá 

un carácter crónico, donde comienza a haber un infiltrado celular, conformado por linfocitos 

T4 y T8, linfocitos B, células plasmáticas con polimorfonucleares, monocitos y linfocitos T 

natural killers. Se elevan los niveles de IgG e IgA, la destrucción del tejido provoca la 
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formación de abscesos y focos necróticos en la pulpa (19), causando una necrosis 

licuefactiva ocasionada por enzimas proteolíticas procedentes de los microorganismos (11), 

En dientes con traumatismo, el daño o la interferencia del suministro neurovascular pueden 

conducir a una alteración en la función pulpar (8,7), provocando inflamación aguda. Al 

progresar la respuesta pulpar, pueden observarse reacciones como necrosis pulpar, de tipo 

coagulativa (11), causada por la interrupción del flujo sanguíneo; obliteración del conducto 

pulpar y reabsorción radicular. En estudios, se ha observado que del 1.7 al 3.5% de los 

dientes traumatizados con infracciones del esmalte como única lesión, presentan necrosis 

pulpar (7), esto debido a la colonización bacteriana en los túbulos dentinarios en dientes 

con fisuras profundas (12). 

Otra secuela común en dientes traumatizados es la obliteración del conducto pulpar, la cual 

se puede interpretar como un signo de supervivencia pulpar y se encuentra con más 

frecuencia en dientes inmaduros que en dientes maduros. Aproximadamente del 4 al 24 % 

de los incisivos permanentes traumatizados pueden desarrollar obliteración en el conducto, 

dependiendo de la extensión de la lesión y la etapa de formación de la raíz (7). 

 

PATOGÉNESIS DE LA PERIODONTITS APICAL 

Cuando el tejido pulpar está en contacto directo con las bacterias y sus productos, las 

bacterias colonizantes comenzarán a inducir daño a los tejidos que rodean el ápice radicular 

y se producirán cambios inflamatorios (21). 

Las primeras bacterias que colonizan el conducto modifican el entorno y lo hacen más 

adecuado para el establecimiento de otros grupos bacterianos. En los estados avanzados 

del proceso infeccioso, se pueden observar organizaciones bacterianas que se asemejan 

a biopelículas adheridas a las paredes del conducto (22). Una biopelícula es una comunidad 

microbiana sésil, unida a una superficie, compuesta por células envueltas en una matriz 

extracelular. Esta comunidad proporciona a los microorganismos varias ventajas, como el 

establecimiento de un hábitat para el crecimiento, mayor eficiencia metabólica, protección 

contra microorganismos competidores, defensa contra el huésped y el ambiente (22,23).  
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La severidad de la inflamación periapical está relacionada con el contenido total de 

microorganismos dentro de los conductos y el tiempo en el que los tejidos periapicales 

estuvieron expuestos a la infección (19). La respuesta inflamatoria dependerá de la 

intensidad del ataque por parte de los microorganismos. Si es muy tóxica y supera la 

capacidad de defensa del huésped, la reacción será aguda. Si el agente invasor es leve, de 

larga duración y la respuesta de defensa es igual, la reacción inflamatoria será crónica (11). 

Se ha demostrado que la cantidad de bacterias y el número de especies están 

proporcionalmente relacionados con el tamaño de la lesión de periodontitis apical (2,22).  

En algunos dientes, especialmente aquellos con procesos infecciosos de larga duración 

asociados con grandes lesiones de periodontitis apical, se pueden observar biopelículas 

bacterianas que cubren una gran área de las paredes del conducto y que presentan una 

amplia diversidad de bacterias (23).  

Un conducto con tejido necrótico constituye un espacio que favorece la colonización 

bacteriana, en donde las bacterias están protegidas de la defensa del huésped debido a la 

ausencia de circulación sanguínea (2).  

Los cambios que experimentan los tejidos periapicales durante la periodontitis apical se 

deben a las toxinas bacterianas, sus productos metabólicos y la respuesta inmunitaria 

inducida por el huésped. Los factores bacterianos que causan daño a los tejidos de forma 

directa incluyen enzimas, exotoxinas y productos metabólicos que afectan a las células del 

huésped. Así como, ciertos componentes estructurales como el peptidoglicano, ácido 

lipoteicoico, fimbrias, flagelos, proteínas, exopolisacáridos y lipopolisacáridos, estimulan el 

desarrollo de respuestas inmunitarias en el huésped (21). 

El proceso de periodontitis apical es iniciado por una respuesta de inflamación neurogénica, 

mediante la secreción de neuropéptidos, causando aumento en irrigación sanguínea, 

edema del ligamento periodontal, extravasación de neutrófilos y acumulación de leucocitos 

(15, 19). Los neutrófilos liberan leucotrienos y prostaglandinas que atraen más neutrófilos 

y macrófagos a la zona y activan los osteoclastos. Además, los neutrófilos activados 

ocasionan un incremento en el consumo de oxígeno que induce la liberación de radicales 

de oxígeno, los cuales, destruyen los microorganismos y las células del huésped que se 

encuentran cerca (2). La destrucción de los tejidos evita la propagación de la infección y 

proporciona un espacio para el establecimiento de células de defensa especializadas (15), 



12 

 

así, la lesión periapical representa una respuesta inmune local cuyo propósito es localizar 

la infección y mantenerla dentro del conducto radicular (19). 

La presencia prolongada de irritantes microbianos conduce a un cambio en el ambiente 

celular, dando lugar a un entorno rico en macrófagos, linfocitos y células plasmáticas. Los 

macrófagos activados producen una variedad de mediadores como citocinas 

proinflamatorias y quimiotácticas, que intensifican la respuesta vascular y aumentan la 

reabsorción ósea por parte de los osteoclastos. Las células T, a su vez, producen citocinas 

que regulan la producción de citocinas proinflamatorias, lo que conduce a la supresión de 

actividad osteoclástica y reduce la resorción ósea. Como consecuencia, las lesiones 

crónicas pueden permanecer en forma latentes y asintomáticas durante periodos de tiempo 

prolongados. Sin embargo, el equilibrio puede verse alterado y los microorganismos 

avanzan hacia la zona apical del diente, ocasionando una agudización de la lesión (15). 

Frecuentemente, en las lesiones periapicales, está presente la proliferación de restos de 

células epiteliales, debido a que, durante la inflamación, las células del huésped en el tejido 

periapical liberan mediadores inflamatorios, citocinas y factores de crecimiento que 

estimulan la proliferación de células epiteliales (6). 

La periodontitis apical crónica se conoce comúnmente como "granuloma periapical", el cual, 

consiste en un tejido granulomatoso con infiltración de linfocitos, macrófagos y células 

plasmáticas, fibroblastos y una cápsula fibrosa. Cortes en serie muestran que alrededor del 

45% de todas las lesiones periapicales crónicas están epitelizadas (15). 

Los quistes periapicales son cavidades patológicas en el ápice del diente revestidas de 

epitelio, se piensa que los quistes apicales se forman por la proliferación de restos de 

Malassez en el tejido periapical inflamado. Estos son consecuencia de una periodontitis 

apical crónica (15). 

Existen dos categorías diferentes de quistes radiculares, el quiste en bolsa es una cavidad 

revestida de epitelio abierta hacia el conducto radicular, por lo tanto, tiene comunicación 

con él. Mientras que el quiste verdadero es una cavidad cerrada, rodeada por epitelio, y 

puede estar unido al ápice radicular por el mismo. Se ha reportado una incidencia del 6 a 

55% de quistes apicales en lesiones periapicales (6).  
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El diagnóstico preciso para diferenciar entre un quiste y un granuloma periapical, 

únicamente, es mediante un estudio histopatológico, a través de una biopsia, que incluya 

la totalidad de la lesión extirpada (15). 

 

MANIFESTACIÓN DE PERIODONTITIS APICAL 

La periodontitis apical se manifiesta radiográficamente como un ensanchamiento del 

espacio del ligamento periodontal o la aparición de lesiones apicales que muestran 

destrucción de tejido óseo, revelando una imagen radiolúcida, debido a la densidad mineral 

reducida del hueso afectado en respuesta a una inflamación localizada (2,3).  

Las lesiones radiolúcidas generalmente sólo son diagnosticadas radiográficamente, cuando 

existe una perforación o erosión de la placa cortical; por lo tanto, las lesiones localizadas 

en el hueso esponjoso pueden no ser visibles en las radiografías (2,16,24), esto es debido 

a que existe mayor mineral por unidad de volumen en el hueso cortical que en el esponjoso 

y el proceso de desmineralización produce cambios radiolúcidos con mayor facilidad en el 

tejido que está más calcificado (3).  

En diversos estudios sobre tejido óseo, se ha explicado que, en las radiografías debe ocurrir 

una pérdida significativa de minerales antes de que se puedan detectar cambios definitivos, 

se ha establecido que debe perderse cantidades del 30% al 50% del contenido mineral del 

hueso, antes de que puedan observarse cambios radiográficos (3). 

Las radiografías periapicales tienen ciertas limitaciones, debido a que proporcionan una 

imagen bidimensional de un objeto de 3 dimensiones, la extensión bucolingual no puede 

ser determinada y es difícil interpretar la radiografía cuando la lesión se superpone con 

estructuras anatómicas vecinas (25). La interpretación de una imagen puede verse 

confundida por una serie de factores como la anatomía regional, la superposición de los 

dientes y las estructuras dentoalveolares. Estos problemas se pueden superar utilizando 

técnicas de imágenes de CBCT de volumen pequeño o limitado, que producen imágenes 

tridimensionales precisas de los dientes y las estructuras circundantes (13). 
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CBCT EN ENDODONCIA 

El CBCT es un estudio de imagen que se logra mediante el uso de un soporte giratorio al 

que se fijan una fuente de rayos X y un detector. La fuente de radiación, que es en forma 

de cono, se dirige hacia un detector localizado detrás del paciente. La fuente de rayos X y 

el detector giran alrededor de un punto fijo. Durante esta rotación, el CBCT proporciona 

imágenes tridimensionales precisas e inmediatas. 

Los sistemas de CBCT están disponibles en diferentes campos de visión (FOV, por sus 

siglas en inglés). El FOV limitado es el más indicado para usar en el diagnóstico de 

endodoncia y la planificación del tratamiento porque es capaz de proporcionar imágenes 

con suficiente resolución con una dosis de radiación baja (26,27), mejora la precisión del 

diagnóstico, ahorra tiempo de interpretación, disminuye el campo de responsabilidad al 

enfocarse únicamente en las áreas de interés (28,29). Tiene un efecto significativo en la 

determinación de factores etiológicos, mejora la toma de decisiones y el plan de tratamiento 

(14,30), ya que, proporciona una evaluación en tres dimensiones del área examinada, del 

diente y los tejidos periodontales (14,30,31), proporciona información superior comparada 

con la radiografía periapical; estudios clínicos han mostrado un aumento de 11-39% y 20-

34% en la detección de radiolucencias periapicales con CBCT comparado con radiografías 

periapicales (30,27). La periodontitis apical puede observarse en las imágenes de CBCT 

como un área hipodensa que representa la reabsorción ósea presente. El CBCT permite 

observar la localización, tamaño, relación con estructuras adyacentes y con ápices 

radiculares de una lesión periapical, además, es una herramienta que ayuda en el 

diagnóstico y plan de tratamiento. Se ha reportado que el CBCT aumenta el nivel de 

confianza de los Endodoncistas al momento de tomar decisiones de diagnóstico y plan de 

tratamiento, en casos complejos (32). 

Las imágenes de CBCT se componen de un enorme volumen de datos que consta de 

millones de vóxeles tridimensionales isotrópicos, es decir, que tienen la misma longitud, 

altura y profundidad (26), lo que permite realizar mediciones geométricamente precisas en 

cualquier plano. 

En general, el uso de CBCT en endodoncia debe limitarse a la evaluación y tratamiento de 

condiciones endodónticas complejas como: 

• Identificación de anomalías en el sistema de conductos radiculares. 
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• Diagnóstico de patologías periapicales dentales en pacientes con signos y síntomas 

clínicos contradictorios o que no son específicos o patologías de origen no endodóntico 

para determinar la extensión y su efecto sobre estructuras circundantes. 

• Valoración de las complicaciones del tratamiento de endodoncia. 

• Diagnóstico y manejo de traumatismos dentoalveolares. 

• Localización y diferenciación de la reabsorción radicular y la determinación del tratamiento 

adecuado. 

• Planificación prequirúrgica para determinar la ubicación exacta de los ápices radiculares 

y la proximidad con estructuras anatómicas adyacentes (26) 

 

TRATAMIENTO DE PERIODONTITIS APICAL 

El tratamiento de la periodontitis apical consiste en erradicar los microorganismos del 

conducto radicular o reducir la carga microbiana y prevenir la reinfección mediante la 

obturación del conducto (1,15). Los principales objetivos del tratamiento endodóntico son 

prevenir o tratar la periodontitis apical para que el diente pueda permanecer en la cavidad 

oral en condiciones saludables (18). 

En el tratamiento de conductos no quirúrgico, es necesario la limpieza y conformación de 

los conductos radiculares para su posterior sellado u obturación.  Durante la conformación, 

se elimina dentina infectada y se ensanchan los conductos para dirigir las sustancias 

irrigantes y facilitar su acción desinfectante (2). 

Una vez que se eliminan los irritantes en el conducto radicular y que esté completamente 

sellado, los componentes celulares, que participan en la reacción inflamatoria apical, se 

resolverán gradualmente.  Durante la cicatrización, la mayoría de las células inflamatorias, 

algunas células endoteliales y fibroblastos ya no son necesarios. Posteriormente, se 

eliminan mediante apoptosis o muerte celular programada (6). 

En algunos casos, el pronóstico puede ser reservado debido a la presencia de infecciones 

de larga duración, la incapacidad de alcanzar microorganismos en áreas inaccesibles, la 

presencia de lesiones apicales de gran tamaño o la disminución de la inmunocompetencia 

del paciente. En estos casos, el uso de medicamentos intraconducto permiten al clínico 

observar la mejoría de síntomas, como la resolución de un tracto sinusal, alivio de dolor, 
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ausencia de sensibilidad a percusión y palpación, que indicarían una correcta desinfección 

del conducto radicular. El medicamento intraconducto más utilizado es el hidróxido de calcio 

(33).  

Entre las ventajas del hidróxido de calcio como medicamento intraconducto, es posible 

mencionar, su alta alcalinidad, ya que tiene un pH de ~12.5, capacidad de disolución de 

tejidos, habilidad para neutralizar endotoxinas y propiedades antibacterianas. Los iones 

hidroxilo crean radicales libres que destruyen los componentes de las membranas celulares 

de las bacterias, además, su pH alcalino permite alterar la actividad enzimática, interrumpir 

el metabolismo celular y proteínas estructurales. También actúa como barrera física, 

limitando la proliferación de microorganismos y previniendo la filtración coronal (33). 

     La duración de la medicación intraconducto depende del propósito, si se utiliza como 

medicamento antibacteriano debe mantenerse durante al menos 7 días (34). Si el objetivo 

es detener la supuración, entonces puede ser necesario colocarlo por un periodo de 14 días 

con otro tipo de vehículo, ya que los vehículos acuosos, como la solución salina, promueven 

una rápida solubilidad (35). En ocasiones es necesario periodos prolongados del material, 

por lo que, al principio, el medicamento intraconducto se cambia a las 2 a 4 semanas para 

evaluar el grado de pérdida o contaminación del hidróxido de calcio. Luego se vuelve a 

colocar el material, evaluando en intervalos de 3 a 4 meses. Si se encuentra que se ha 

reabsorbido el material, puede ser necesario hacer recambios con vehículos con menor 

grado de solubilidad, como un vehículo aceitoso (35, 36). 

Se han agregado diversos materiales al hidróxido de calcio con el objetivo de favorecer la 

desinfección y curación de lesiones periapicales. Tal es el caso del yodoformo, el cual se 

ha agregado debido a su efecto antibacteriano, propiedades de curación, habilidad para ser 

reabsorbido en caso de extrusión a través del ápice y su radiopacidad (37). El Vitapex® es 

una combinación de 30% hidróxido de calcio, 40.4% yodoformo y 22.4% aceite de silicona. 

Es radiopaco, fácil de aplicar, fácil de quitar, absorbible si se extruye más allá del ápice. Es 

un material utilizado principalmente para la obturación de pulpectomías en dientes deciduos 

y en algunas ocasiones para el tratamiento de apexificación (38). En estudios previos, se 

ha observado, que la aplicación a largo plazo puede afectar en el metabolismo de tejido 

periapical óseo e induce la regeneración de tejido óseo promoviendo la curación de lesiones 

periapicales debido a la expresión de proteínas morfogenéticas óseas en ratas (39), las 

cuales son factores de crecimiento relacionadas con actividad osteogénica y angiogénica 

(40). 
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Cuando el tratamiento se realiza correctamente, éste elimina de una forma eficaz los 

microorganismos del sistema de conductos o sepulta los microorganismos restantes con la 

obturación (41), lo que llevará a una reducción de la lesión radiolúcida en las radiografías 

de control (1). 

La mayoría de las lesiones periapicales curan después de tratamientos endodónticos no 

quirúrgicos. Para evaluar el potencial de curación, se debe considerar al menos un período 

de 6 a 12 meses después del tratamiento de conductos. Se ha informado que, en las 

revisiones de control a los 6 meses, solo la mitad de los casos muestran signos de curación 

y en el intervalo de 12 meses, el 88% de estas lesiones muestran signos de curación 

completa. (42) 

En el estudio de Calışkan, se afirma que, en aproximadamente el 70 % de los casos con 

lesión periapical, la curación es evidente a los 2 años del tratamiento (4). Sin embargo, si 

después de un año de seguimiento, una lesión permanece del mismo tamaño o incluso 

aumenta de tamaño, está indicado el retratamiento endodóntico (18).  

Existen seis factores que conducen a la persistencia de radiolucencias periapicales 

asintomáticas después del tratamiento de conductos, que pueden interferir con la 

cicatrización de la lesión. Estos son:  

1. Infección intrarradicular que persiste en los conductos radiculares. 

2. Infección extrarradicular, en forma de actinomicosis periapical. 

3. Obturación extruida del conducto radicular u otros materiales que provoquen una 

reacción de cuerpo extraño. 

4. Acumulación de cristales de colesterol que provocan irritación de los tejidos 

periapicales. 

5. Lesiones quísticas verdaderas. 

6. Tejido de cicatrización de la lesión (1). 

Los dientes con periodontitis apical posterior a un tratamiento, se pueden tratar con un 

retratamiento endodóntico no quirúrgico o con cirugía endodóntica.   
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MICROCIRUGÍA ENDODÓNTICA 

Ante un fracaso endodóntico, el tratamiento de elección es el retratamiento no quirúrgico. 

En los casos en que el retratamiento no quirúrgico no puede resolver el problema, la 

alternativa sería la cirugía endodóntica. (18,43,44,45).  

La cirugía endodóntica consiste en la preparación de los ápices de un diente infectado, 

seguido por el sellado del extremo radicular (46).  

Los dientes con tratamiento de conductos previo que no presentan periodontitis apical, 

tienen una probabilidad de nunca presentarla del 92 a 98%, mientras que la probabilidad 

de que los dientes con periodontitis apical cicatricen por completo después del tratamiento 

inicial o el retratamiento es del 74 al 86%, y la probabilidad de que sean funcionales con el 

tiempo es del 91 al 97% (47). 

En estudios de 1994, se reportaba que la cirugía endodóntica tenía un pronóstico de éxito 

de 50 a 70% (10). Estudios recientes, han reportado tasas de éxito de hasta 94% cuando 

la cirugía endodóntica se realiza con ayuda del microscopio dental (48). 

Se ha encontrado que el tamaño de la lesión periapical influye en el éxito del tratamiento, 

en donde, los dientes con lesiones periapicales menores a 5mm de diámetro tiene una tasa 

de éxito del 86.6 al 88.2%, mientras que, en los casos con lesiones mayores a 5 mm, la 

tasa de éxito es de 72 a 78.2% y en lesiones más grandes, mayores de 10mm, la tasa de 

éxito alcanzada es de 54.5% (33). Adicionalmente, se ha reportado que cuando la 

destrucción ósea incluye la cortical bucal, el pronóstico de éxito disminuye hasta un 37% 

(10). 

En cuanto a la presencia de un tracto sinusal, Ng et al. (2011) demostraron que las tasas 

de éxito para el tratamiento de dientes con y sin tracto sinusal, asociado a la perforación de 

la placa cortical, fueron del 66,7 % y 85 %, respectivamente (33). 
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ANTECEDENTES 

 

 

El trauma dental puede ocasionar fracturas y grietas en los dientes involucrados.  En 

estudios, se ha observado que del 1.7 al 3.5% de los dientes traumatizados con infracciones 

del esmalte como única lesión, presentan necrosis pulpar (7), esto debido a que los túbulos 

dentinarios proporcionan una vía de difusión desde la superficie hasta la pulpa. Las 

bacterias pueden invadir los túbulos dentinarios y sus productos pueden difundirse 

provocando reacciones pulpares (2,7,8,9,10,12). 

Las toxinas, los productos metabólicos nocivos y las repuestas inmunitarias inducidas en el 

huésped por parte de los microorganismos, producen daño a los tejidos que rodean el 

diente, provocando lesiones de periodontitis apical, que implica cambios histopatológicos 

en el hueso alveolar, el ligamento periodontal y el cemento.  

Existen casos donde se observa la presencia de una lesión radiolúcida de gran tamaño en 

la zona apical. Estas lesiones pueden clasificarse como granulomas, quistes verdaderos y 

quistes en bolsa (4), sin embargo, no es posible diferenciarlas basándose únicamente en 

evidencia radiográfica. 

Se han descrito diferentes tratamientos para el manejo de lesiones periapicales grandes 

que van desde un tratamiento de conductos convencional, con y sin medicación 

intraconducto (4,16,38,50,51,52), tratamientos de regeneración endodóntica (53), 

marsupialización y descompresión (54,55,56) de la lesión, hasta un tratamiento quirúrgico 

de apicectomía y remoción y curetaje de la lesión (47).  

Se ha demostrado que el tratamiento no quirúrgico, como único tratamiento, puede 

promover la curación de lesiones periapicales grandes debido a la disminución de 

mediadores inflamatorios (4,5), citocinas proinflamatorias y factores de crecimiento, lo que 

priva a las células epiteliales y mueren por apoptosis. La actividad de los osteoclastos 

disminuirá debido a la reducción de citocinas de resorción ósea, IL-1, factor de necrosis 

tumoral, IL-6 y la actividad osteoblástica se activará por proteínas morfogenéticas óseas y 

factores de crecimiento (5).  

En estudios previos, donde se observan lesiones apicales de gran tamaño asociada a 

dientes anteriores, se propone que deben tratarse inicialmente con procedimientos 
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conservadores no quirúrgicos y con medicación intraconducto con hidróxido de calcio (6, 

49), en dichos estudios se reporta una reducción en el tamaño de la lesión a los 12 meses.  

Se ha propuesto el uso de hidróxido de calcio en combinación con 38% de yodoformo, en 

este tipo de lesiones, reemplazando la medicación cada 8 semanas y obturando el conducto 

de forma definitiva 6 meses después, observándose formación ósea, radiográficamente, a 

los 18 meses (4).  La combinación de hidróxido de calcio con yodoformo presenta una 

capacidad de regeneración ósea en lesiones periapicales entre 4 y 8 mm, donde el tiempo 

de curación reportado es entre 40 y 120 días (38). 
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CAPITULO 2 

 

 

OBJETIVOS 

Objetivo General: Analizar la efectividad del tratamiento de conductos no quirúrgico con 

lesión periapical de gran tamaño de origen endodóntico, reporte y seguimiento de un caso 

a 3 años 

Objetivos Específicos:  

1. Identificar dimensiones de lesión periapical inicial en estudio de CBCT. 

2. Desarrollar un plan de tratamiento conservador para el manejo de lesión periapical 

de gran tamaño de origen endodóntico. 

3. Realizar seguimiento del caso clínico a intervalos específicos (cada 3, 6, 12, 18 

meses) mediante imágenes radiográficas y con imágenes de CBCT (cada 6 meses 

a 1 año), identificando cambios en la lesión periapical. 

4. Revisar el volumen de la lesión periapical inicial y compararlo con el volumen de la 

lesión periapical en los CBCT de seguimiento. 
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CAPITULO 3 

 

 

REPORTE DE CASO CLÍNICO 

Paciente femenino de 20 años que acude a la clínica del posgrado de endodoncia de la 

Escuela Nacional de Estudios Superiores (ENES), en la ciudad de León Guanajuato, con 

motivo de consulta “Tengo inflamación en la encía del lado derecho”.  Originaria y residente 

de León, Guanajuato, su vivienda cuenta con todos los servicios básicos de salud, reporta 

una higiene oral tres veces al día, tabaquismo y alcoholismo negados. Aparentemente sana, 

con historia de hospitalización 15 años atrás debido a accidente automovilístico sin 

complicaciones orgánicas actuales. Antecedentes heredofamiliares patológicos negados. 

  

Paciente asintomática el día de la consulta, a la exploración clínica presenta inflamación y 

tracto sinusal en encía marginal a la altura de órganos dentales 13 y 12. Se realizan pruebas 

de sensibilidad en el sextante anterior (Tabla 1). Radiográficamente se observa lesión 

periapical de aproximadamente 10 mm de ancho por 10 mm de largo, que abarca ápices 

de diente 12 y 11. Se realiza fistulografía donde se observa punta de gutapercha con 

dirección hacia la raíz del órgano dental 13 (Figura 1).  

 

Pruebas de Sensibilidad 

 Frío Percusión Palpación Movilidad Sondeo Periodontal 

Diente 11 - + - I 
Vestibular: 2,2,2 
Palatino: 2,2,2 

Diente 12 + + - I 
Vestibular: 3,2,4 
Palatino: 2,2,3 

Diente 13 + + - I 
Vestibular: 3,2,3 
Palatino: 2,2,3 

Testigo 14 + - - I 
Vestibular: 2,2,2 
Palatino: 2,2,2 

 

Tabla 1. Pruebas de sensibilidad en la primera cita, donde se estableció el diagnóstico 

para el órgano dental 11 como Necrosis pulpar y absceso apical crónico 
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a. 

 

b.  

 

 

c. 

Figura 1.  Radiografías e imágenes clínicas de la primera cita. (a)Radiografía inicial se 

observa lesión periapical de aproximadamente 10mm de ancho por 10 mm de largo, que 

abarca ápices de diente 12 y 11. (b)Fistulografía donde se observa punta de gutapercha 

con dirección hacia la raíz del órgano dental 13. (c) Fotografía de la zona palatina del 

órgano dental 11 donde se realizó el acceso a cámara pulpar, es posible observar 

secreción purulenta procedente del conducto. Imagen propia, febrero 26, 2020. ENES, 

León. 
 

 

Las pruebas de sensibilidad realizadas confirman el diagnóstico de necrosis pulpar con 

absceso apical crónico en el diente 11, por lo que se decide realizar tratamiento de 

conductos. Se anestesia con técnica supraperióstica, empleando un cartucho de 

mepivacaína al 3% y un cartucho de mepivacaína al 2% con epinefrina 1:100 000 unidades. 

Una vez aislado el diente de forma absoluta con dique de hule, se realiza el acceso a 

cámara pulpar, observando secreción purulenta intraconducto, se irriga con solución 

fisiológica y se establece la longitud de trabajo con ayuda de localizador apical ápex ID®, 

empleando una lima 10, confirmando con una radiografía la longitud final a 24.5mm con 

referencia en el borde incisal. La preparación biomecánica fue realizada con limas rotatorias 

K3XF® hasta la lima 45, utilizando hipoclorito de sodio al 5% como irrigante. Una vez 

finalizada la conformación del conducto, se coloca medicación intraconducto de hidróxido 

de calcio mezclado con solución fisiológica, cinta teflón y restauración provisional de CAVIT. 

Se solicita a paciente la toma de cone beam del diente 11 con FOV de 5X5 de 75µm, 90kV 

y 10 mA.  Se cita a la paciente 15 días después para continuar el tratamiento.  

Mediante el software de Planmeca Romexis®, se observó la imagen de CBCT, identificando 

la lesión en 3 cortes diferentes; el corte coronal (Figura 2-a) muestra una lesión hipodensa 

que involucra los ápices de los órganos dentales 11 y 12, mesiodistalmente presenta una 
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longitud de 12.6mm, desde la línea media del maxilar superior hasta la zona mesial de la 

raíz del órgano dental 13. Apicocoronalmente, abarca el tercio apical de los dientes 11 y 12, 

con una longitud de 13.63 mm. El piso nasal se observa intacto. En el corte sagital, la lesión 

se extiende a 2mm de la cortical palatina hacia la cortical vestibular, la cual está ausente 

(Figura 2-b), observándose una fenestración de 15.55mm en la raíz del diente 11 y de 20.76 

mm en el diente 12 (Figura 3a y 3b). En el corte axial se observa la lesión hipodensa a 1 

mm del conducto nasopalatino, perforando la cortical vestibular y rodeando el ápice de los 

dientes 11 y 12, los cuales están en el centro de la lesión. (Figura 2-c)  

 

a) 

b) 

 

 

 

 

 

 

 

 

c) 
 

d) 

Figura 2. a) Corte Coronal b) Corte Sagital c) Corte Axial d) Reconstrucción 3D 

CBCT Marzo, 2020. 
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A las dos semanas, la paciente se presenta asintomática, sin presencia de tracto sinusal ni 

inflamación en fondo de saco o en zona vestibular. 

Se anestesia con técnica supraperióstica empleando un cartucho de mepivacaína al 2% 

con epinefrina 1:100,000. Después de aislar de forma absoluta el diente, se retira la 

curación provisional y se observa supuración purulenta intraconducto sin presencia de 

hidróxido de calcio (Figura 4). Se decide realizar activación ultrasónica con hipoclorito de 

sodio al 5% por 1 minuto y colocación intraconducto de pasta premezclada de hidróxido de 

calcio con yodoformo (Vitapex®) para cambiar el vehículo y evitar la degradación del 

hidróxido nuevamente, cinta teflón y restauración provisional de CAVIT. Se da cita en un 

mes para nueva revisión y control del caso. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figura 3 a) Corte sagital, se observa fenestración asociada a raíz de diente 11 
b) Fenestración asociada a raíz de diente 12 

 

Figura 4. Fotografía 15 días después 

de la primera cita, donde es posible 

observar ausencia de hidróxido de 

calcio y supuración purulenta 

intraconducto. Imagen propia, marzo 

11, 2020. ENES, León. 
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Debido al cierre de la clínica por motivos de la pandemia de COVID 19, se cita a paciente 

11 meses después. La paciente acude asintomática, clínicamente se observa tejido 

vestibular y de fondo de saco en buenas condiciones, sin alteraciones. Con aparatología 

ortodóntica. En radiografía periapical es posible observar disminución del tamaño de la 

lesión, así como la presencia intraconducto del hidróxido de calcio con yodoformo, 3 mm  

corta del ápice radiográfico (Figura 5- a). 

Se realizan pruebas de sensibilidad en los dientes 11, 12, 13, utilizando el órgano dental 14 

como testigo (Tabla 2). 

 

  

 

a) 

 

 

 

b) 

 

 

 

c) 

 

d) 

Figura 5: a) Radiografía de medicación intraconducto de Vitapex ®. b) y c) Fotografía de 

órgano dental 11. D)Obturación final de órgano dental 11.  

Imagen propia, febrero 15, 2021. León, Gto. 
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 Frío Percusión Palpación Movilidad 
Sondeo 

Periodontal 

Diente 11 - - - I 
Vestibular: 2,2,2 

Palatino: 2,2,2 

Diente 12 + - - I 
Vestibular: 3,2,2 

Palatino: 2,2,3 

Diente 13 - - - I 
Vestibular: 3,2,3 

Palatino: 2,2,3 

Testigo 

14 
+ - - I 

Vestibular: 2,2,2 

Palatino: 2,2,2 
 

 
Tabla 2 Pruebas de sensibilidad en los órganos dentales 11, 12, 13 y 14. Se 

observa ausencia de respuesta a percusión y palpación. El órgano dental 13 

muestra ausencia de respuesta prueba con frío.  

 

Se anestesia con técnica supraperióstica, empleando un cartucho de mepivacaína al 2% 

con epinefrina 1:100,000, colocando aislado absoluto para retirar la curación provisional. 

Irrigación intraconducto con hipoclorito de sodio al 5%, prueba de cono 40/04. Se realiza 

irrigación con 5 ml de solución fisiológica, 1 ml de EDTA y 5ml de irrigación de solución 

fisiológica. Se emplea cemento sellador AHPLUS® y cono 40/04. Finalmente, la obturación 

final es mediante protocolo de adhesión y colocación de resina en la preparación del 

acceso. 

Al seguimiento de 5 meses (2 años después de la primera cita), la paciente acude a consulta 

dental para revisión de control, presentándose asintomática. Se toma radiografía periapical 

y se solicita la toma de CBCT del órgano dental 11 con FOV de 5X5 de 75µm, 90kV y 10 

mA, mostrando evidente disminución de la lesión en comparación con la tomografía de 2 

años atrás. En estas imágenes, el corte coronal muestra una lesión hipodensa que abarca 

el tercio apical del órgano dental 11 y 12 (Figura 6-a), extendiéndose a 3mm de la línea 

media del maxilar hasta 6.84mm, en sentido mesiodistal. La longitud apicocoronal de la 

lesión es de 6.15mm. En el corte sagital, se observa la lesión en sentido vestibulopalatino 

con una extensión de 4mm, así como la presencia de la cortical vestibular y palatina con la 
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formación de nuevo tejido óseo (Figura 6-b). La lesión se observa, en el corte axial, 

rodeando el ápice del diente 11, a 3mm del conducto nasopalatino, con una amplitud de 

6.8mm de mesial a distal y de 4 mm de vestibular a palatino (Figura 6-c), con una 

perforación de la cortical vestibular de 4 mm de diámetro en sentido mesiodistal y 4.04 mm 

en sentido apicocoronal. 

 

 

 
a) 

 
b) 

 
c) 

 
d) 
 

Figura 6: CBCT de seguimiento 2 años después, (Marzo 2022) a) Corte coronal 
de CBCT  b) Corte sagital  c) Corte axial  d) Reconstrucción 3D 
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En la cita de control a los 11 meses (3 años después de la primera cita), la paciente acude 

asintomática, sin alteraciones en el tejido vestibular, palatino ni fondo de saco. Se toma 

radiografía periapical donde se muestra tratamiento de conductos en buen estado, 

disminución de zona radiolúcida periapical en comparación con radiografía tomada tres 

años atrás, con presencia de trabeculado óseo entre la zona apical del órgano dental 11 y 

12 (Figura 7). Clínica y radiográficamente se observa restauración de resina en buen 

estado. Se toman pruebas de sensibilidad en los órganos dentales de la zona anterior 

superior (Tabla 3). 

 

 

Figura 7: Radiografía periapical de órgano 
dental 11, 3 años después de la primera cita 
de paciente. Febrero 2023, León, Gto 

 

 

 Frío Percusión Palpación Movilidad Sondeo Periodontal 

Diente 11 - - - I 
Vestibular: 2,2,2 
Palatino: 2,2,2 

Diente 12 + - - I 
Vestibular: 3,2,2 
Palatino: 2,2,3 

Diente 13 + - - I 
Vestibular: 3,2,3 
Palatino: 2,2,3 

Testigo 14 + - - I 
Vestibular: 2,2,2 
Palatino: 2,2,2 

 

Tabla 3 Pruebas de sensibilidad en los órganos dentales 11, 12, 13 y 14, paciente no 

presenta aparatología ortodóntica. Se observa ausencia de respuesta a percusión y 

palpación.  
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Se solicita a paciente la toma de CBCT del diente 11 con FOV de 5X5 de 75µm, 90kV y 10 

mA, donde es posible observar evidente disminución de la lesión en comparación con la 

tomografía de 2 años atrás. En el corte coronal (Figura 8a), la lesión hipodensa de 6.4 mm 

mesiodistalmente por 6.15 mm apicocoronal, abarca el tercio apical del órgano dental 11 y 

la zona mesial del ápice del órgano dental 12, a 3 mm de la línea media del maxilar. En el 

corte sagital (Figura 8b), se observa presencia de ambas corticales (vestibular y palatina), 

la lesión hipodensa presenta medidas de 3.5 mm vestibulopalatino y 1.5 mm apicocoronal. 

Presenta una perforación de la cortical vestibular en la zona distal, con una longitud de 3.4 

mm de alto y 1.8mm de ancho. Mientras que en el corte axial (Figura 8c) se observa que la 

lesión rodea al ápice del órgano dental 11 a 3mm del conducto nasopalatino. 

 

a) b) 

c) d) 
Figura 8: CBCT 3 años después, (Marzo 2023) a) Corte coronal de CBCT  b) 
Corte sagital  c) Corte axial  d) Reconstrucción 3D 
CBCT  marzo 31, 2023. 
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Mediante el software ITK-Snap® se estableció un segmento de la lesión inicial obteniendo 

un volumen total de 1204 mm3 (Figura 9), posteriormente se realizó el mismo procedimiento 

en el estudio de CBCT de seguimiento (3 años después de la primera cita) con un volumen 

total de 70.04mm3 (Figura 10). Se compararon el estudio inicial y final mediante la 

sobreposición de imágenes, observando la disminución de la lesión dos años después de 

haber dado por terminado el tratamiento de conductos (Figura 11). 

 

  

 
Figura 9. El segmento de color rosa representa la lesión inicial. Se observa el 
volumen total de dicha lesión. 
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Figura 11. Se observa una representación de la lesión inicial (Color azul) en la 
imagen de CBCT de seguimiento. 

 
Figura 10. El segmento de color verde representa la lesión periapical en el 
CBCT de seguimiento, 3 años después de la primera cita. Se observa el 
volumen total de dicha lesión. 
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IMPLICACIONES ÉTICAS 
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DISCUSIÓN  

 

El traumatismo dental, en ocasiones, está asociado a la interrupción del suministro de 

sangre, llevando a la pulpa dental a una necrosis. La infección puede ocurrir de forma 

inmediata o tardía. Los traumatismos más severos pueden resultar en aumento del flujo 

sanguíneo, edema, hemorragia o isquemia. La isquemia puede persistir durante meses o 

años y la pulpa puede mostrar diferentes respuestas, que incluyen calcificación, reabsorción 

interna y pulpitis que puede evolucionar a una necrosis (51). En este caso es posible 

observar una lesión periapical de gran tamaño en la zona anterior superior derecha. Durante 

la anamnesis la paciente refiere historia de trauma por accidente automovilístico a los 5 

años, debido a la dentición temporal se descarta como posible etiología dicho trauma. Otra 

posible causa de la lesión periapical es la presencia de infracciones en el esmalte. Una 

fisura dental es una fractura incompleta de la estructura dental que progresa hasta afectar 

la pulpa y el ligamento periodontal. Las posibles causas son el trauma dental, los contactos 

prematuros o los hábitos parafuncionales, estas pueden progresar profundamente en la 

estructura dental, afectado la pulpa dental. Durante el examen físico intraoral la paciente 

presenta infracciones del esmalte en el órgano dental 11. Ricucci, en su estudio 

histobacteriológico e histopatológico observó la presencia de biofilm en fisuras del esmalte 

que se extendía hasta la dentina, colonizando algunos túbulos dentinarios en áreas muy 

cercanas a la pulpa dental, con severa acumulación de células inflamatorias en la zona 

odontoblástica (12). Las bacterias pueden invadir los túbulos dentinarios y sus productos 

pueden difundirse induciendo reacciones pulpares (2,7,8,9,10), ya que, los túbulos 

dentinarios proporcionan una vía de difusión desde la superficie hasta la pulpa. Lo que 

provocará la aparición de periodontitis apical, mostrando una lesión periapical radiolúcida 

en una radiografía, que puede ser clasificada como granuloma, quiste verdadero o quiste 

en bolsa. 

En diversos estudios se han mencionado que es posible realizar un diagnóstico clínico 

preliminar de un quiste periapical con base en diferentes características como: 

1. Lesión periapical que involucra uno o más dientes no vitales (4). 

2. Lesión mayor de 200 mm2 de tamaño (4) o presentar un tamaño desde 7 hasta 18 

mm de diámetro, radiográficamente (51). 



35 

 

3. Lesión radiográfica bien circunscrita, con bordes radiopacos bien definidos. 

4. Producir un líquido color amarillento al drenado intraconducto o a la aspiración (4). 

Debido a que la lesión periapical, de este caso, presentó las características antes 

mencionadas, es posible pensar que se trata de un quiste periapical y que el tratamiento 

debería ser cirugía periapical una vez terminado el tratamiento de conductos; pues se ha 

considerado que el quiste periapical no responde únicamente al tratamiento de conductos 

y que es necesario una intervención quirúrgica (51). Sin embargo, se sabe que la 

periodontitis apical no puede diferenciarse en lesiones quísticas y no quísticas basándose 

solamente en la radiografía (5). 

Se han descrito diferentes tratamientos para el manejo de lesiones periapicales grandes 

que van desde un tratamiento de conductos convencional, con y sin medicación 

intraconducto (4,16,38,50,51,52), tratamientos de regeneración endodóntica (53), 

marsupialización y descompresión (54,55,56) de la lesión, hasta un tratamiento quirúrgico 

de apicectomía y remoción y curetaje de la lesión (47). 

En el estudio de Lin et al (2009) se ha propuesto que las lesiones periapicales de gran 

tamaño parecidas a quistes pueden curar después del tratamiento de conductos 

convencional, debido a que la incidencia registrada de quistes entre las lesiones de 

periodontitis apical varía del 6 al 55% (5) y el alto porcentaje de curación de periodontitis 

apical de 80 a 95% de los casos después de un tratamiento de conductos convencional, 

sugiere que las lesiones periapicales de gran tamaño pueden curar sin una intervención 

quirúrgica (51). 

Se propone que la proliferación de células epiteliales en los tejidos periapicales inflamados 

es mantenida por la estimulación inflamatoria; en los quistes en bolsa, los irritantes están 

dentro del conducto y al eliminarse estos irritantes, la proliferación de células epiteliales es 

suspendida por la disminución de los mediadores inflamatorios, provocando apoptosis en 

las células epiteliales. Sin embargo, en los quistes verdaderos, existen otros irritantes 

además de los que están dentro del conducto, como los cristales de colesterol, que no 

pueden eliminarse con un tratamiento de conductos no quirúrgico y deben tratarse 

quirúrgicamente (5). No obstante, es imposible identificar si se trata de un quiste en bolsa 

o verdadero sin la toma de biopsia, por lo que, es necesario comenzar con un tratamiento 

de conductos no quirúrgico. 
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El tratamiento de conductos no quirúrgico se basa principalmente en la eliminación de la 

infección microbiana del sistema de conductos radiculares. Los irrigantes, como el 

hipoclorito de sodio, ayudan a reducir la cantidad de microorganismos presentes en los 

conductos infectados (50); en el presente estudio se utilizó solución salina como irrigante 

inicial para ayudar en el drenaje del exudado purulento, se ha reportado que evita la 

coagulación del pus (57). Sin embargo, la irrigación utilizada durante todo el procedimiento 

fue hipoclorito de sodio al 5%. Para la preparación del conducto se utilizó el sistema K3XF®, 

en el cual se maneja una técnica Crown-down, que es preferible porque ocasiona menos 

extrusión de debri intraconducto y, por lo tanto, reduce la probabilidad de agudizaciones 

entre citas (58). 

La medicación intraconducto se utiliza cuando el tratamiento endodóntico requiere más de 

una cita o cuando existe la presencia de una lesión periapical de gran tamaño (52). Se ha 

observado que el uso de hidróxido de calcio como medicamento intraconducto, entre 

sesiones, aumenta la desinfección del sistema endodóntico al neutralizar los 

microorganismos remanentes, gracias a la liberación de iones hidroxilo a lo largo de los 

túbulos dentinarios (52) e induce un ambiente favorable para la cicatrización periapical. 

En estudios previos, donde se observan lesiones apicales de gran tamaño asociada a 

dientes anteriores, se propone que deben tratarse inicialmente con procedimientos 

conservadores no quirúrgicos y con medicación intraconducto con hidróxido de calcio 

(6,49), en dichos estudios se reporta una reducción en el tamaño de la lesión a los 12 

meses. 

Se ha reportado la combinación del hidróxido de calcio, como medicamento intraconducto, 

con otras sustancias. En 2005, Özan y Er, describieron un caso de lesión periapical de 3.5 

cm, asociada a molar inferior, el cual fue tratado con tratamiento de conductos 

convencional, al hacer el acceso a la cámara pulpar se aspiró el contenido de líquido 

purulento desde los conductos con una jeringa y aguja. No se colocó medicación 

intraconducto hasta que el drenado cesó. Posteriormente, se colocó una mezcla de 

ciprofloxacino, metronidazol y monociclina por 2 meses; cuando el diente mostró ausencia 

de síntomas, el diente fue obturado. En citas de seguimiento a los 5 y 7 meses revelaron 

curación ósea radiográficamente (59). Sood et al en 2015, describieron dos casos con 

lesiones radiolúcidas grandes parecidas a quistes en zona anterior superior, tratadas 

mediante la punción y aspiración intraconducto del líquido purulento, se colocó una mezcla 

en pasta de Hidróxido de calcio con 38% de yodoformo, debido a que se reporta que la 
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combinación con yodoformo y un vehículo aceitoso puede prolongar la acción del 

medicamento. Esta pasta fue reemplazada cada 8 semanas y los dientes fueron obturados 

6 meses después, 18 meses después, con formación ósea radiográfica (4).  

En el estudio de Santo Soares, et al. en 2016, se recopilaron una serie de casos que 

presentaban lesiones apicales de gran tamaño parecidas a quistes, estas lesiones fueron 

tratadas con una descompresión intraconducto, mediante la sobreinstrumentación con 

limas 20 para permitir el flujo de secreción purulenta a través del conducto. Los casos fueron 

medicados con una mezcla de hidróxido de calcio con clorhexidina al 2% dentro del 

conducto, reemplazando la pasta cada 2 a 4 semanas por 3 a 10 meses, hasta que el diente 

fuera asintomático y no existiera la presencia de drenado intraconducto. Solamente un caso 

se consideró como fracaso, fue tratado mediante un retratamiento y una cirugía de 

marsuapialización. Se observó disminución de la radiolucencia en un intervalo de 6 meses 

(54).   Mientras que Khasawnah et al, observaron que la combinación de hidróxido de calcio 

con yodoformo presenta una capacidad de regeneración ósea, mostrando una curación 

completa de lesiones periapicales entre 40 y 120 días (38) 

En el presente caso, no se realizó ninguna técnica de aspiración intraconducto, permitiendo 

que el líquido purulento drenara de manera fisiológica. En la cita de seguimiento a los 15 

días, los conductos radiculares se encontraron con ausencia de hidróxido de calcio, 

posiblemente debido al empleo de  solución fisiológica como vehículo para mezclarlo, lo 

cual aumenta su grado de solubilidad al contacto con fluídos tisulares (35).  Por lo anterior, 

se tomó la decisión de cambiar el medicamento intraconductos a hidróxido de calcio con 

yodoformo (Vitapex®), por contener un vehículo aceitoso, lo que le permite permanecer 

dentro del conducto por tiempos prolongados, además de la ventaja que ofrece al 

observarse en las imágenes radiográficas (35). Se planeaba retirar el material, un mes 

después, valorando presencia de sintomatologías, sin embargo, debido a eventos de 

pandemia de COVID 19, se prolongó el uso por 1 año y 7 meses, sin existir la posibilidad 

de seguimiento y recambio del material. 

El período de tiempo requerido para que la medicación del conducto radicular sea eficaz 

varía de dos semanas a seis meses (38). En el estudio de Estrela et al (2003) se afirma que 

es necesario un mínimo de 60 días, de colocar el hidróxido de calcio como medicamento 

intraconducto, para erradicar por completo los patógenos asociados a lesiones periapicales 

y favorecer la cicatrización ósea (60). Sjögren et al (1991) encontraron que el uso de 

hidróxido de calcio intraconducto durante 1 semana elimina eficazmente las bacterias en 
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los conductos radiculares (39). En lesiones extensas, se propone que el medicamento de 

hidróxido de calcio debe colocarse al menos 1 a 2 meses y renovarse una vez cada ciertas 

semanas. Dado que el hidróxido de calcio intraconducto se elimina progresivamente debido 

a su solubilidad en el líquido periapical, es necesario la renovación periódica (5).  

El medicamento intraconducto debe ser colocado de manera que este llegue hasta el nivel 

más apical posible para que pueda hacer su función a toda la longitud del conducto; en este 

caso, el medicamento intraconducto no alcanzó la zona apical y a pesar de eso, fue posible 

observar una disminución considerable en el tamaño de la lesión periapical 1 año y 7 meses 

después, lo que se puede atribuir a la correcta eliminación de irritantes. 

La cicatrización de las lesiones periapicales que presentan destrucción ósea se inicia desde 

la periferia del defecto hacia su centro, con reducción de tamaño por la formación de nuevo 

tejido óseo, como se observó en el caso clínico. Radiográficamente, después de un tiempo, 

es posible observar la lesión más pequeña con un trabeculado óseo con diferentes 

radioopacidades.  

En cuanto al tamaño de la lesión periapical, se ha reportado que la curación en lesiones 

pequeñas puede tardar hasta 6 meses, las lesiones periapicales grandes requieren de 9 a 

12 meses para la regeneración ósea completa alrededor de la región apical, la tasa de 

curación es en promedio de aproximadamente 3 mm2/mes (51). Incluso, otros estudios 

reportan que es posible observar una curación completa, con una restauración completa de 

la arquitectura del ligamento periodontal en todos los contornos de la raíz, en períodos de 

tiempo que varían de uno a cuatro años (38).  

Los tejidos periapicales tienen un rico riego sanguíneo, drenaje linfático y abundantes 

células indiferenciadas. Todas estas estructuras están involucradas en el proceso de 

inflamación y reparación. Por lo tanto, debido a que los tejidos periapicales tienen el 

potencial de cicatrizar, el tratamiento de las lesiones periapicales debe dirigirse únicamente 

a la eliminación de los factores causales (4).  

Los tratamientos más invasivos de marsuapialización, descrompresión de la lesión o 

tratamiento quirúrgico de apicectomía y remoción y curetaje de la lesión, deberían ser 

considerados únicamente cuando el tratamiento de conductos convencional no es exitoso 

resolviendo la patología perirradicular (50,55). Estas técnicas de descompresión, con 

colocación de dren en la mucosa para permitir el drenado de secreción purulenta, se realiza 
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cuando el diente presenta una continua secreción intraconducto en las citas de seguimiento 

(49).   

La disminución de las lesiones periapicales, así como su estado asintomático y funcional, 

pueden ser consideradas como en proceso de reparación, según los criterios establecidos 

en la Asociación Americana de Endodoncia en 2005 (61). De acuerdo con los criterios de 

Wu en 2005 (62), el resultado de este caso pudiera considerarse como efectivo, debido a 

que no hay presencia de síntomas y existe una resolución parcial de la radiolucencia 

periapical. Finalmente, conforme con autores como Strindberg en 1956 (63), el resultado 

no podría considerarse como exitoso, ya que no hay resolución de la lesión periapical a 

pesar de que el diente se encuentra asintomático.  Sin embargo, estos estudios se basan 

en exámenes radiográficos de la lesión periapical. En estudios radiográficos en 2D, no es 

posible evaluar la expansión o destrucción de la placa cortical ósea y la profundidad de la 

lesión. Por lo que, se ha recomendado el uso de CBCT para el diagnóstico y valoración 

posoperatoria de la curación en lesiones periapicales de gran tamaño. 

En el estudio de Saini et al en 2022, se evaluó el resultado del tratamiento de conductos no 

quirúrgico en el manejo de lesiones periapicales parecidas a quistes, en dientes anteriores 

superiores, utilizando como medicamento intraconducto hidróxido de calcio en múltiples 

citas, la valoración se realizó mediante estudios de CBCT, donde se encontró que hubo una 

completa resolución de las lesiones en el 8.9% de los pacientes, una reducción del volumen 

de la lesión en el 73.3%, mientras que, en el 17.8% de los casos, no se observaron cambios; 

se clasificó como tratamientos exitosos aquellos, en los que se observó resolución completa 

y en los que se observó reducción del volumen de la lesión (82.2% de los casos). Se sugiere 

que, una vez establecida la lesión periapical, el tamaño no afecta el resultado, pero el 

tiempo requerido para que exista una resolución completa, puede prolongarse en lesiones 

más grandes (58). 

Por medio de los diferentes estudios de tomografía, este caso, es posible observar una 

reducción en el tamaño de la lesión periapical, desde 13.63 mm x 12.6 mm x 11mm hasta 

un tamaño de 6.4mm x 6.15mm x 4.6mm. Mediante el software ITK-Snap® fue posible medir 

el volumen de la lesión periapical y apreciar cómo disminuyó, una vez realizado el 

tratamiento de conductos. La lesión inicial presentaba un volumen de 1204 mm3, mientras 

que el volumen de la lesión periapical en el CBCT de seguimiento fue de 70.04mm3. El 

tamaño de la lesión se redujo en un 94%, durante los 3 años de seguimiento. A pesar de 
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que la lesión no ha desaparecido en su totalidad, consideramos como éxito la notable 

reducción del tamaño de esta. 

En el caso reportado, se realizaron pruebas de sensibilidad de control en cada cita, para 

valorar los órganos dentales adyacentes a la lesión; en la tercer cita, un año y 7 meses 

después del tratamiento inicial, la paciente acudió con aparatología ortodóntica; en dicha 

cita, durante las pruebas de sensibilidad con frío, se observó que el órgano dental 13 no 

respondió. 1 año después, la paciente acude a consulta sin aparatología ortodóntica y en 

las nuevas pruebas de sensibilidad, dicho órgano dental respondió positivo. Esto se puede 

explicar gracias a estudios donde reportan que la aplicación de fuerzas ortodónticas en los 

dientes, por ciertos periodos de tiempo, inducen cambios moleculares en las células del 

ligamento periodontal, hueso alveolar y complejo dentino-pulpar (64). En estudios donde se 

evalúa la respuesta pulpar a pruebas de sensibilidad en dientes con ortodoncia, se han 

observado cambios en el umbral de respuesta, se propone que puede ser el resultado de 

la presión o tensión sobre las fibras nerviosas apicales, por lo que la aplicación de una 

fuerza sostenida a los dientes no solo produce una reacción inflamatoria dentro del 

periodonto, sino, que también tiene un efecto en la respuesta neural pulpar (65). 
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CONCLUSIÓN 

 

El tratamiento endodóntico no quirúrgico debe considerarse como primera opción en el 

manejo de la periodontitis apical, independientemente de los signos y síntomas presentes, 

así como del tamaño de la lesión observable en los estudios radiográficos o de imagen 

CBCT.   

La medicación intraconductos con pasta premezclada de hidróxido de calcio con yodoformo 

y el seguimiento clínico e imagenológico del caso, demostraron que esta técnica 

conservadora, logró disminuir el tamaño de la lesión periapical, promoviendo la reparación 

y formación de nuevo tejido óseo con buenos resultados en el seguimiento a tres años. 

La disminución de la lesión persistente y la formación de tejido óseo favorece el pronóstico 

en caso de requerir una futura cirugía endodóntica por falta de curación completa de la 

lesión o aparición de síntomas, realizando un tratamiento más conservador sin necesidad 

de ser invasivos y evitando la necesidad de injertos óseos o membranas. 

Los resultados obtenidos sugieren que el tratamiento de conductos convencional y la 

medicación intraconductos con pasta premezclada de hidróxido de calcio con yodoformo 

son una buena alternativa en el manejo de casos con lesiones periapicales de gran tamaño. 
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

Fases 
2020 2021 2022 2023 

Febrero Marzo Febrero Febrero Febrero Marzo 

Cita 1 Preparación y colocación de 
hidróxido de calcio 

            

Cita 2 Cambio de medicamento 
intraconducto a Vitapex® 

            

Cita 3 Obturación             

Cita 4 CBCT control             

Cita 5 Cita control              

CBCT Control 
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