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RESUMEN 

 

Los tratamientos de endodoncia convencionales tienen una elevada tasa de éxito si se 

realizan teniendo en cuenta principios y estándares clínicos aceptables. A pesar de ello, 

muchas veces surgen infecciones secundarias o las lesiones perirradiculares persisten, 

estableciendo un desafío para el odontólogo tratante.  

En este trabajo se revisan los factores involucrados en el fracaso del tratamiento 

endodóntico y se describe un caso clínico en donde se diagnosticó una lesión periapical 

crónica, en un elemento dentario con pérdida de la corona, en donde se realizó un 

retratamiento y la correspondiente restauración post endodóntica. 

Por lo tanto, el objetivo de este trabajo es revisar los principales factores que intervienen 

en el éxito y/o fracaso del endodóntico, entre los cuales debemos considerar: los factores 

microbianos, infección extrarradicular, sobreobturación, calidad del sellado coronario y 

factores no microbianos.  

Todos los factores que tienen un efecto directo sobre la dinámica 

microorganismos/huésped, en la región apical (estado periapical preoperatorio que 

incluye signos y síntomas de infección y tamaño de la lesión, permeabilidad del 

foramen, extensión apical de la instrumentación del conducto, obturación, calidad de la 

restauración y estructura dental remanente, tendrán sobre la curación. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La pulpa dental es un tejido conectivo estéril protegido por esmalte, dentina y 

cemento. Una lesión importante de la cámara pulpar genera inflamación y puede 

provocar necrosis pulpar si no se trata a tiempo. Los posibles escenarios que pueden 

provocar radiolucidez periapical suelen iniciarse por traumatismo, caries o desgaste del 

elemento dentario. (Zaleckiene et al., 2014), en donde los microorganismos pueden 

colonizar el tejido pulpar después de que pierde su suministro de sangre como 

consecuencia de un traumatismo, lo que resulta en una patología perirradicular. La 

exposición pulpar puede provocar necrosis pulpar y lesión perirradicular.  

Los microorganismos y sus productos tienen un papel fundamental en el inicio, la 

progresión y el establecimiento de condiciones perirradiculares (Möller et al., 

1981). Con la progresión de la inflamación debido a la y la invasión de 

microorganismos, el resultado más probable sería la necrosis pulpar y una vez que esta 

se produce, ni las defensas del huésped, ni la terapia con antibióticos sistémicos resultan 

eficaces para restringir la infección debido a la ausencia de suministro de sangre local 

(Segura - Egea et al., 2017), siendo posible prevenir su propagación con éxito mediante 

un tratamiento endodóntico no quirúrgico.  

Se ha informado que la mayoría de las bacterias endodónticas están suspendidas en los 

fluidos que se encuentran dentro de los conductos radiculares (Nair, 1987); sin embargo, 

los agregados bacterianos y las biopelículas tienden a adherirse a las paredes del 

conducto radicular para formar centros bacterianos organizados. Las infecciones pueden 

extenderse a los túbulos dentinarios y a las complejidades del conducto radicular. Las 

infecciones de este último se pueden tratar mediante intervención profesional, a través 

de procedimientos de endodoncia o extracción (Ricucci; Siqueira, 2010).  

Los microorganismos que residen en el conducto radicular desempeñan un papel 

esencial en el inicio y establecimiento de las lesiones perirradiculares, lo que ha sido 

demostrado por estudios realizados en ratas y monos (Kakehashi et al., 1965; Möller et 

al., 1981). 
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Al considerar el papel de los microorganismos en presencia de periodontitis apical, los 

odontólogos deben ser conscientes de que la terapia endodóntica es el tratamiento de 

elección. 

La mayoría de las lesiones periapicales remiten después de meticulosos tratamientos de 

endodoncia no quirúrgicos (Orstavik, 1996; Figdor, 2002). Para evaluar el potencial de 

curación, se debe considerar un período de al menos 6 (Torres-Lagares et al., (2011)  a 

12 meses ( Orstavik, 1996) después del tratamiento de conducto.  

Se ha reportado que en la visita de los 6 meses, sólo la mitad de los casos que finalmente 

sanan presentan signos de curación (curación avanzada y completa), y en el intervalo de 

12 meses, el 88% de estas lesiones presentan signos de curación completa. La remisión 

de la lesión de la PA puede tardar hasta cuatro años en algunos casos (Orstavik, 

1996). Es aconsejable realizar un seguimiento de al menos 12 meses antes de 

considerarlos como elementos dentarios pilares (Friedman, 2002). Sin embargo, 

posponer la colocación de la restauración coronal aumenta el riesgo de fractura dental y 

filtración bacteriana. En este sentido, la estructura dental sana y la oclusión desempeñan 

un papel importante. La colocación de una restauración coronal de buena calidad mejora 

la curación periapical (Ng et al., 2011), por el contrario el retraso en la colocación de la 

misma podría conducir al fracaso, afectando negativamente la supervivencia a largo 

plazo de los elementos dentarios (Yee et al., 2018) . Cabe señalar que la presencia de 

una lesión en una radiografía no debe ser el único motivo para iniciar un nuevo 

tratamiento de conducto inmediatamente. Estos elementos pueden permanecer 

asintomáticos (Yu et al., 2012 ), por lo tanto, se recomienda la colocación de una 

restauración coronal inmediatamente después de completar el tratamiento de endodoncia 

no quirúrgico, incluso si se necesita un período de seguimiento para colocar 

restauraciones más complicadas, como coronas y puentes (Chugal et al., 2007). 

El tratamiento endodóntico o terapia del canal radicular está orientado a la preparación 

químico – mecánica, que tiene como finalidad limpiar, desinfectar y dar forma al 

conducto radicular. Este paso es de suma importancia durante el tratamiento de 

elementos dentarios con periodontitis apical de origen bacteriano, ya que, el resultado 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7398993/#ref12
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7398993/#ref18
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7398993/#ref19
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del tratamiento depende de la eficacia con la que el odontólogo elimine las bacterias, sus 

productos y el tejido necrótico que servirá como sustrato para el nuevo crecimiento 

bacteriano.  

No obstante, las curvaturas y las complejas variaciones anatómicas internas del sistema 

de conductos radiculares pueden presentar un alto grado de dificultad para alcanzar estos 

objetivos.  

En los elementos dentarios infectados, las bacterias pueden persistir no solo en áreas de 

difícil acceso, como istmos, ramificaciones, deltas apicales, túbulos dentinarios y 

cavidades de los conductos en forma de C u ovalados/aplanados, sino también en áreas 

de la pared del conducto principal que permanecen intactas, independientemente de la 

técnica y los instrumentos empleados (Lin et al., 1991 , Siqueira et al., 1997).   

Las áreas intactas pueden contener bacterias y sustrato de tejido necrótico aunque el 

relleno del conducto radicular parezca radiográficamente adecuado ( Nair et al., 

1990a , Lin et al., 1991). 

Si las bacterias resisten los procedimientos químico - mecánicos, existe un mayor riesgo 

de periodontitis apical posterior al tratamiento 

Dentro de los factores involucrados en el fracaso endodóntico debemos considerar: los 

factores microbianos, infección extrarradicular, sobreobturación, sellado coronario y factores 

no microbianos. 

La falta de respuesta de muchos elementos dentarios al tratamiento del canal radicular es 

por errores de procedimiento que evitan el control y prevención de la infección 

intraconducto (Lopes; Siqueira. 1999).  

Las posibilidades de un resultado favorable en un tratamiento del canal radicular son 

significativamente mayores si la infección es erradicada efectivamente antes de que el 

sistema de conductos sea obturado. Sin embargo, si los microorganismos persisten 

dentro del conducto al momento de esta o si penetran luego hay un riesgo mayor de que 

el tratamiento fracase (Byström et al., 1987; Sjögren et al., 1997). 

El tratamiento de conducto generalmente fracasa cuando no cumple con los estándares 

aceptables ( Seltzer et al., 1963 ; Engström et al., 1964 ; Sjögren 1996 ; Sundqvist et 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b16
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b17
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b6
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b6
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b16
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b1
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b2
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b3
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b4
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al.,1998 ). Sin embargo, hay algunos casos en los que el tratamiento ha seguido las 

premisas correctas y aun así fracasa, esto se debe en la mayoría de los casos, a la 

presencia de una infección intrarradicular persistente o secundaria.  

Las infecciones extrarradiculares también pueden estar implicadas en el fracaso 

endodóntico. Actualmente se reconoce que algunos microorganismos bucales, 

como Actinomyces spp. y Propionibacterium propionicum, pueden estar implicados en 

este tipo de infecciones ( Sundqvist; Reuterving 1980; Nair 1984 , Happonen 

1986 , Sjögren et al., 1988 , Sakellariou 1996 ). Los patógenos han desarrollado 

mecanismos que les permiten sobrevivir en un ambiente inhóspito. Por lo tanto, pueden 

escapar de la acción de las células y moléculas de defensa, y de la acción del sistema del 

complemento, evitando la destrucción por los fagocitos, causando inmunosupresión, 

cambiando las cubiertas antigénicas e induciendo la proteólisis de las moléculas de 

anticuerpos (Siqueira, 1997) .   

En la mayoría de los casos, el fracaso del tratamiento endodóntico es el resultado de la 

persistencia de microorganismos en la porción apical del sistema de conductos 

radiculares, incluso en dientes bien tratados. 

Las influencias ambientales operan en el sistema de conductos radiculares durante el 

tratamiento, lo que permite que ciertos microorganismos sobrevivan y, dependiendo de 

varios factores, provoquen el fracaso. Tales influencias se ven afectadas por las medidas 

de desinfección intracanal (preparación químico - mecánica y medicación intracanal) y 

la baja disponibilidad de nutrientes dentro de un canal radicular bien tratado. Para 

sobrevivir en el conducto radicular, los microorganismos deben resistir las medidas de 

desinfección y adaptarse a un entorno en el que hay pocos nutrientes disponibles. Por lo 

tanto, las pocas especies microbianas que tienen tal capacidad pueden estar involucradas 

en el fracaso del tratamiento del conducto radicular. 

En tales regiones anatómicas, las bacterias sepultadas por la obturación del conducto 

radicular generalmente mueren o se les impide acceder a los tejidos 

perirradiculares. Incluso enterradas, algunas especies bacterianas probablemente 

sobrevivirán durante períodos relativamente largos, obteniendo residuos de nutrientes de 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b4
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b36
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b37
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b38
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b38
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b39
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b40
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b28


8 

 

restos de tejido y células muertas. Si la obturación no proporciona un sellado completo, 

la filtración de fluidos tisulares puede proporcionar un sustrato para el crecimiento 

bacteriano, de esta forma,  las bacterias en crecimiento alcanzan un número significativo 

y acceden a la lesión perirradicular, pueden continuar inflamando los tejidos 

perirradiculares (Sjögren 1996 ; Sundqvist et al., 1998 ; Molander et al., 1998 ). 

La capacidad de sobrevivir en tales condiciones es importante para la mayoría de las 

bacterias porque comúnmente experimentan períodos de inanición. Varios sistemas 

reguladores juegan un papel esencial en la capacidad de las bacterias para resistir el 

agotamiento de nutrientes. Estos sistemas están bajo el control de determinados genes, 

cuya transcripción se activa en condiciones de inanición ( Atlas, 1997 ). 

El fracaso del tratamiento endodóntico atribuido a los microorganismos residuales solo 

ocurrirá si poseen patogenicidad, alcanzan un número suficiente y acceden a los tejidos 

perirradiculares para inducir o mantener la enfermedad perirradicular  (Möller, 1966). 

Mientras que en la infección primaria suele haber una composición microbiana mixta,  

Sundqvist et al., (1998) observaron una media de 1,3 especies bacterianas por canal y el 

42% de las cepas recuperadas eran bacterias anaerobias, detectando en el 38% de los 

conductos radiculares infectados E. faecalis. Si bien esta bacteria facultativa está 

restringida a unos pocos casos de infecciones primarias del conducto radicular, 

generalmente en cantidades bajas, con frecuencia se aísla de infecciones secundarias y/o 

persistentes del conducto radicular, generalmente como una única especie de 

microorganismos.  

Se ha demostrado que las cepas de E. faecalis son altamente resistentes a varios 

medicamentos, el hidróxido de calcio ( Jett et al., 1994 , Siqueira; Uzeda, 

1996 , Siqueira; Lopes, 1999 ). Por lo tanto, cuando el  E. faecalis se establece en el 

conducto radicular, su erradicación por medios convencionales puede ser 

extremadamente difícil ( Molander et al., 1998 ). 

Möller (1966) , después de examinar los casos fallidos, informó una media de 1,6 

especies bacterianas por conducto radicular. Las bacterias anaerobias correspondieron al 

51% y el Enterococcus faecalis se encontró en el 29% de los casos. 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b3
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b21
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b22
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b23
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b24
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b21
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b25
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b20
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b20
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b26
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b22
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b24
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Además, se han encontrado microorganismos similares a levaduras en conductos 

radiculares de dientes obturados en los que el tratamiento fracasó (Nair et al.,  1990 

a). Esto sugiere que pueden ser resistentes a la terapia, de hecho, se ha demostrado 

que la Cándida, es resistente a algunos medicamentos comúnmente utilizados en 

endodoncia (Waltimo et al., 1999 ). 

Existe una mayor probabilidad de que la microbiota asociada a elementos dentarios con 

tratamientos inadecuados contenga un mayor número de especies microbianas, con 

predominio de anaerobios, y que sea similar a la que se encuentra en los elementos 

dentarios no tratados (infecciones primarias) (Sundqvist et al., 1998; Sundqvist; 

Figdor, 1998 ) . Esto probablemente ocurre porque los microorganismos que causaron la 

infección inicial persisten en el conducto después de una limpieza inadecuada del 

sistema de conductos radiculares. 

Se han investigado las funciones patogénicas exactas de las especies microbianas para 

determinar si algún grupo en particular de bacterias está asociado con síntomas y signos 

clínicos endodónticos específicos. 

Las bacterias gramnegativas predominan en los conductos radiculares de los dientes con 

necrosis pulpar y lesiones periapicales (Martinho et al., 2011; Gomes et al., 2015). Entre 

los factores de virulencia de las bacterias gramnegativas, los lipopolisacáridos 

(LPS/endotoxinas) son especialmente importantes en la infección endodóntica debido a 

sus efectos biológicos, que conducen a una compleja interacción con los factores del 

huésped, lo que resulta en sintomatología clínica, reacción inflamatoria y reabsorción de 

tejidos mineralizados. (Martinho et al., 2012); (Martinho FC et al., 2017) 

Por su parte, el ácido lipoteicoico (LTA), presente en las bacterias grampositivas, 

comparte sus propiedades patógenas con los lipopolisacáridos (LPS), resultando en 

lesiones bien conocidas de la pulpa dental y los tejidos periapicales (En general, tanto 

los LPS como el LTA son capaces de activar de forma potente los 

monocitos/macrófagos, provocando una rápida liberación de citocinas en los sitios 

perirradiculares relacionados con la destrucción tisular. 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b6
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b6
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b27
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b21
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b21
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b4
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La destrucción del ligamento periodontal se desencadena por la degradación de la matriz 

extracelular por metaloproteinasas (MMP),
 
que implica inflamación perirradicular y 

destrucción ósea mediada por citocinas proinflamatorias Kayaoglu  et al., (2004); 

Barbosa- Ribeiro et al., 2016). 

Los LPS son los estímulos más potentes para las células inmunitarias con respecto a la 

liberación de varios mediadores inflamatorios (p. ej., IL-1α, IL-1β, TNF-α, IL-6, PGE, 

IL-10 y MMP) y, en consecuencia, se asocian con sintomatología clínica. (Martinho et 

al., 2017; Herrera et al., 2015). 

El desarrollo de lesiones perirradiculares crea una barrera dentro del cuerpo para evitar 

una mayor propagación de los microorganismos. El tejido óseo es reabsorbido y 

sustituido por un tejido granulomatoso que contiene elementos de defensa, como células 

(fagocitos) y moléculas (anticuerpos y moléculas del complemento) ( Siqueira, 

1997 ). Una pared densa compuesta de leucocitos polimorfonucleares, o menos 

frecuentemente un tapón epitelial, suele estar presente en el agujero apical, bloqueando 

la salida de microorganismos hacia los tejidos perirradiculares ( Nair, 1987 ). Muy pocos 

endodontopatógenos pueden avanzar a través de tales barreras. Sin embargo, los 

productos microbianos pueden difundirse a través de estas barreras de defensa y pueden 

inducir o perpetuar la patología perirradicular. 

Dado que los microorganismos establecidos en los tejidos perirradiculares son 

inaccesibles a los procedimientos de desinfección endodóntica, la infección 

extrarradicular puede ser un factor en el fracaso de la terapia endodóntica. 

Actualmente se reconoce que algunos microorganismos bucales, 

como Actinomyces spp. y Propionibacterium propionicum, pueden estar implicados en 

las infecciones extrarradiculares ( Sundqvist; Reuterving, 1980 ; Nair, 1984 ; Happonen, 

1986 , Sjögren et al., 1988;, Sakellariou, 1996 ). 

Probablemente, uno de los mecanismos más significativos de evasión del sistema de 

defensa del huésped es la disposición microbiana en una biopelícula (Costerton et al.,  

1987 , Siqueira; Lopes, 1998 ). 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b28
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b28
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b29
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b36
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b37
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b38
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b38
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b39
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b40
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b41
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b41
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b42
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Organizados en biopelículas, uno de los mecanismos de defensa más significativos de 

evasión del sistema de defensa, los microorganismos muestran una mayor resistencia 

tanto a los agentes antimicrobianos como a los mecanismos de defensa del huésped en 

comparación con las células planctónicas, lo cual provoca enfermedades difíciles de 

tratar ( Costerton et al., 1987, 1994 , Gilbert et al., 1997; Siqueira; Lopes, 1998 ). 

No obstante, se ha encontrado una baja incidencia de biopelículas perirradiculares en 

dientes no tratados con lesiones perirradiculares, 4% de los casos ( Siqueira; Lopes , 

2001). Este hallazgo indicó que la biopelícula perirradicular puede ocurrir, pero en una 

pequeña proporción de casos y, en consecuencia, fue responsable de solo un bajo 

porcentaje de casos fallidos.  

La principal consideración con respecto al tratamiento de las biopelículas 

perirradiculares es que el profesional no puede detectarla. Es bien sabido que los 

procedimientos de desinfección intracanal o los antibióticos administrados 

sistémicamente no pueden afectar fácilmente a las bacterias que se encuentran fuera del 

foramen apical.  

La evidencia científica disponible nos informa que es poco probable que los materiales 

de endodoncia contemporáneos sean capaces de mantener una inflamación perirradicular 

en ausencia de una infección endodóntica concomitante. Esta afirmación se ve reforzada 

por la alta tasa de éxito del tratamiento en elementos dentarios sin lesiones 

perirradiculares, incluso en casos de sobreobturación ( Lin et al., 1992 ; Sjögren et al., 

1997 ).  

El fracaso asociado a conductos obturados generalmente es causado por una infección 

intrarradicular y/o extrarradicular concomitante, observando en la mayoría de los casos, 

un sellado apical inadecuado en conductos radiculares sobreobturados.  

La percolación de fluidos tisulares ricos en glicoproteínas en el sistema de conductos 

radiculares suministra un sustrato a los microorganismos residuales, que pueden 

proliferar y alcanzar un número suficiente para inducir o perpetuar una lesión 

perirradicular.  

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b41%20#b43
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b44
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b42
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b45
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b7
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b14
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b14
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Es bien sabido que la sobreinstrumentación suele preceder a la sobreobturación. En los 

dientes con pulpas necróticas e infectadas, la sobreinstrumentación induce el 

desplazamiento de restos de dentina infectada hacia los tejidos perirradiculares. En esta 

situación, los microorganismos están protegidos físicamente de los mecanismos de 

defensa del huésped y, por lo tanto, pueden sobrevivir dentro de la lesión perirradicular, 

manteniendo la inflamación perirradicular.  

La presencia de virutas de cemento o dentina infectada en la lesión perirradicular se ha 

asociado con una cicatrización deficiente, de hecho, esta es probablemente la forma más 

común de infección extrarradicular (Yusuf, 1982 ).  

Por lo tanto, el papel de la infección concomitante como causa real de fracaso de los 

conductos radiculares obturados enfatiza la necesidad de prevenir y controlar 

adecuadamente la infección endodóntica. 

Se sabe que la filtración coronal puede ser una causa importante de fracaso del 

tratamiento endodóntico ( Saunders; Saunders, 1994 ). Existen situaciones en las que los 

conductos radiculares obturados pueden estar contaminados desde la cavidad oral, tales 

situaciones pueden ser,  filtración a través del material de restauración temporal o 

permanente; ruptura, fractura o pérdida de la restauración temporal o 

permanente; fractura de la estructura dental; caries recurrentes que exponen el material 

de obturación del conducto radicular; o retraso en la colocación de restauraciones 

permanentes ( Siqueira et al., 1999). En tales circunstancias, si la obturación del 

conducto radicular no impide la filtración de saliva, los microorganismos pueden invadir 

y recolonizar el sistema de conductos radiculares,  las células microbianas y sus 

productos alcanzan los tejidos perirradiculares y pueden inducir y/o perpetuar la 

enfermedad perirradicular. 

La recontaminación del sistema de conductos radiculares por fuga coronal ocurrirá a 

través de la disolución del sellador por parte de la saliva; percolación de saliva en la 

interfaz entre sellador y paredes del conducto radicular (particularmente si hay una capa 

de barrillo dentinario) y/o entre el sellador y la gutapercha. Además, los espacios vacíos 

y otros defectos menores en la obturación, que a menudo no se detectan 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b50
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b15
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b51
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radiográficamente, pueden ser responsables de la rápida recontaminación del sistema de 

conductos radiculares ( Siqueira et al., 1999).  

Estudios de Torabinejad et al., (1991)  y Siqueira et al., (1999) revelaron que, 

independientemente de la técnica de obturación o del material de obturación empleado, 

puede producirse una recontaminación completa del conducto radicular después de un 

breve período de exposición microbiana. Por lo tanto, desde un punto de vista clínico, la 

exposición coronal de la obturación del conducto radicular a la saliva durante un período 

de tiempo relativamente corto (30 días o más) podría considerarse una indicación de 

retratamiento. Debido a que las restauraciones provisorias son solubles en agua y tienen 

poca resistencia mecánica, deben sustituirse lo antes posible por una restauración 

definitiva. 

Cuando se considera que el fracaso se debe a un factor no microbiano, podemos estar en 

presencia de una reacción de cuerpo extraño en los tejidos perirradiculares.  

Por otra parte, Nair et al., (1993), informaron una lesión resistente a la terapia, que se 

extirpó quirúrgicamente y se diagnosticó como un quiste perirradicular mediante 

microscopía óptica y electrónica, observando una gran cantidad de cristales de colesterol 

en el tejido conectivo alrededor del revestimiento epitelial quístico. Se cree que los 

cristales de colesterol se precipitan y acumulan a medida que se liberan de las células 

huésped en desintegración, incluidos los eritrocitos, linfocitos, células plasmáticas y 

macrófagos. Estos pueden ser numerosos en lesiones perirradiculares crónicas. También 

pueden tener su origen en los lípidos plasmáticos circulantes.  

Se ha demostrado que los cristales de colesterol pueden ser un factor etiológico en la 

inflamación crónica que no se resuelve ( Nair et al., 1998 ). Si las células gigantes 

multinucleadas son ineficaces para eliminar los cristales, continúan acumulándose y 

pueden mantener la lesión perirradicular. 

La cuestión de si el desarrollo o la presencia de un quiste radicular es la causa del 

fracaso del tratamiento endodóntico sigue siendo un tema controvertido. Aunque se ha 

revelado que la mayoría de los quistes perirradiculares curan después de un tratamiento 

de conducto convencional ( Morse et al., 1975 ), se ha sugerido que los quistes 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b51
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b52
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b51
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b9
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b53
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b54
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verdaderos, que contienen cavidades completamente encerradas por revestimiento 

epitelial, no lo hacen ( Nair et al., 1993 ). 

Los quistes que contienen cavidades revestidas de epitelio abiertas a los conductos 

radiculares (quiste de laurel o quiste de bolsa perirradicular) tienen un mayor riesgo de 

infectarse que los quistes verdaderos. Debido a las características morfológicas de la 

cavidad del quiste, los mecanismos de defensa del huésped pueden no ser efectivos para 

eliminar los microorganismos, en donde, las células microbianas persistentes y sus 

productos dentro de la luz del quiste pueden mantener una inflamación perirradicular en 

conductos radiculares bien tratados. Esto también caracteriza a una infección 

extrarradicular. 

Además de las causas intrínsecas, los factores extrínsecos pueden ser causales de fracaso 

endodóntico. Algunos materiales de obturación radicular contienen sustancias 

insolubles, como los conos de gutapercha contaminados con talco, que pueden provocar 

reacciones de cuerpo extraño cuando invaden los tejidos perirradiculares ( Nair et al., 

1990 b ).  

El componente de celulosa de las puntas de papel, el algodón y algunos alimentos de 

origen vegetal también pueden causar la persistencia de lesiones perirradiculares si se 

colocan en los tejidos perirradiculares ( Simon et al., 1982 ; Koppang et al., 1989). 

Las puntas de papel o sus partículas pueden desprenderse y ser empujadas hacia los 

tejidos perirradiculares, induciendo una respuesta de células gigantes a cuerpo extraño o 

sustentando la lesión perirradicular ( Nair, 1998). Lo mismo puede ocurrir con el 

algodón, que a juicio del autor no tiene indicación para uso intracanal. Las partículas de 

material de origen vegetal (que contiene celulosa) también pueden ser empujadas 

inadvertidamente hacia los tejidos perirradiculares de elementos dentarios con coronas 

gravemente dañadas, que se han dejado abiertas para el drenaje, o,  cuando se ha perdido 

la restauración temporal. Además, las puntas de papel, el algodón y los alimentos 

también pueden llevar microorganismos al sistema de conductos radiculares y/o a los 

tejidos perirradiculares.  

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b9
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b8
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b8
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b57
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b58
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b55
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Solo uno de los factores discutidos anteriormente, la infección intrarradicular, puede 

controlarse mediante una reintervención no quirúrgica del conducto 

radicular.  Claramente, las medidas apropiadas para el control y la prevención de la 

infección son esenciales para maximizar el éxito del retratamiento; incluyendo asepsia 

estricta, preparación químico- mecánica completa con irrigantes antimicrobianos, 

medicación intracanal, obturación adecuada del canal radicular y un sellado coronal 

óptimo, idealmente realizado en la primera semana después del tratamiento. La tasa de 

éxito del retratamiento puede alcanzar aproximadamente dos tercios de los casos 

(Sjogren, 1996 ). Por lo tanto, se debe tratar reintervenir cuando el tratamiento anterior 

no cumple con los estándares técnicos aceptados.  

La intervención quirúrgica está indicada en los casos en donde el tratamiento o 

retratamiento no es posible debido a la presencia de instrumentos fracturados, conductos 

calcificados, material de obturación que no se puede retirar; fracaso del 

retratamiento; cuando el pronóstico del retratamiento no quirúrgico es 

desfavorable; donde se necesita una biopsia ( Gutmann; Harrison, 1991 ; Lopes; 

Siqueira, 1999 ). 

El objetivo del tratamiento de endodoncia es limpiar, dar forma y sellar el sistema de 

conductos radiculares en tres dimensiones para eliminar o prevenir la (re)infección 

(Schilder, 1974). El fracaso endodóntico significa la recurrencia de los síntomas clínicos 

junto con la presencia de una radiolucidez periapical (Ashley; Harris, 2001). El 

tratamiento de conducto primario produce resultados predecibles y es un procedimiento 

muy exitoso (Torabinejad et al., 2007; Chevigny et al., 2008) con una tasa de 

supervivencia del 95% después de un seguimiento de 4 años ( Mann et al., 

2011). Algunos hallazgos indican un resultado favorable; falta de dolor, tracto sinusal, 

hinchazón y otros síntomas, sin pérdida de función y presencia de tejidos periapicales 

normales, lo que debe confirmarse radiográficamente (European Society of 

Endodontology, 2006). Sin embargo, el fracaso es posible después del tratamiento 

debido a diferentes factores microbianos y no microbianos, como infecciones 

extrarradiculares, infecciones intrarradiculares, factores periodontales y factores 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b3
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b61
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b5
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b5
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protésicos (Chen, 2008; Vire et al., 1991). Algunas revisiones sistemáticas han 

informado tasas de fracaso del tratamiento de conducto del 14 al 16% (Torabinejad et 

al., 2007; Vire, 1991). Los investigadores han atribuido la falta de curación a la 

persistencia de infecciones intrarradiculares en conductos radiculares no instrumentados 

y túbulos dentinarios, además de las irregularidades del sistema de conductos radiculares 

(Sjögren et al., 1997; Nair, 2006). El tratamiento de conducto puede fallar cuando el 

tratamiento no se ajusta a los estándares aceptables (Sundqvist, 1998; Engstrom et al., 

1964). Muchas patologías no responden adecuadamente al tratamiento de conducto 

debido a errores de procedimiento, (escalones, desviaciones y perforaciones), que 

interfieren con la eliminación de infecciones intracanal de áreas no instrumentadas 

(Lopes; Siquiera, 2015) . Estas áreas pueden albergar bacterias y tejidos necróticos a 

pesar de la aparentemente adecuada radiografía de la obturación del conducto radicular 

(Nair et al., 1990; Peters et al., 2004). 

Una radiografía de un conducto radicular bien tratado no necesariamente significa una 

limpieza minuciosa u obturación del sistema de conductos radiculares (Kersten et al., 

1987). Las bacterias que residen en istmos, ramificaciones, deltas, irregularidades y 

túbulos dentinarios pueden no verse afectadas por la desinfección y limpieza durante los 

procedimientos de endodoncia (Siquiera et al., 1996). Además, estas bacterias podrían 

seguir recibiendo su aporte de nutrientes en las ramificaciones y deltas tras el 

tratamiento. Las bacterias que residen en los túbulos dentinarios y los istmos podrían 

haber reducido significativamente el acceso a los sustratos y quedarían sepultadas 

debido a la presencia de materiales de obturación del conducto radicular que dificultan el 

acceso de las bacterias a los tejidos perirradiculares (Siquiera et al., 1996; Molander et 

al., 1998).  

Desafortunadamente, algunas bacterias sobreviven durante largos períodos porque 

reciben nutrientes de tejidos residuales y células necróticas. En los casos en que la 

obturación del conducto radicular no da como resultado un sellado adecuado, la 

penetración de los fluidos tisulares proporciona sustratos para las bacterias. Cuando una 

mezcla de microorganismos con capacidades patógenas alcanza un umbral de recuento y 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7398993/#ref92
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accede a la lesión perirradicular, induce inflamación en los tejidos perirradiculares. El 

fracaso del tratamiento endodóntico no quirúrgico debido a microorganismos residuales 

solo ocurre cuando son patógenos, alcanzan ciertos recuentos y tienen acceso a los 

tejidos perirradiculares para causar o mantener la enfermedad perirradicular (Sundqvist 

et al., 1998; Molander et al., 1998 ). 

Algunos otros factores importantes pueden provocar el fracaso del tratamiento de 

conducto, como la falta de sellado coronal. Un sello coronal impermeable es esencial 

para obtener resultados exitosos; Para lograr mayores tasas de éxito, se recomienda 

encarecidamente utilizar un dique de goma mientras se realiza el tratamiento del 

conducto radicular y el procedimiento de restauración, colocar barreras en los orificios y 

garantizar que no haya fugas debajo de las restauraciones nuevas y anteriores (Gillen et 

al., 2011; Mann et al., 2007 ) . Los motivos protésicos son los más comunes que llevan a 

la extracción de dientes tratados endodónticamente (Olcay et al., 2018), otras causas 

incluyen destrucción por caries no restaurable y algunos problemas relacionados con la 

endodoncia, como la fractura vertical de la raíz (Vire, 1991; Touré et al., 2011). Los 

elementos dentarios tratados endodónticamente en pacientes con enfermedad periodontal 

son más de cinco veces más susceptibles a desarrollar periodontitis apical, lo que puede 

deberse a una mayor permeabilidad de los túbulos dentinarios a los patógenos 

periodontales (Ruiz et al., 2017 ) . Incluso los contactos oclusales durante los 

movimientos protrusivos y del lado de trabajo pueden aumentar la posibilidad de 

desarrollar nuevas lesiones periapicales o perpetuar las más antiguas, lo que podría 

deberse a inflamación del tejido apical, mayor probabilidad de fuga marginal y pérdida 

de la estabilidad retentiva de la restauración coronal cementada (Iqbal et al., 2003). 

La terapia antimicrobiana en endodoncia se ha establecido sobre la base de que las 

afecciones perirradiculares son entidades infecciosas. Estas terapias deberían poder 

eliminar los microorganismos patógenos, en este contexto, se deben aplicar estrategias 

antimicrobianas altamente efectivas para lograr resultados óptimos (Sato et al., 1996; 

Iwaku et al., 1996).  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7398993/#ref97
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7398993/#ref100
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En endodoncia se utilizan varios agentes antimicrobianos, algunos de los cuales tienen 

algunas deficiencias. El hipoclorito de sodio es una de las soluciones de irrigación del 

conducto radicular más utilizadas con fuerte efecto disolvente sobre los tejidos orgánicos 

y con un amplio espectro y una eficacia letal inespecífica sobre bacterias, esporas y virus 

(Austin et al., 1918; Valera et al., 2009) .  

La clorhexidina se puede utilizar como irrigante del conducto radicular y medicamento 

intracanal, sin embargo, no puede disolver los restos de tejido necrótico (Naenn et al. 

2004) y resulta menos eficaz en bacterias gramnegativas que en bacterias grampositivas 

(Hennessey, 1973).  

El hidróxido de calcio Ca (OH)
2
, es la medicación entre citas más utilizado (Sjögren, 

(1991) y es eficaz contra especies gramnegativas. Ejerce su efecto antibacteriano 

inactivando los mecanismos de transporte de membrana (Siquiera et al., 1999). 

El concepto de terapia de desinfección de lesiones y reparación de tejidos (LSTR) 

(Iwaku et al., 1996) utiliza una mezcla de agentes antibacterianos en el espacio del 

conducto radicular después de la instrumentación para el tratamiento de afecciones 

dentinarias, pulpares y perirradiculares.  

El metronidazol se ha administrado como primera opción debido a su amplio espectro 

bactericida contra anaerobios (Ingham et al., 1975)) que se encuentran comúnmente en 

las zonas orales. Algunas bacterias en las lesiones orales han demostrado ser resistentes 

al metronidazol, lo que requiere mezclar ciprofloxacina y minociclina con metronidazol 

(Sato et al., 1993) para mejorar la eficacia contra bacterias orales ( Sato et al., 1996; 

Takushige et al., 2004).  

Algunos estudios han confirmado la eficacia de esta combinación en el tratamiento de 

lesiones perirradiculares y tejidos dentarios infectadas  Sato et al., 1996; Takushige et 

al., 2004). Este método ha sido clínicamente eficaz en el tratamiento de elementos 

inmaduros con periodontitis apical (Takushige et al., 2004).  

Corresponde a los odontólogos tener precaución al administrar agentes antibacterianos 

locales o sistémicos. Aunque las dosis de estos medicamentos son pequeñas cuando se 

administran localmente, es necesario tener cuidado con los pacientes sensibles a estos 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7398993/#ref105
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agentes químicos y antibióticos. Además, el uso de estos debe limitarse a situaciones 

particulares, ya que pueden mantener y provocar la propagación de genes de resistencia 

a los antibióticos dentro de las biopelículas del conducto radicular (Rossi-Fedele et al., 

2006). 

El drenaje de líquido quístico puede ayudar en el tratamiento conservador de lesiones 

periapicales grandes y está respaldado por hallazgos histológicos ( Fujii; Machida,  

1991). 

Se afirma que la técnica de sobreinstrumentación tiene éxito clínico al proporcionar 

drenaje a través del canal (Calişkan, 2004; Esposito, 1990). Esta técnica se basa en el 

supuesto de que la lesión periapical puede ser un quiste. Se ha sugerido que la 

instrumentación que sobrepase un 1 mm más allá del foramen apical desarrolla una 

reacción inflamatoria que puede destruir el revestimiento epitelial del quiste y 

convertirlo en un granuloma ( Bhaskar, 1972 ). Además, la misma podría permitir y 

establecer el drenaje del líquido quístico a través del canal, lo que podría inducir la 

degeneración de las células epiteliales por estrangulación (Bender, 1972). Se requieren 

más estudios clínicos para comprender la validez de este procedimiento. 

La técnica del ápice se utiliza para eliminar o reducir el volumen de los tejidos 

periapicales mediante el uso de un dispositivo para eliminar los tejidos inflamados 

crónicamente a través del acceso al conducto radicular. Los primeros estudios en 

animales que probaron esta técnica han arrojado resultados prometedores en términos de 

seguridad y eficacia ( Metzger, 2009 ). Esta técnica no limita el tratamiento de 

endodoncia no quirúrgico únicamente a la eliminación del agente etiológico 

(microorganismos) sino que, confía en que el huésped se cure por sí solo ( Siquiera, 

2005 ). La eliminación de los tejidos periapicales inflamados crónicamente mejoran el 

proceso de curación de la lesión ( Metzger, 2009 ).  

Un estudio comparó el proceso de curación de la técnica del ápice con el del tratamiento 

de conducto convencional. Después de tres meses, el 87% de las lesiones periapicales 

sanaron completamente o se encontraban en etapas avanzadas de curación; sin embargo, 

con el uso de la modalidad de tratamiento convencional, sólo el 22% de los casos 
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presentó tal característica. Después de seis meses, el 95% de las lesiones del grupo del 

ápice mostraron una curación avanzada o completa, mientras que el tratamiento de 

conducto convencional dio lugar a dicha progresión en alrededor del 39% de los 

casos. Por lo tanto, el protocolo del ápice da como resultado una curación y desaparición 

más rápida de la lesión de periodontitis apical  en comparación con el tratamiento de 

conducto convencional ( Metzger, 2009  ). Este procedimiento no elimina el 

revestimiento del quiste, si está presente, lo que puede ser una causa de fracaso 

tardío; por lo tanto, pueden ocurrir fracasos tardíos en comparación con la cirugía 

endodóntica. La falta de seguimientos a largo plazo y de ensayos clínicos aleatorios hace 

necesario que estos estudios comprendan el efecto de este procedimiento en los 

resultados del tratamiento (Rud; Andreasen, 1972). 

Se ha informado que esta técnica no produjo hinchazón y solo unos pocos casos 

experimentaron molestias posoperatorias o dolor leve (9%) ( Metzger et al., 

2009). Ningún paciente sometido a este protocolo informó resultados adversos; sin 

embargo, el 31% de los pacientes sometidos a un tratamiento de conducto convencional 

informaron alguna molestia o dolor.  

Es de suma importancia señalar que durante o después de un procedimiento quirúrgico 

apical convencional con colgajo abierto, muchos pacientes experimentan dolor, 

hinchazón o ambos, lo que requiere el uso de analgésicos después de la cirugía. Además, 

el 23% de los pacientes sometidos a cirugías apicales refirieron pérdidas de jornada 

laboral por estos síntomas ( Kvist; Reit, 2000).  

Este método tiene un efecto positivo en el bienestar del paciente, con síntomas muy 

leves en comparación con las cirugías apicales con colgajo abierto convencionales y el 

tratamiento de conducto radicular convencional ( Metzger et al., 2009). 

La técnica del ápice es muy diferente de la simple sobreinstrumentación en el 

tratamiento de conducto convencional.  

A diferencia de esta técnica, la instrumentación excesiva produce traumatismos tisulares 

y puede introducir bacterias o sus productos en un tejido. Las inmunoglobulinas podrían 

dirigirse contra estos antígenos ( Baumgartner; Falkler, 1991; Kettering et al., 1991 ), lo 
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que produce respuestas inflamatorias agudas que provocan edema e inflamación 

( Siquiera, 2005 ).  

La eliminación o reducción de volumen de los tejidos periapicales crónicamente 

inflamados da lugar a la eliminación de los mecanismos que causan dicha inflamación 

( Metzger et al., 2009).  

Sin embargo, esta técnica tiene algunas desventajas; tales como, riesgo de un 

agrandamiento excesivo del foramen apical, lo que aumenta la posibilidad de extrusión 

de materiales de obturación, medicamentos entre citas y soluciones de irrigación, y de 

lesionar o dañar los tejidos vitales adyacentes, como el nervio alveolar inferior o 

perforar el seno maxilar.  

Los odontólogos deben tener un conocimiento profundo sobre los factores biológicos 

que conducen al fracaso de los tratamientos de endodoncia. La persistencia de 

infecciones intrarradiculares es la causa principal de tales fracasos; por lo tanto, el 

retratamiento de los casos fallidos utilizando un protocolo estándar es de suma 

importancia antes de considerar la cirugía.  

La tasa de éxito del retratamiento podría acercarse a casi dos tercios de los casos 

(Chevigny et al., 2008; Torabinejad et al., 2009), sin embargo, los elementos dentarios 

que se han sometidos a un tratamiento de conducto adecuado y que presentan 

periodontitis apical persistente deben abordarse de manera diferente a la terapia de 

endodoncia inicial.  

Algunos de los principales factores que podrían dar lugar a la persistencia de una 

radiolucidez apical en elementos dentarios tratados endodónticamente son infecciones 

intrarradiculares persistentes que permanecen en la complejidad apical del conducto 

radicular (Nair, 1990), infecciones extrarradiculares (Sjögren et al., 1988; Sundqvist;  

Reuterving, 1980) reacciones a cuerpo extraño debidas a material de obturación extruido 

( Nair et al.,1990; Yusuf 1982 ), cristales de colesterol endógeno ( Vire, 1991 ), quistes 

verdaderos ( Nair et al., 1993, 1999) y tejidos cicatriciales fibrosos ( Nair et al., 1999).  

De todos estos factores, los microorganismos que quedan en el conducto radicular deben 

abordarse mediante un retratamiento ortógrado convencional; sin embargo, las lesiones 
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extrarradiculares debidas a bacterias que permanecen en el complejo espacio del 

conducto radicular, los quistes verdaderos y los cuerpos extraños se tratan mediante 

procedimientos quirúrgicos.  

Los cristales de colesterol pueden ser numerosos en las lesiones perirradiculares crónicas 

y se derivan de los lípidos plasmáticos, que desintegran las células huésped, incluidos 

eritrocitos, linfocitos, células plasmáticas y macrófagos, en el tejido conectivo periapical 

que muestra inflamación (Nair et al., 1998 ), estos pueden ser la causa de una 

inflamación crónica que no se resuelve. La fagocitosis incompleta de cristales de 

colesterol por células gigantes multinucleadas da como resultado la acumulación de las 

mismas, lo que lleva a la persistencia de la lesión perirradicular (Nair et al., 1993; Nair, 

1999). 

Por lo tanto, el objetivo de este trabajo es revisar los principales factores que intervienen 

en el éxito y/o fracaso del endodóntico, entre los cuales debemos considerar: los factores 

microbianos, infección extrarradicular, sobreobturación, calidad del sellado coronario y 

factores no microbianos.  

 

 

 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7398993/#ref135
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CASO CLÍNICO 

Asiste a la consulta una paciente de sexo femenino de 48 años de edad, sin antecedentes 

sistémicos de relevancia. 

Se realizó la Historia clínica completa, la paciente no presentó ninguna particularidad a 

nivel local ni sistémico. 

El motivo de la consulta fue por una fractura coronaria en el segundo premolar superior 

izquierdo (elemento dentario número 25, sistema Digito dos).  

Se procede a realizar la exploración clínica odontológica, se examinó el elemento 25 con 

una fractura coronaria sobre el margen gingival, obturado provisoriamente con IV, sin 

tracto sinusal visible, sin sintomatología dolorosa espontánea. Las pruebas de palpación 

y percusión resultaron negativas (Fig.1). 

 

 

 

     

            

Fig. 1. Fotografía elemento dentario 25, en donde se evidencia  el 

grado de destrucción coronaria. 
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Se tomó una radiografía periapical pre-operatoria ortorradial utilizando placas 

radiográficas Kodak Ultra - speed, donde se observó en el elemento 25 una lesión 

periapical compatible con periodontitis apical crónica asintomática (Fig. 2) 

 

 

 

      

Se realizó anestesia infiltrativa a fondo de surco de dicho elemento (solución inyectable 

de carticaína clorhidrato al 4%- LAdrenalina 1:100000, Laboratorio Bernabó), 

aislamiento absoluto del elemento con goma dique (Sanctuary, Muntal S.A., Argentina) 

y eliminación de caries con irrigación acuosa y fresa redonda N°3 de alta velocidad.  

La gutapercha del tercio cervical Se eliminó con fresa de Gate Glidden Nº 1, para 

continuar con lima K N° 10 (Rogin, China) hasta el foramen apical.  

La longitud de trabajo se tomó con localizador apical (Endo Radar, Woodpecker, 

China), la longitud determinada fue de 16 mm para el conducto único  

Luego se instrumentó con lima reciprocante de Níquel Titanio (Fanta AF BLUE R3, 

China) #25, taper 6% de 25 mm (Fig. 3), utilizando motor endodóntico Woodpecker, 

Endo Radar, China. 

Fig. 2. Radiografía preoperatoria 
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Se realizó terapia intermedia, colocando con lentulo dentro del conducto, una pasta de 

hidróxido de calcio (Dickinson), y clorhexidina al 2% (Klepp-Denticid).  

El paciente fue recitado a los a los quince días, para realizar la obturación definitiva, 

para lo cual se seleccionó un cono principal  de gutapercha #25 taper 4 (Meta Biomed, 

Korea), calibrados a la longitud de trabajo, el cemento sellador utilizado fue Sealer 26 

(Dentsply Sirona, USA), y la técnica de obturación realizada fue de condensación lateral 

(Fig. 4). 

 

 

 

 

Posteriormente se colocó IV de manera provisoria y a los 7 días se realizó restauración 

posendodóntica, para lo cual se fabricó corona de resina compuesta (Brilliant Everglow, 

Coltene) y fibra de vidrio trenzada (Interlig, Angelus. Brasil) a mano alzada. (Fig. 5 y 6) 

Fig. 4. Radiografía postoperatoria 

Fig. 3. Limas AF Blue R3 Reciprocantes 25/06 25mm, Fanta, China) 
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Fig. 6. Corona definitiva de resina compuesta (Brilliant Everglow, Coltene) 

Fig. 5. Reconstrucción con fibra de polietileno Interlig (Angelus, Brasil).                                       
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DISCUSIÓN 

 

Hay cinco factores biológicos que contribuyen a la radiolucidez periapical persistente 

después del tratamiento de conducto: (I) infección intrarradicular en el sistema de 

conductos radiculares apicales; (II) infección extrarradicular, principalmente en forma 

de actinomicosis periapical; (III) lesiones quísticas; (IV) reacción de cuerpo extraño a 

sustancias cristalinas de origen endógeno (cristales de colesterol), obturación del 

conducto radicular extruido u otros materiales extraños; y (V) curación del tejido 

cicatricial de la lesión. Debe enfatizarse que de todos estos factores, la infección 

microbiana que persiste en la porción apical del sistema de conductos radiculares es la 

principal causa de fracasos endodónticos en los casos tratados adecuadamente (Nair et 

al., 1990a; Sjögren, 1996; Figdor, 2002). 

El clínico a menudo se confunde con la idea de que los errores de procedimiento, como 

instrumentos separados, perforaciones, sobreobturaciones, obturaciones deficientes, son 

la causa directa del fracaso endodóntico. En la mayoría de los casos, los errores de 

procedimiento no comprometen el resultado del tratamiento endodóntico a menos que 

exista una infección concomitante. Pero sí, un accidente de procedimiento, muchas 

veces imposibilita la realización de procedimientos intracanal apropiados. Por lo tanto, 

existe la posibilidad de que fracase el tratamiento del conducto radicular cuando se 

produce un accidente de procedimiento durante el tratamiento de los elementos dentarios 

infectados. Además, se ha afirmado que algunos casos pueden fallar debido a factores no 

microbianos intrínsecos o extrínsecos. (Nair et al., 1990 a); (Nair et al. 1990b); (Lin et 

al., 1992); (Nair et al., 1993); ( Sjögren. 1996); (Sundqvist; Figdor, 1998); (Lopes; 

Siqueira, 1999) ; (Nair et al., 1999). Aunque se ha sugerido que los factores no 

microbianos pueden estar implicados en el fracaso del tratamiento endodóntico, la 

literatura menciona que las infecciones intrarradiculares o secundarias persistentes y, en 

algunos casos, las infecciones extrarradiculares, son las principales causas del fracaso de 

los conductos radiculares bien o mal tratados. 

https://journals.sagepub.com/doi/10.1177/154411130401500604#bibr-NAIR-ETAL-1990A
https://journals.sagepub.com/doi/10.1177/154411130401500604#bibr-NAIR-ETAL-1990A
https://journals.sagepub.com/doi/10.1177/154411130401500604#bibr-SJOGREN-1996
https://journals.sagepub.com/doi/10.1177/154411130401500604#bibr-FIGDOR-2002
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b6
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b8
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b7
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b7
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b9
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b3
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b4
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b5
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b5
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1046/j.1365-2591.2001.00396.x#b2000
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Un tratamiento o retratamiento endodóntico exitoso se basa en la combinación de una 

instrumentación, irrigación y obturación adecuadas del sistema de canales. De estas tres 

fases, la irrigación es el determinante más importante a la hora de favorecer la curación 

de las patologías pulpo - periapicales. Esto es así, porque el irrigante puede eliminar los 

restos de tejido necrótico y desinfectar los conductos, favoreciendo la eliminación o 

reducción de bacterias, especialmente en aquellos dientes con anatomía interna 

compleja. Hasta la fecha, se ha utilizado una gran variedad de irrigantes para este 

propósito, siendo el NaOCl el estándar de oro (Kandaswamy et al., 2010). 

De hecho, el estudio de Giardino et al., (2007), evaluó la eficacia antimicrobiana del 

NaOCl al 5,25%, de Tetraclean® (una mezcla de doxiciclina, ácido cítrico y 

detergentes) y de MTAD® (una mezcla de doxiciclina, ácido cítrico y detergentes), 

confirmó la supremacía del NaOCl, ya que fue el único irrigador capaz de eliminar toda 

la biopelícula después de 5 min. En el mismo periodo de tiempo Tetraclean® logró 

eliminar el 90% del biofilm, alcanzando el 99,9% a los 30 min y el 100% a los 60 

min; mientras que MTAD® nunca pudo erradicar completamente la biopelícula, según 

trabajo del mismo autor. Sin embargo, dos años después, los mismos autores 

compararon los efectos de NaOCl al 5,25%, Tetraclean®, Cloreximid® (una mezcla de 

CHX y Cetrimida) y MTAD® frente a dos grupos bacterianos diferentes: las bacterias 

anaerobias estrictas, representadas por Prevotella y Porphyromonas, y bacterias 

anaeróbicas facultativas. En el primer grupo, NaOCl fue más efectivo, con diferencias 

estadísticamente significativas respecto al resto de irrigantes, mientras que NaOCl no 

fue igualmente efectivo contra E. faecalis, siendo superado, con diferencias 

estadísticamente significativas, por MTAD® y Tetraclean® que condujeron a una 

inhibición más amplia. zonas. Cloreximid®, en ambos grupos, fue el que menor acción 

antibacteriana mostró (Giardino et al., 2009). 

Se puede deducir que la causa de la periodontitis apical crónica observada en el caso 

clínico expuesto puede tener que ver con una filtración coronaria de larga data que 

terminó finalmente con la fractura de la corona y con la exposición al medio bucal del 

tratamiento endodóntico, generando una infección secundaria. Si bien la paciente asiste 
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sin sintomatología clínica, al tomar una radiografía periapical, se observa una lesión 

periapical crónica por lo que se decide realizar un re-tratamiento de conducto radicular. 

En endodoncia se utilizan varios agentes antimicrobianos, algunos de los cuales tienen 

algunas deficiencias. El hipoclorito de sodio es una de las soluciones de irrigación del 

conducto radicular más utilizadas con fuertes efectos disolventes sobre los tejidos 

necróticos y vitales y con un amplio espectro y una eficacia letal inespecífica sobre 

microorganismos, esporas y virus (Austin, Taylor, 1918; Valera et al., 2009). La 

clorhexidina se puede utilizar como irrigante del conducto radicular y medicamento 

intracanal. Sin embargo, no puede disolver los restos de tejido necrótico (Naenni et al., 

2004) y es menos eficaz en bacterias gramnegativas que en bacterias grampositivas 

(Hennessey, 1973). El hidróxido de calcio es el apósito entre citas más utilizado para 

desinfectar el conducto radicular Sjögren et al., (1991), y es eficaz contra especies 

gramnegativas. Puede realizar su efecto antibacteriano inactivando los mecanismos de 

transporte de membrana (Siqueira; Lopes 1999).  

Pinheiro  et al., (2003), destacaron que E. faecalis es, estadísticamente, el 

microorganismo más prevalente encontrado (45,8%) en conductos radiculares 

previamente obturados, seguido por  Fusobacterium, (6,7%) 

y Propionibacterium (3,3%).  

Siquiera;  Roças (2004) y Sedgley et al., (2006) informaron resultados similares, 

utilizando la técnica de reacción en cadena de la polimerasa (PCR). Observaron 

respectivamente una prevalencia de E. faecalis del 77% y del 79,5 %. Estos autores 

también encontraron que la presencia de E. faecalis es más frecuente en infecciones 

secundarias (89,6%) que en infecciones primarias (67,5%), con diferencias 

estadísticamente significativas. Sin embargo, en otros estudios, E. facealis no destaca 

como el principal responsable del fracaso endodóntico. Aun así, casi siempre está 

presente, pero en porcentajes menores: 13,33% Endo MS et al., (2013), 11,6% Pereira et 

al., (2017), 0,52% (Henriques et al., 2016), 12% Rôças; Siqueira (2012), 30% 

Schirrmeister et al., (2009) y 1,9% Siqueira et al., (2016). Es por ello que se han 

realizado numerosos estudios para identificar los mecanismos que hacen que este 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6530959/#B6
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microorganismo sea tan resistente a las medidas de desinfección aplicadas en el 

tratamiento de endodoncia. E. faecalis es un coco facultativo anaeróbico, Gram positivo, 

clasificable como patógeno oportunista. Dispone de diferentes mecanismos que le 

permiten sobrevivir en un entorno desfavorable. Por ejemplo, la capacidad de crecer con 

o sin oxígeno, de crecer a un pH alcalino, de sobrevivir a temperaturas entre 10° y 60° 

para suprimir la acción de los linfocitos, de sobrevivir en soluciones de Ca (OH)
2
 con 

pH 11,5 y la capacidad de formar una biopelícula (Jhajharia et al., 2015). A estos 

mecanismos de supervivencia, también podemos agregar la capacidad de E. faecalis de 

vivir sin nutrientes, de sobrevivir en presencia de irrigantes y fármacos intracanales, de 

sobrevivir en condiciones de alta salinidad, de adquirir resistencia a los antibióticos 

Narayanan y Vaishnavi. (2010), en particular a la eritromicina y azitromicina (Pinheiro 

et al., 2003), para invadir los túbulos dentinarios, utilizar fluidos del ligamento 

periodontal (LPO) como nutrientes y adherirse al colágeno (Narayanan; Vaishnavi, 

2010). El papel del colágeno varía según se trate de colágeno tipo I inmovilizado o de 

colágeno libre: el primero aumenta la capacidad de E. faecalis para adherirse a la 

dentina, mientras que el segundo inhibe su capacidad de adhesión con diferencias 

estadísticamente significativas (Love, 2001).  

Además de las características enumeradas hasta ahora, el estudio de Stuart et al.  , 

(2006), evidencian que  la capacidad del E. faecalis altera las respuestas del huésped, 

posee enzimas líticas, mantiene la homeostasis del pH, compite con otras células y 

utiliza suero como fuente de nutrientes. El suero humano, por tanto, garantiza la 

viabilidad de E. faecalis, permitiendo su adhesión a la dentina e invadiendo los túbulos 

dentinarios (Love, 2001). Además, esta bacteria tiene la capacidad de sobrevivir a 

concentraciones de NaOCl de hasta el 6,5%, adquirir y compartir elementos 

extracromosómicos, codificar factores de virulencia, producir cambios patológicos 

mediante la secreción de endotoxinas que provocan respuestas inflamatorias, inducir la 

reprecipitación de hidroxiapatita en biopelículas maduras, para formar una biopelícula 

calcificada y adherirse a la dentina. Además, este microorganismo tiene menor 

sensibilidad a niveles letales de dodecilsulfato de sodio, hiperosmolaridad, calor, etanol, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6530959/#B26
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peróxido de hidrógeno, acidez y alcalinidad. Además, E. faecalis es capaz de sobrevivir 

sin el apoyo de otras bacterias, poseer sustancias de agregación y adesinas de superficie, 

ácido lipoteicoico, superóxido extracelular, gelatinasa, hialuronidasa y citolisina. 

Las sustancias de agregación son sustancias adhesivas bacterianas codificadas por 

plásmidos, que median el contacto entre la bacteria donante y la receptora, facilitando el 

intercambio del plásmido. Actúan aumentando la adhesión durante el proceso de 

conjugación bacteriana y también favorecen la adhesión de E. faecalis a numerosas 

células eucariotas; también refuerzan la fuerza de unión de las bacterias al colágeno tipo 

I y la resistencia a la acción de los neutrófilos, lo que lo convierte en un factor protector 

contra las defensas del huésped. Los microorganismos, como E. faecalis, que poseen 

estas sustancias de agregación son capaces de inducir la proliferación de células T, con 

la consiguiente liberación de factores de necrosis tumoral β (TNF-β) y de interferón γ 

(INF-γ), y de activar la macrófagos para liberar factores de necrosis tumoral α (TNF-

α). El TNF participa en la resorción ósea, mientras que el INF-γ aumentará la 

producción de peróxido de hidrógeno y aniones superóxido que causan daño celular y 

tisular. Las adhesinas de superficie le dan a E. faecalis la capacidad de adherirse a 

diferentes sustancias, como superficies abióticas (necesarias para la formación de 

biopelículas), otras bacterias (que permiten el intercambio de nutrientes y genes), 

colágeno, suero y dentina ((Kayaoglu ; Orstavik , 2004). 

El ácido lipoteicoico es una molécula anfipática compuesta por una cadena de 

poliglicerol fosfato. Su liberación puede provocar apoptosis en varias células, como 

osteoblastos, osteoclastos, fibroblastos LPO, macrófagos y neutrófilos. También pueden 

estimular a los leucocitos para que liberen varios mediadores de la inflamación, 

incluidos el TNF-α, la interleucina 1 beta (IL-1β), la interleucina 6 (IL-6) y la 

interleucina 8 (IL-8). El anión superóxido es un radical de oxígeno altamente reactivo 

que interviene en el daño tisular y celular, produciendo pérdida ósea en casos de 

periodontitis apical crónica. La gelatinasa es una metalproteinasa extracelular que 

contiene zinc y puede hidrolizar la gelatina y el colágeno, provocando inflamación 

periapical. La hialuronidasa actúa sobre el ácido hialurónico y es una enzima degradante 
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asociada con el daño tisular. Esta enzima despolimeriza los mucopolisacáridos del tejido 

conectivo aumentando así la invasión bacteriana, y además contribuye a la obtención de 

nutrientes para la bacteria ya que es capaz de degradar los disacáridos transportados al 

interior de la célula para ser metabolizados. Otra actividad que puede lograr la 

hialuronidasa es la degradación bacteriana, favoreciendo la prevalencia de aquellas 

bacterias que poseen este tipo de enzima, lo que también les permite migrar desde los 

conductos radiculares hacia los tejidos periapicales. La citolisina, finalmente, es una 

toxina codificada por plásmidos capaces de ejercer una acción lítica contra un amplio 

espectro de bacterias Gram positivas y Gram negativas, favoreciendo así la 

supervivencia de aquellos microorganismos que la poseen (Kayaoglu; Orstavik, 2004).  

Estudios recientes no señalan a la bacteria E. faecalis como la principal responsable del 

fracaso endodóntico. Así, Endo et al. (2013), encontraron que el microorganismo aislado 

con mayor frecuencia, en un 24% de los casos, fue Parvimonas micra. Schirrmeister et 

al., (2009) también detectaron esta bacteria en su estudio, sin embargo, a diferencia de la 

investigación anterior, Parvimonas micra fue la tercera bacteria más prevalente, seguida 

por Solbacterium moorei y Fusobacterium nucleatum  

Pereira et al., (2017), destacaron al Fusobacterium nucleatum, como la bacteria más 

prevalente (71,6%) en dientes con periodontitis postratamiento. 

La periodontitis apical es principalmente una consecuencia de la infección del conducto 

radicular, caracterizada por la inflamación y destrucción de los tejidos perirradiculares 

como resultado de la interacción entre los factores microbianos y la respuesta inmune 

del huésped (Nair, 2004). La evidencia ha reforzado el papel microbiano en la 

periodontitis apical; sin embargo, dada la diversidad de la microbiota endodóntica y sus 

diferentes factores de virulencia, se han investigado las funciones patogénicas exactas de 

las especies microbianas para determinar si algún grupo particular de bacterias está 

asociado con síntomas y signos clínicos endodónticos específicos. 

Las bacterias gramnegativas predominan en los conductos radiculares de los dientes con 

necrosis pulpar y lesiones periapicales.  
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Entre los factores de virulencia de las bacterias gramnegativas, los lipopolisacáridos 

(LPS/endotoxinas) son especialmente importantes en la infección endodóntica debido a 

sus efectos biológicos, que conducen a una interacción compleja con los factores del 

huésped, lo que resulta en sintomatología clínica, reacción inflamatoria y reabsorción de 

tejidos mineralizados. (Gomes et al.,  2015; Martinho et al., 2017). 

Por su parte, el ácido lipoteicoico (LTA), presente en las bacterias grampositivas, 

comparte sus propiedades patógenas con los lipopolisacáridos (LPS),
 
resultando en 

lesiones bien conocidas de la pulpa dental y los tejidos periapicales. En general, tanto el 

LPS como el LTA son capaces de activar de forma potente los monocitos/macrófagos, 

provocando una rápida liberación de citosinas en los sitios perirradiculares relacionados 

con la destrucción tisular. (Kayaoglu  et al., 2004; Barbosa - Ribeiro et al., 2016). 

La destrucción del ligamento periodontal se desencadena por la degradación de la matriz 

extracelular por metaloproteinasas (MMP), Sorsa et al., (2006) que implica inflamación 

perirradicular y destrucción ósea mediada por citocinas proinflamatorias. (Kawashima et 

al., 1999). 

El Enterococcus faecalis es un microorganismo que se encuentra presente en los casos 

de fracaso endodóntico. Existen varios factores que le permiten sobrevivir en  

condiciones adversas e incluso resistir la acción de los diferentes irrigantes y 

medicamentos (Jett et al., 1994, Siqueira; Uzeda, 1996; Siqueira; Lopes, 1999).  

Por lo tanto, cuando el E. faecalis se establece en el conducto radicular, su erradicación 

por medios convencionales puede ser extremadamente difícil (Molander et al., 1998). 

Por este motivo se decidió  colocar hidróxido de calcio (Sjögren  et al., 1991; Siqueira; 

Lopes, 1999), con clorhexidina (Naenni et al., 2004) como medicación intraconducto, 

durante 15 días, para luego poder realizar la obturación definitiva con gutapercha. 

En este trabajo se decidió realizar un retratamiento de conducto convencional con 

reconstrucción posendodóntica definitiva, tomando esta decisión por las 

recomendaciones establecidas  por (Gillen et al., 2011; Mann et al., 2007), sabiendo que 

el éxito de un tratamiento endodóntico depende de la correcta desinfección y 

conformación pero también de una correcta restauración posendo. 
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CONCLUSIÓN 

 

La finalización del tratamiento de conducto (o, a veces, el desbridamiento químico - 

mecánico) marca el comienzo de una nueva fase de interacción dinámica, que puede 

variar de un elemento dentario a otro y de un huésped a otro, dependiendo de la fuerza 

relativa entre el proceso infeccioso y las defensas del huésped, lo que da como resultado 

un período de curación variable pero casi siempre extendido a un lapso de 1 a 4 años. 
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