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RESUMEN 

 

La reabsorción radicular es la pérdida progresiva de dentina y cemento debido a la 

acción continua de las células osteoclásticas. Se clasifican en: reabsorción radicular 

interna superficial, reabsorción inflamatoria interna y reabsorción radicular de 

reemplazo interno. 

La etiología de la reabsorción inflamatoria interna a menudo está relacionada con el 

trauma, con caries, con una combinación entre traumatismos dentales y caries o una 

combinación entre caries y enfermedad periodontal. Para que ocurra la reabsorción 

interna, el tejido pulpar apical a la lesión resortiva debe tener un suministro de sangre 

viable para proporcionar células clásticas y sus nutrientes, mientras que el tejido pulpar 

coronal necrótico infectado estimula esas células clásticas, además de pérdida de 

predentina. 

En este trabajo se presenta un caso clínico, en el cual se una reabsorción radicular 

interna inflamatoria en un incisivo lateral superior. Se describen la técnica preparación 

del conducto y obturación utilizando una técnica termoplastificada. 

El objetivo de este trabajo es describir la etiología, las características clínicas, 

histológicas y radiográficas, además de las diferentes alternativas terapéuticas de la 

reabsorción radicular interna.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5 

 

INTRODUCCIÓN 

 

La reabsorción radicular es la pérdida progresiva de dentina y cemento debido a la 

acción continua de las células osteoclásticas (Patel et al.,2007). En la dentición 

temporal, este es un proceso fisiológico normal que resulta en la exfoliación de dientes 

temporales, pero en la dentición adulta es en gran medida patológica. 

A diferencia del hueso que se somete a una remodelación fisiológica continua a lo 

largo de la vida, la reabsorción radicular de los dientes permanentes no se produce de 

forma natural y es invariablemente de naturaleza inflamatoria, es un evento patológico; 

si no se trata, este podría resultar en la pérdida prematura de los dientes afectados. 

Cuando un paciente presenta reabsorción dental, se deben abordar las siguientes 

preguntas básicas para llegar a un diagnóstico y plan de tratamiento: ¿Qué tipo de 

reabsorción está presente? ¿La reabsorción es externa, interna o comunicante? ¿El 

proceso de resorción será autolimitado o transitorio y no requerirá otro manejo que el 

monitoreo cuidadoso de los procesos de curación? Si el proceso de resorción es 

progresivo, ¿habrá una respuesta favorable al tratamiento? y, de ser así, ¿cuál es la 

terapia adecuada? Si se trata, ¿cuáles son los pronósticos a corto y largo plazo? 

¿Cuándo está indicada la extracción y la terapia protésica? (Heithersay, 2007) 

Abbott y Lin, (2022) clasifican la reabsorción dental interna en: reabsorción radicular 

interna superficial, reabsorción inflamatoria interna y reabsorción radicular de 

reemplazo interno. 

La reabsorción radicular interna superficial es una condición rara que se describe como 

áreas menores de reabsorción de las paredes dentinarias del conducto radicular. Se cree 

que es un proceso transitorio y autolimitado. El término "superficie" se utiliza para 

designar este tipo de resorción, ya que indica la naturaleza menor y poco profunda de 

la resorción. 

La etiología no se comprende bien, pero parece ocurrir cuando ha habido una irritación 

menor en la pulpa y cuando esa irritación no continúa. La irritación puede estar 

asociada con un traumatismo (Wedenberg et al.,1985 - Calişkan et al.,1997), o un 

blanqueamiento externo de un diente (Seale et al.,1981). También puede ocurrir antes 

de que la pulpa se necrose e infecte como resultado de caries, fisura o restauración 
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defectuosas. En esta última situación, puede ser un precursor de la resorción 

inflamatoria interna, ya que el factor estimulante (las bacterias), normalmente estará 

presente durante un período prolongado. 

Clínicamente, este tipo de reabsorción no se puede detectar porque ocurre en las 

paredes del conducto radicular y tampoco es evidente radiográficamente. 

La reabsorción inflamatoria interna se define como un proceso inflamatorio dentro de 

una sección de la pulpa radicular produciendo la pérdida de dentina que comienza en 

la pared del conducto radicular y progresa hacia el cemento. 

Esta reabsorción ocurre cuando hay tejido pulpar necrótico e infectado coronal al 

defecto de resorción y en los túbulos dentinarios. La pulpa se encuentra afectada por 

falta de odontoblastos y predentina (Wedenberg et al.,1987), esta será reemplazada por 

tejido conectivo. Cuando la reabsorción está activa, habrá tejido pulpar inflamado en 

el conducto radicular apical al defecto de resorción. El defecto de resorción contendrá 

dentinoclastos y tejido de granulación. (Patel et al., 2010) Sin embargo, con el 

transcurso del tiempo, las bacterias de la parte coronal del conducto se moverán 

progresivamente hacia el extremo apical de la raíz del diente de la misma manera que 

pasaría en cualquier diente con un sistema de conductos infectado. A medida que las 

bacterias progresan apicalmente, la pulpa restante se necrosará. 

Una vez que las bacterias hayan pasado a través del defecto de resorción, ya no habrá 

un suministro de sangre viable dentro del defecto, por lo que los dentinoclastos no 

sobrevivirán y la reabsorción se detendrá. Posteriormente, se desarrollará periodontitis 

apical. 

La etiología de la reabsorción inflamatoria interna a menudo está relacionada con el 

trauma, con caries, con una combinación entre traumatismos dentales y caries o una 

combinación entre caries y enfermedad periodontal. 

Clínicamente, la presentación variará dependiendo de la etapa del proceso de 

reabsorción. En las etapas tempranas y activas de esta reabsorción, generalmente no 

hay síntomas ni signos clínicos (Abbott et al., 2022), la mayoría de los pacientes con 

esta reabsorción sólo se presentan cuando la resorción ya no está activa y tienen 

síntomas asociados con la periodontitis apical. 

La reabsorción radicular de reemplazo interno es una condición muy rara que se define 

como el proceso en el que la pulpa y la dentina son reemplazadas por hueso. Comienza 
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dentro de la pulpa/conducto radicular y en las paredes del conducto radicular, y 

progresa hacia el cemento. 

Se cree que la etiología de la reabsorción de reemplazo interno es un traumatismo o 

alguna forma de agresión a la pulpa (Wedenberg et al.,1985 - Patel et al., 2010). Puede 

manifestarse poco después o años después del trauma o agresión. Por lo tanto, muchos 

pacientes no recuerdan ningún evento específico o no recuerdan los detalles. Además, 

este tipo de reabsorción es muy raro. 

Clínicamente, el diente afectado suele tener un aspecto normal, pero puede estar 

descolorido o tener un ligero tono rosado, dependiendo de la posición y el grado de 

progresión del proceso de resorción. El ligero color rosado sólo ocurre si el proceso de 

resorción se ha extendido a la cámara pulpar dentro de la corona. Por lo general, el 

paciente no presentará ningún síntoma asociado con el diente que pueda responder o 

no a las pruebas de sensibilidad pulpar. 

Los espacios de reabsorción pueden llenarse solo con tejido de granulación o en 

combinación con tejidos mineralizados similares al hueso o al cemento (Lyroudia et 

al.,2002). Esta afección se observa con mayor frecuencia en hombres que en mujeres 

(Goultschn et al.,1982). Aunque la reabsorción radicular interna es una entidad clínica 

relativamente rara, incluso después de una lesión traumática (Andreasen et al.,1992), 

se ha asociado una mayor prevalencia de la afección con dientes que se han sometido 

a procedimientos de tratamiento específicos, como el autotrasplante (Ahlberg et 

al.,1983). 

Con respecto a la etiología y la patogenia de la reabsorción interna es necesario hablar 

sobre los odontoclastos. Los odontoclastos son las células que reabsorben los tejidos 

dentales duros y son morfológicamente similares a los osteoclastos (Furseth,1968). 

Los odontoclastos se diferencian de los osteoclastos por ser de menor tamaño, tener 

menos núcleos (Lindskog et al.,1983). Los osteoclastos y los odontoclastos reabsorben 

sus tejidos correspondientes de manera similar (Pierce 1989). Ambas células poseen 

propiedades enzimáticas similares (Nilsen et al.,1979), y ambas crean depresiones de 

reabsorción denominadas lagunas de Howship en la superficie de los tejidos 

mineralizados.  

Además, es importante mencionar que las células dendríticas mononucleares 

comparten un linaje hematopoyético común con los osteoclastos multinucleados, 
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aunque antes se las consideraba únicamente como células de defensa inmunológica, 

estudios recientes indicaron que las células dendríticas inmaduras funcionan también 

como precursores de osteoclastos dandoles el potencial de diferenciarse en 

osteoclastos (Speziani et al., 2007 - Gallois et al.,2009). Debido a que las células 

dendríticas están presentes en la pulpa dental, es posible que también funcionen como 

precursores de los odontoclastos. 

Desde una perspectiva de señalización molecular, el sistema de factores de 

transcripción OPG/RANKL/RANK (Boyce et al.,2008) que controla las funciones 

clásticas durante la remodelación ósea también han sido identificado en la resorción 

radicular. 

Se sabe que los osteoclastos no se adhieren a las matrices de colágeno no mineralizado 

(Trope, 1998). Se ha sugerido que la presencia de un componente orgánico no colágeno 

dentro de la dentina (capa de odontoblastos y predentina) evita la reabsorción de la 

pared del conducto radicular (Wedenberg, 1987 - Wedenberg et al.,1987). Al igual que 

los osteoclastos, los odontoclastos pueden unirse a proteínas extracelulares que 

contienen la secuencia de aminoácidos RGD (arginina-glicina-ácido aspártico) a través 

de integrinas (Schaffner et al.,2003). Estos últimos son receptores de membrana de 

glicoproteínas de adhesión superficial específicos que contienen diferentes 

subunidades α y ß. En particular, la integrina αvß3 juega un papel clave en la adhesión 

de las células clásticas (Nakamura et al.,2007). Las proteínas de la matriz extracelular 

que contienen la secuencia del péptido RGD presente en la superficie de los tejidos 

mineralizados, en particular la osteopontina, sirven como sitios de unión de las células 

clásticas (Ishijima et al.,2001). La molécula de osteopontina contiene diferentes 

dominios, con un dominio que se une a las apatitas en la dentina denudada y otro 

dominio que se une a los receptores de integrina en las membranas plasmáticas de las 

células clásticas. Por lo tanto, la osteopontina sirve como una molécula enlazadora que 

optimiza la unión de una célula clástica a los tejidos mineralizados, mediando el 

reordenamiento de su citoesqueleto de actina (Chung et al.,2008). Se ha especulado 

que la falta de péptidos RGD en la predentina reduce la unión de los odontoclastos, lo 

que confiere resistencia a las paredes del conducto a la reabsorción radicular interna. 

Para que ocurra la reabsorción radicular interna, la capa protectora de odontoblastos 

más externa y la predentina de la pared del canal deben estar dañadas, lo que da como 
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resultado la exposición de la dentina mineralizada subyacente a los odontoclastos 

(Trope, 1998 - Wedenberg et al.,1995). Los eventos lesivos precisos necesarios para 

provocar tales daños no han sido aclarados por completo. Se han propuesto varios 

factores etiológicos para la pérdida de predentina, incluidos traumatismos, caries e 

infecciones periodontales, calor excesivo generado durante los procedimientos de 

restauración de dientes vitales, procedimientos con hidróxido de calcio, resecciones de 

raíces vitales, anacoresis, tratamiento de ortodoncia, dientes fisurados o simplemente 

distrofia idiopática. 

Wedenberg et al. (1985) informaron que la reabsorción radicular interna podría ser un 

evento transitorio o progresivo. En un estudio in vivo con primates, se accedió a los 

conductos radiculares de 32 incisivos con la predentina dañada intencionalmente. Se 

sellaron las cavidades de acceso en la mitad de los dientes; la otra mitad se dejó abierta 

a la cavidad oral. Los dientes fueron extraídos a intervalos de 1, 2, 6 y 10 semanas. 

Los autores observaron sólo una colonización transitoria de la dentina dañada por 

células clásticas multinucleadas en los dientes que habían sido sellados (es decir, 

reabsorción radicular interna transitoria). Esos dientes estaban libres de contaminación 

bacteriana y no se produjeron signos de reabsorción activa de tejido duro. En los 

dientes que se dejaron sin sellar durante el período experimental, hubo signos de 

contaminación bacteriana extensa del tejido pulpar y los túbulos dentinarios. Esos 

dientes demostraron una colonización extensa y prolongada de la superficie de la 

dentina dañada, por células clásticas y signos de resorción tisular mineralizada 

(resorción radicular interna progresiva). El daño a la capa de odontoblastos y la 

predentina de la pared del canal es un requisito previo para el inicio de la reabsorción 

radicular interna (Wedenberg et al.,1985). Sin embargo, el avance de la reabsorción 

radicular interna depende de la estimulación bacteriana de las células clásticas 

involucradas en la reabsorción del tejido duro. Sin esta estimulación, la reabsorción 

será autolimitada (Wedenberg et al.,1985). Para que ocurra la reabsorción interna, el 

tejido pulpar apical a la lesión resortiva debe tener un suministro de sangre viable para 

proporcionar células clásticas y sus nutrientes, mientras que el tejido pulpar coronal 

necrótico infectado estimula esas células clásticas (Tronstad, 1988). Las bacterias 

pueden ingresar al canal de la pulpa a través de los túbulos dentinarios, las cavidades 

cariosas, las grietas, las fracturas y los canales laterales. En ausencia de un estímulo 
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bacteriano, la reabsorción será transitoria y es posible que no avance a la etapa en que 

se pueda diagnosticar clínica y radiográficamente. Por lo tanto, la pulpa apical al sitio 

de reabsorción debe estar vital para que progrese la lesión resortiva. Si no es tratada, 

la reabsorción interna puede continuar hasta que el tejido conjuntivo inflamado que 

llena el defecto de reabsorción degenera, haciendo avanzar la lesión en dirección 

apical. En última instancia, si se sigue sin intervenir, el tejido pulpar apical a la lesión 

de reabsorción sufrirá necrosis y las bacterias infectarán todo el sistema de conductos 

radiculares, lo que provocará una periodontitis apical (Ricucci,1998). 

Clínicamente la forma en la que la reabsorción radicular interna se presenta depende, 

hasta cierto punto, de la naturaleza y la posición de la lesión. Si la pulpa todavía está 

parcialmente vital, el paciente puede experimentar síntomas de pulpitis. Sin embargo, 

si la reabsorción ya no está activa y toda la pulpa se ha vuelto necrótica, el paciente 

puede desarrollar síntomas de periodontitis apical. Los trayectos sinusales pueden 

detectarse clínicamente, pero podrían ser indicativo de perforación de la raíz o absceso 

apical crónico. Una decoloración rosada puede ser visible a través de la corona del 

diente (mancha rosada de Mummery) como resultado de la reabsorción radicular 

interna en el tercio coronal del conducto radicular. La mancha rosada es causada por 

tejido de granulación que socava el área necrótica de la pulpa coronal. 

Tradicionalmente, se ha pensado que la mancha rosada de Mummery es 

patognomónica de la reabsorción radicular interna. Sin embargo, estas manchas 

rosadas se asocian más comúnmente con la reabsorción cervical externa (Patel et 

al.,2009). Por lo tanto, el diagnóstico diferencial de la reabsorción radicular interna no 

puede basarse únicamente en la observación de manchas rosadas. En muchos casos, 

no hay signos clínicos y los dientes que presentan reabsorción radicular interna son 

asintomáticos. Dada la forma variada en que la reabsorción radicular interna puede 

presentarse clínicamente, el diagnóstico de la afección se basa principalmente en el 

examen radiográfico, con información complementaria obtenida de la historia clínica 

y los hallazgos clínicos (Gulabivala et al.,1995). 

La dificultad para distinguir la reabsorción interna de la reabsorción cervical externa 

ha sido destacada en la literatura (Tronstad 1988- Gulabivala et al.,1995 - Patel et 

al.,2009). El problema en el diagnóstico ocurre cuando la lesión de la reabsorción 

cervical externa no es accesible al sondaje y se proyecta radiológicamente sobre el 
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conducto radicular. Ambas lesiones pueden tener una apariencia radiográfica similar. 

Gartner et al. (1976) describieron pautas que permiten a los médicos diferenciar los 2 

procesos radiográficamente. Los autores informaron que las lesiones internas de 

reabsorción de la raíz eran suaves y generalmente distribuidas simétricamente sobre la 

raíz. Describieron la radiotransparencia de la reabsorción radicular interna como si 

tuviera una densidad uniforme. Las lesiones de reabsorción radicular interna también 

pueden ser radiotransparencias circunscritas ovales en continuidad con las paredes del 

canal (Ne et al.,1999). Las lesiones causadas por reabsorción cervical externa, por el 

contrario, tienen bordes mal definidos y asimétricos, con variaciones de radiodensidad 

en el cuerpo de la lesión. 

Se recomienda el uso de técnicas radiográficas periapical de paralelismo para 

diferenciar los defectos de reabsorción internos de los externos (Gulabivala et al., 

1995- Patel, et al., 2009 - Gartner, et al.,1976). Una segunda radiografía tomada en un 

ángulo diferente a menudo confirma la naturaleza de la lesión de reabsorción. Las 

lesiones correspondientes a una reabsorción cervical externa se moverán en la misma 

dirección que el desplazamiento del tubo de rayos X si están en posición 

lingual/palatino. Se moverán en la dirección opuesta al desplazamiento del tubo si se 

colocan bucalmente. Por el contrario, las lesiones de reabsorción radicular interna 

deben permanecer en la misma posición en relación con el canal en ambas radiografías. 

Radiológicamente, la reabsorción por reemplazo interno del canal radicular se presenta 

como una lesión turbia, moteada, radiopaca con márgenes irregulares como resultado 

de la presencia de depósitos metaplásicos de tejido duro dentro del espacio del canal. 

Diferenciar la reabsorción por reemplazo interno del canal radicular, de la reabsorción 

cervical externa puede ser un desafío clínico, especialmente si la metaplasia ha 

ocupado toda la cavidad de reabsorción. 

La precisión diagnóstica basada en el examen radiográfico convencional y digital está 

limitada por el hecho de que las imágenes producidas por estas técnicas solo brindan 

una representación bidimensional de objetos tridimensionales (Patel et al.,2009 - 

Estrela et al.,2008 - Patel, et al., 2007). Además, las estructuras anatómicas de las que 

se obtienen imágenes pueden estar distorsionadas (Gröndahl et al.,2004). Esto podría 

conducir a un diagnóstico erróneo y un tratamiento incorrecto en el manejo de la 

reabsorción radicular interna y reabsorción cervical externa. 
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El advenimiento de la tomografía computarizada de haz cónico (CBCT) ha mejorado 

el diagnóstico radiográfico (Tyndall et al., 2008 - Dawood et al., 2009). El uso de 

CBCT proporciona una mayor precisión geométrica tridimensional en comparación 

con la radiografía convencional (Murmalla et al., 2005). 

El uso de CBCT puede ser invaluable en el proceso de toma de decisiones. Los datos 

escaneados le brindan al médico una apreciación tridimensional del diente, la lesión 

de reabsorción y la anatomía adyacente. Se puede evaluar la verdadera naturaleza de 

la lesión, incluidas las perforaciones radiculares y si la lesión es susceptible de 

tratamiento. 

Los mecanismos de reabsorción generan en las paredes del conducto radicular, 

superficies crateiformes difíciles de alcanzar durante las maniobras de la 

instrumentación endodóntica. Restos orgánicos y nichos bacterianos persisten en las 

mencionadas irregularidades y solo pueden ser removidos por la acción química de 

irrigantes, o bloqueados por la masa correspondiente a la obturación del conducto 

radicular. En esta última circunstancia, el pronóstico será más desfavorable en tanto 

no sea factible obtener el relleno tridimensional del sistema de conductos radiculares, 

incluida la cavidad de reabsorción. Esta situación se torna aún más crítica en el caso 

de reabsorciones internas extensas, que perforan la superficie radicular comunicándose 

con el tejido periodontal. 

Se han propuesto diversas técnicas para la obturación de piezas dentarias con 

reabsorciones internas, adquiriendo relevancia, en los últimos años, las que emplean 

la gutapercha termoplastificada. (Goldber et al., 2020) 

El tratamiento del conducto radicular sigue siendo el tratamiento de elección de la 

reabsorción radicular interna, ya que elimina el tejido de granulación y el suministro 

de sangre de las células clásticas. La reabsorción radicular interna presenta dificultades 

específicas en instrumentación y obturación. 

La preparación de la vía de acceso debe ser lo más conservadora posible para preservar 

la estructura dental y evitar un mayor debilitamiento del diente, ya comprometido. Un 

sangrado intenso puede afectar la visibilidad en los dientes con lesiones de reabsorción 

activa hasta que se haya eliminado el tejido pulpar apical. La forma del defecto de 

reabsorción normalmente lo hace inaccesible a la instrumentación mecánica directa 

(Frank, 1981) 
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La determinación de la longitud de trabajo con un localizador de ápices no es posible 

en caso de perforación por reabsorción. 

Se debe poner un gran énfasis en la disolución química del tejido pulpar vital y 

necrótico con hipoclorito de sodio. El uso de dispositivos ultrasónicos, activa y facilita 

la penetración de la solución de irrigación de hipoclorito a todas las áreas del sistema 

de conductos radiculares (Lyroudia et al., 2002). Las puntas de plástico no traumáticas 

de EndoActivator están especialmente indicadas para lograr un desbridamiento 

quimiomecánico completo del conducto radicular. El uso de hidróxido de calcio como 

medicación entre citas, maximiza el efecto de los procedimientos de desinfección, 

ayuda a controlar el sangrado y necrosa el tejido pulpar residual. 

En cuanto al obturación del conducto radicular, el material debe poder fluir para sellar 

el defecto de reabsorción. Las técnicas de gutapercha termoplástica parecen dar los 

mejores resultados cuando se respetan las paredes del canal. 

Cuando se ha perforado la pared radicular, el MTA es el material de elección para sellar 

la perforación, ya que es biocompatible, bioactivo y bien tolerado por los tejidos 

perirradiculares (Ahlberg et al., 1983).  

Dentro de las técnicas propuestas se encuentran: la técnica híbrida, el uso de Thermafil 

y el uso de Ultrafil. La técnica híbrida, se realiza los mismos procedimientos que para 

la condensación lateral, excepto que luego de insertar 4 o 5 conos accesorios, se 

procede a compactarlos con Gutta- Condensor (Dentsply Maillefer). El compactador 

se introduce en el conducto girando en sentido horario a aproximadamente a 10.000 

rpm, cuidando de avanzar en dirección apical hasta sobrepasar apenas la cavidad de la 

reabsorción. La duración de procedimiento no dura más de 6 a 8 segundos. 

En uso del sistema Thermafil (Dentsply Maillefer), se usa un verificador acorde al 

calibre de la lima apical maestra, luego se emplea obturadores de vástago plástico (del 

mismo calibre que se verificó), se colocan en el horno ThermaPrep (Dentsply 

Maillefer) para permitir la plastificación de la gutapercha. Luego se inserta en el 

conducto radicular con firme presión apical hasta la longitud de trabajo, señalada por 

el correspondiente tope de goma. De inmediato se procede al compactado vertical de 

la gutapercha existente alrededor del vástago.  

Mientras que cuando se usa el sistema Ultrafil (Hygienic, Akron, EE. UU) para la 

obturación, se emplean las cánulas celestes Firmset (Hygienic), que se introducen a 
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aproximadamente 6 mm del ápice, inyectando la gutapercha hasta obturar el tercio 

apical. Luego se realiza una segunda inyección para completar la obturación del 

conducto radicular. En cada una de las etapas se realiza una condensación vertical con 

atacadores (Goldber et al., 2020). 

El objetivo de este trabajo es describir la etiología, las características clínicas, 

histológicas y radiográficas, además de las diferentes alternativas terapéuticas de la 

reabsorción radicular interna.  
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CASO CLÍNICO 

 

Paciente de sexo femenino de 52 años, fue derivada a la Carrera de Especialidad en 

Endodoncia de la Universidad Nacional de Cuyo. El motivo de consulta era realizar 

una endodoncia por indicación prostética del elemento 22.  

Se realizó la historia clínica y médica, en la cual no manifestó presentar patologías 

sistémicas relevantes. Durante la anamnesis la paciente relató que hace varios años 

sufrió un traumatismo donde se produjo la fractura coronaria del elemento 22. 

Al examen clínico se observó una corona provisoria de acrílico en elemento 22 (Fig.1). 

Al examen radiográfico del elemento 22, se observó una imagen radiolúcida de forma 

redondeada dentro del conducto radicular compatible con reabsorción dentinaria 

interna (RDI) en el 1/3 medio radicular y de un anclaje intrarradicular metálico (Fig. 

2). Se determina un diagnóstico de diente previamente iniciado. Se realiza el plan de 

tratamiento donde se decide hacer endodoncia del elemento 22 y derivación para 

rehabilitación protésica. La paciente firma el consentimiento informado. 

 

 
 

Fig. 1. Corona acrílica en elemento 22. Fig. 3 Radiografía preoperatoria ILS. 

 

Se coloco anestesia infiltrativa al nervio dentario anterior con TOTALCAÍNA FORTE 

(Carticaína Clorhidrato 4 % -L-Adrenalina 1:100.000, Laboratorio Bernabó). Se retiró 

la corona provisoria, observando 1 mm de remanente dentario por encima del margen 

gingival.  

Se realizó aislamiento absoluto con goma dique (Fig. 3). 
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Fig. 3 Remanente dental luego de la remoción de la corona provisoria. 

 

Se irrigó con hipoclorito de sodio al 5, 25 %. La preparación del 1/3 cervical del 

conducto se realizó con la lima abridora Fanta (Af F one rotatory, Fanta, China) (Fig 

4).  

 

                                                                  

Fig. 4 Limas Fanta Af F one rotatory. 

 

Se determinó la longitud del conducto por medio del localizador apical (Woodpex III, 

Woodpecker, Muenster, Alemania) y se corroboró dicha longitud con una radiografía 

periapical (conductometría) (Fig. 5 y 6). Se realizó la preparación del tercio apical con 

limas manuales de la 1° serie (Dentsplay Maillefer, Santa Barbara CA, USA) hasta una 

lima N° 30. 
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Fig. 5 Determinacion de la longitud de conducto por 

medio de localizador apical. 

Fig. 6  Conductometria Radiografica ILS. 

 

Luego se conformó el tercio medio del conducto con una lima de rotación reciprocante 

Fanta 25 táper 0,6 (AF blue, Fanta, China).  

Se procedió a determinar el calibre apical con lima manual, el cual se realizó con lima 

manual N° 35 (Dentsplay Maillefer, Santa Barbara CA, USA). 

Se realizó la irrigación final con hipoclorito de sodio al 5,25% activada con ultrasonido 

Woodpecker (Woodpecker, Muenster, Alemania), durante 30 segundos, seguido se 

irrigo con solución fisiológica, para remover restos de hipoclorito de sodio, luego se 

irrigó con EDTA (Densell, Dental Medrano CABA, Buenos Aires, Argentina) para 

eliminar el barro dentinario, se realizó una irrigación final con solución fisiológica. 

Posteriormente se secó el conducto con conos de papel (Adsorbent paper point, Meta 

Biomed). 

Se adaptó el cono maestro, se usó cono 25 táper 0,4(Gutta Percha points, Meta 

Biomed), se calibró con la regla calibradora (Intermedium, Angelus. Brasil), 

adicionalmente para asegurar la máxima adaptación a la preparación apical, se 

sumergió la punta del cono maestro en un vaso dappen con xilol (Xylol, Densell, 

Dental Medrano CABA, Buenos Aires, Argentina) unos segundos y se realizó una 

impresión apical (Fig. 7). 
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Fig.7 Conometría radiográfica luego de la impresión apical ILS. 

                                                  

Se utilizó cemento sellador Bio C sealer (Angelus. Brasil), se colocó de forma directa 

por medio de la cánula de aplicación (Fig. 8), se cementó el cono maestro y se obturó 

con la técnica de condensación lateral, para la cual se utilizaron conos accesorios MF 

(Gutta Percha points, Meta Biomed). Para lograr un sellado de la reabsorción 

dentinaria interna, se eligió una técnica de obturación termoplastificada.  Se utilizó el 

gutta condensor número 35(Gutta-condensor, Dentsplay Maillefer, Santa Barbara CA, 

USA) (Fig. 9).  

 

 

             

 

  

Fig. 8 Bio C sealer y canula de aplicación. Fig. 9 Utilización de Gutta Condensor. 

 

Se cortaron los conos de gutapercha con un instrumental caliente, y se condensó de 

forma vertical con los condensadores Machtou (Heal-Carrier Plugger, Dentsplay 

Maillefer, Santa Barbara CA, USA).  

Se cementó de forma provisoria la corona de acrílico y se tomó una radiografía 

periapical final (Fig. 9). 
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Fig. 9 Radiografía final con poste 

metálico provisorio. 
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DISCUSIÓN  

 

El presente trabajo de investigación se basa en la búsqueda bibliográfica en las 

siguientes bases de información: AAE (American association of endodontics)-JOE 

(Journal of endodontics), Medline y biblioteca Cochrane. La estrategia de la búsqueda 

bibliográfica utilizo como parámetros: reabsorción radicular interna, patologías 

pulpares y técnicas de obturación no convencional. Esta recopilación se llevó a cabo 

entre junio 2023 a octubre 2023. De un total de 68 artículos se seleccionaron 15 para 

la confección del trabajo. 

El objetivo principal del tratamiento de conductos radiculares es desinfectar el sistema 

de conductos radiculares. A esto le sigue la obturación del canal desinfectado con un 

material de obturación radicular adecuado para evitar que se vuelva a infectar. Por su 

propia naturaleza, los defectos de reabsorción radicular interna pueden ser difíciles de 

obtura adecuadamente. La obturación ideal debe ser tridimensional y homogénea a lo 

largo de todo el sistema radicular impidiendo la filtración coronal y apical (Yelton et 

al., 2007). 

El tratamiento de la reabsorción interna puede verse afectado por dos factores. El 

primer factor, sugiere que el área de la reabsorción es inaccesible a la limpieza y 

conformación normal, como así también en la obturación. El segundo factor, es la 

extensión correcta del defecto de reabsorción, el cual no puede ser estimado mediante 

una radiografía ya que es una imagen bidimensional de un objeto tridimensional 

(Agarwal et al., 2002). 

El tratamiento del conducto radicular muchas veces puede realizarse en una sola visita, 

la cual implica, menor tiempo y costos más bajos tanto para los pacientes como para 

los odontólogos y, posiblemente, menor dolor postoperatorio (Albashaireh et al., 

1998).  

 Sin embargo, dado que la erradicación bacteriana completa puede no alcanzarse 

incluso con una preparación químico-mecánica profunda del conducto radicular 

(Siqueira et al., 2002; Spängberg et al., 2001), los tratamientos se realizan 

frecuentemente en múltiples citas, usando como medicación intraconducto, hidróxido 

de calcio. 
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Los detritos orgánicos existentes dentro del canal en el área reabsorbida no pueden ser 

removidos a través de la instrumentación convencional, por lo que se deben utilizar 

agentes químicos, tal como una solución de hipoclorito de sodio o puntas de 

ultrasonidos. 

Inicialmente, podemos usar irrigación de hipoclorito de sodio al 2,5% o al 5,25%, para 

remover y disolver los restos pulpares de las áreas de reabsorción inaccesibles a la 

instrumentación. El hipoclorito de sodio es un fuerte agente antimicrobiano que actúa 

eficazmente sobre el tejido necrótico y en la remoción de los residuos pulpares que se 

encuentran dentro de los canales (Siqueira et al., 2002).  

La eficacia antimicrobiana del hipoclorito de sodio, se debe a su alto pH (acción ion 

hidroxilo), cuyo mecanismo de acción es similar a la del hidróxido de calcio. Su alto 

pH interfiere además en la integridad de la membrana citoplasmática con una 

inhibición enzimática irreversible, alterando el metabolismo celular y produciendo una 

degradación de fosfolípidos en la peroxidación lipídica (Estrela et al., 2002). Por otra 

parte, la instrumentación ultrasónica, también resulta ser eficaz en la limpieza del área 

reabsorbida, facilitando la penetración del irrigante en toda la zona del sistema del 

canal radicular (Burleson et al., 2007).  

La medicación intraconducto se utiliza en los tratamientos endodónticos 

principalmente para maximizar la eficacia de los procedimientos de desinfección. En 

el tratamiento de la reabsorción radicular interna, el uso de hidróxido de calcio 

persigue dos objetivos importantes: controlar la hemorragia y necrosar el tejido 

residual de la pulpa para que sea más soluble al hipoclorito de sodio (Spängberg et al., 

2002).  

En los casos en que la reabsorción no haya perforado, resulta efectivo utilizar pasta de 

hidróxido de calcio en el canal durante 1 a 2 semanas. Esto permite retirar 

posteriormente los restos de tejido a través de la irrigación e instrumentación. Se 

recomienda, además, el uso de ultrasonido para facilitar la eliminación de tejido 

remanente y del hidróxido de calcio colocado en el conducto (Wadachi et al., 1998).  

No existe un consenso aceptado sobre los materiales y las técnicas obturación utilizado 

en el tratamiento de la reabsorción radicular interna. Sin embargo, la literatura indica 

que las técnicas de obturación con gutapercha termoplastizada, son generalmente las 
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técnicas de elección cuando no existe comunicación con el periodonto (Caliskan et al., 

1997). 

Goldberg et al. (2001) utilizaron 10 incisivos centrales superiores con ápices 

desarrollados, a los cuales se les realizaron las aperturas coronarias con piedras 

diamantadas redondas, a alta velocidad y baja refrigeración. Las paredes de la cavidad 

de acceso fueron rectificadas con fresas Endo Z (Dentsply Maillefer, Ballaigues, 

Suiza). Los accesos endodónticos se prepararon con fresas Gates Glidden # 1,2 y 3. A 

continuación, se introdujo una lima tipo K #15 hasta llegar al foramen apical, y a dicha 

longitud se le restó 1 mm, determinando la longitud de trabajo para cada diente. Los 

conductos radiculares fueron instrumentados hasta una lima tipo K #50 (Dentsply 

Maillefer). Por cada cambio de instrumento y al finalizar la instrumentación se 

irrigaron con 3 ml de una solución de hipoclorito de sodio al 2,5% y se secaron con 

conos de papel absorbente. Las porciones radiculares de los incisivos fueron insertadas 

en llaves confeccionadas en acrílico. Retirados los incisivos de sus correspondientes 

llaves de acrílico, se procedió a seccionarlos longitudinalmente en sentido vestíbulo-

palatino, con un disco de diamante de 1,5 décimas de mm de espesor, obteniendo dos 

hemisecciones. A continuación, con una fresa de acero redonda #6, se talló en cada 

hemisección y a la misma altura, una cavidad circular en el tercio medio de cada 

conducto, hasta alcanzar una distancia de aproximadamente 1 mm de la superficie 

externa de la raíz. Al juntar ambas hemisecciones del mismo espécimen, la cavidad 

simulaba una reabsorción interna. Las caras internas de las hemisecciones fueron 

pinceladas con vaselina líquida, y yuxtapuestas en su posición normal, fijadas con una 

cinta delgada de teflón, ubicadas en sus respectivas llaves de acrílico y mantenidas en 

posición con la ayuda de una morsa metálica pequeña, con el fin de proceder a la 

obturación endodóntica. 

No se emplearon cementos selladores endodónticos en el procedimiento de obturación, 

en la medida en que los mismos incisivos fueron reutilizados para todas las técnicas 

de obturación. 

Los conductos radiculares fueron obturados con las siguientes técnicas: técnica de 

condensación lateral, técnica híbrida, sistema Thermafil (Dentsply Maillefer) y 

sistema Ultrafil (Hygienic, Akron, EE. UU). 
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Las técnicas de obturación que mejor rellenaron la cavidad de reabsorción artificial 

fueron, en orden decreciente: Ultrafil, híbrida, Thermafil y condensación lateral. La 

prueba no paramétrica de Friedman no mostró diferencias significativas entre los 

dientes, pero sí hubo diferencias significativas cuando se tuvo en cuenta el factor 

técnico. 

La comparación entre técnicas de obturación por el método de Kruskal Wallis y 

comparaciones múltiples no mostró diferencias significativas entre la técnica de 

condensación lateral y el Thermafil, y entre el sistema Thermafil, la técnica híbrida y 

el sistema Ultrafil (p>0,05); en tanto se observaron diferencias significativas entre la 

condensación lateral y las técnicas híbrida y Ultrafil (p<0,05). 

Para sellar completamente el defecto de reabsorción, el material de obturación debe 

ser fluido. La gutapercha es el material de obturación más utilizado en endodoncia. 

Gencoglu et al. (2008) examinaron la calidad de obturación radiculares en dientes con 

cavidades internas de reabsorción creadas artificialmente. Encontraron que las técnicas 

de gutapercha termoplástica Microseal (Sybron Endo, Orange, CA) y Obtura II 

(Spartan, Fenton, MO) fueron significativamente mejores en el relleno de cavidades 

de reabsorción artificial que Thermafil (Dentsply, York, PA), núcleo Soft-Core (CMS 

Dental, Copenhague, Dinamarca) y condensación lateral fría (CLC).  La técnica CLC 

produjo un poco menos de vacíos que Obtura II, pero una mayor proporción del 

espacio del canal se rellenó con cemento sellador en esta técnica. Goldman et al. 2000, 

también concluyeron que el sistema Obtura II funcionó estadísticamente mejor en la 

obturación de defectos de reabsorción que CLC, Thermafil y una técnica híbrida. 

Nilsson et al. 2013; propone un protocolo de obturación de conductos radiculares con 

gutapercha termoplastizada, este se realiza en dos sesiones; en la primera sesión, se 

anestesia, se aísla con dique de goma y se prepara la vía de acceso, se determina la 

longitud del conducto radicular con instrumentos manuales, se conforma el canal, se 

desinfecta el canal y la laguna de reabsorción con hipoclorito de sodio, activando la 

solución con puntas ultrasónicas, se seca el canal con puntas de papel estériles, luego 

se llena el canal y la laguna con hidróxido de calcio como medicación intraconducto 

entre citas para completar la desinfección del espacio del canal, sellando la cavidad de 

acceso con cemento de ionómero vitreo. En la segunda sesión, se anestesia, se vuelve 

a aislar con dique de goma y se realiza la reapertura del canal, se elimina el hidróxido 
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de calcio del canal con abundante irrigación de hipoclorito de sodio activado con 

puntas sónicas, se realiza una nueva evaluación de la longitud de trabajo, se ajusta el 

cono maestro gutapercha, se controla radiográficamente para evaluar el buen ajuste del 

cono maestro de gutapercha, irrigación final, se procede al secado del conducto 

radicular con puntas de papel estériles, se obtura hasta la longitud de trabajo con 

gutapercha, luego se realiza la termocompactación de gutapercha en las lagunas de 

reabsorción para llenar completamente el amplio espacio del canal (Cabrini et al., 

1957- Vier et al., 2004), se controla radiográficamente y se realiza el cierre de la 

cavidad de acceso con cemento de ionómero vitreo. 

Mientras que el sellado de la reabsorción radicular interna con cementos bioactivos 

como MTA, es la opción indicada en presencia de una perforación de las paredes del 

conducto que proporciona una comunicación entre el sistema de conductos radiculares 

y el tejido periapical. En esta situación clínica, cuanto menor sea el tamaño de la 

perforación, más predecible será el pronóstico del diente. El tratamiento se realiza en 

dos sesiones, en la primera sesión: se anestesia, se aísla con dique de goma y se prepara 

la vía de acceso, se puede producir un sangrado abundante que confirma la actividad 

de lesión de reabsorción, se coloca la medicación intraconducto que es hidróxido de 

calcio para disolver el tejido blando necrótico y controlar el sangrado, por último, se 

sella la cavidad de acceso con cemento de ionómero vitreo. En la segunda sesión: se 

anestesia, se aísla con dique de goma y se realiza la reapertura del canal, se realiza la 

limpieza química con solución de hipoclorito de sodio en el canal y  la laguna de 

reabsorción mediante la activación del irrigante con puntas ultrasónicas, evaluación de 

la longitud del canal con un control radiográfico (conometría), se seca el canal con 

puntas de papel estériles invertidas, se obtura el ápice (abierto) junto con el defecto de 

reabsorción usando MTA, bajo control visual con un microscopio operatorio y control 

radiográfico de la obturación, se coloca una bolita de algodón humedecida con agua 

directamente sobre el material y finalmente se sella con cemento de inomero vitreo. 

Teniendo en cuenta la ubicación de la reabsorción y la corta longitud de la raíz, el canal 

se puede rellenar completamente con MTA. En caso contrario, la parte sana del canal 

se rellenará con gutapercha. 

El MTA tiene propiedades superiores de sellado cuando es comparado con otros 

materiales (Jacobovitz et al., 2009). 
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También podría utilizarse una técnica híbrida para obturar, en donde, el canal ubicado 

apical al defecto se obtura con gutapercha, y luego el defecto de reabsorción y la 

perforación asociada se sellan con MTA (Hsien et al., 2003, Jacobovitz et al., 2008).  

En el caso clínico antes descripto el tratamiento se realiza en una sola sesión, debido a 

que la paciente había sido intervenida antes de llegar a la consulta, en donde se le 

aplicó de medicación intraconducto, de hidróxido de calcio, como lo sugieren 

Spängberg en su artículo (2001). 

Se decide realizar una irrigación ultrasónica pasiva. El uso de irrigación ultrasónica en 

la lesión de resorción es aconsejado por la dificultad propia que tiene el instrumental 

de acceder a todos los espacios del balón y porque no existe un instrumental capaz de 

apoyarse en todas sus paredes, además la compleja anatomía presenta un gran desafío 

en lo que a desinfección se refiere, como lo demuestran Wilson, Barnes., (1987), Tran 

et al. (2013). 

En este caso se toma la longitud de trabajo con un dispositivo electrónico, localizador 

apical para medir la longitud de trabajo, pero también se decide hacer un control 

radiográfico de tal longitud, no solo como control, sino también para que quede 

documentada la precisión y exactitud del localizador foraminal como sugieren, Ricucci 

et al. (2002).  

Para eliminar el barro dentinario se propone el uso de EDTA al 17% como lo 

recomiendan algunos autores como Patel et al., (2010), Gallacher et al., (2016).  Estas 

investigaciones muestran que la mayoría de los endodoncistas quitan la capa de frotis 

con EDTA antes de obturar del sistema del conducto radicular. 

Se elige una técnica de obturación de tipo híbrida, en donde el tercio apical se obturo 

con la técnica de condensación lateral en frio, la cual es considerada el Gold Standard, 

ya que la misma es de elección frente a otras técnicas cuando son evaluadas en lo 

referente a su eficacia. 

 La zona de la reabsorción fue obturada mediante el uso de gutta condensor 

(Denstsplay, Maillefer), donde el compactador, al ser introducido en el conducto 

girando en sentido horario a aproximadamente 10000 rpm termoplastiza los conos de 

gutapercha previamente condensados; coincidiendo con el estudio comparativo 

realizado por Goldberg et al., (2001) 
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Basados en la evidencia clínica y científica disponible, el caso clínico presentado en 

el siguiente trabajo, se realizó con una minuciosa limpieza y conformación del 

conducto radicular junto a una copiosa irrigación y obturación mediante gutapercha 

termoplastizada, logrando estándares de calidad en el tratamiento realizado. 
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CONCLUSIÓN 

 

La reabsorción radicular interna es una entidad patológica relativamente rara, de baja 

incidencia y su etiología está relacionada a varios factores, que deben presentarse 

simultáneamente. 

Si bien hoy en día, cada vez es más común contar con imágenes de tomografía 

computarizada de haz cónico (CBCT) que nos brindan imágenes precisas en 3D, no se 

debe restar importancia a confeccionar una completa historia clínica acompañada de 

una radiografía periapical, tomada correctamente, bien angulada y proceda. 

Aunque la endodoncia es la principal terapéutica para la reabsorción radicular interna, 

existen una gran cantidad de protocolos y diferentes técnicas, sin embargo, el eje 

principal siempre está centrado en la desinfección del canal y el sellado tridimensional 

del defecto resortivo (o de reabsorción). 

Es importante resaltar el rol de un buen cemento sellador con propiedades favorables, 

como es la fluidez, biocompatibilidad y capacidad de expansión, entre otras. 
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