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RESUMEN

Las resorciones radiculares externas se definen como las
resorciones que se originan en el periodonto y que inicialmente
afectan la superficie externa del diente. Existen numerosas
clasificaciones para las resorciones radiculares. Recientemente,
podrian agruparse en: resorciones dentarias inducidas por
traumatismos, resorciones dentarias inducidas por infeccién y
resorciones dentarias hiperplasicas invasivas. La incidencia de
las resorciones radiculares externas es baja y su etiologia no
esta completamente clara y definida. El proceso resortivo se
origina a partir de un dafo inicial que produce la remocién de la
capa de precemento de la raiz y la presencia de un estimulo
nocivo adicional puede inducir el progreso de dicho proceso
resortivo. El diagndstico de las resorciones radiculares externas
se basa usualmente en la evaluacién radiografica, aunque las
caracteristicas clinicas también podrian orientar el diagnostico.
El tratamiento usualmente es complejo y dependera del tipo de
resorcion y extension de la lesion. En la literatura es poca la
informacion referente al prondstico de las resorciones externas,
sin embargo, se ha descrito que probablemente dependa del tipo
de células que cubra la superficie denudada de la raiz.
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|. INTRODUCCION
Las resorciones radiculares externas son procesos resortivos
complejos debido a su naturaleza insidiosa, dificultad para el

diagnéstico y el tratamiento de las mismas.

Los primeros casos de resorciones radiculares externas
fueron descritos por Bell y Murmery en 1820 y por Pritchard en
1930, lo cual nos indica que la preocupacién de clinicos e

investigadores con respecto a esta entidad, no es reciente.

La superficie radicular no es normalmente resorbida a
diferencia del hueso que pasa por un proceso de aposicion y
resorcion como parte del continuo remodelado 6seo normal; sdlo
se considera fisiolégica la rizalisis de los dientes temporales
mientras que las resorciones dentarias de los dientes

permanentes son calificadas de patoldgicas.

En la literatura existen diversas clasificaciones y términos
para los diferentes tipos de resorciones radiculares, donde se
consideran aspectos tales como el patrén del proceso resortivo,
la ubicacién de la lesion, los factores de estimulacion, las
caracteristicas clinicas y radiograficas, entre otros. Dichas
clasificaciones son importantes para establecer un diagndstico y

consecuentemente un plan del tratamiento apropiado.

En lo que se refiere a la etiologia de las resorciones
radiculares, la misma no esta completamente clara y definida.
Sin embargo, para que se inicie un proceso resortivo debe ocurrir
una lesion o irritacién del ligamento periodontal y de la pulpa

dentaria.



Por lo general, el diagndstico de las resorciones radiculares
externas es dificil, sobre todo en las etapas tempranas de
evolucion. ElI examen radiografico convencional es el meétodo
diagn6stico mas utilizado, aun cuando presenta algunas
limitaciones. No obstante, a medida que se desarrolla Ia
tecnologia en técnicas para el diagnodstico y se disponga de las

mismas, el tratamiento sera mas eficiente.

Particularmente, el tratamiento de las resorciones radiculares
externas debe buscar restablecer la funcion y la estética del
diente, al mismo tiempo que evite la recurrencia del proceso

resortivo.

El objetivo principal de este trabajo es realizar una revisidn
de la literatura con respecto a la clasificacién, etiopatogenia,
diagndstico, tratamiento y prondstico de las resorciones

radiculares externas.



Il. REVISION DE LA LITERATURA
1. RESORCIONES RADICULARES

Del Nero'" propone definir resorcién como la pérdida de
sustancia de cualquier tejido mineralizado, mediada por sistemas

celulares y humorales propios.

La resorcion radicular se define en el Diccionario de Términos
Endoddnticos de la Asociacién Americana de Endodoncistas,
como una condicién asociada con un proceso fisiolégico o
patoldégico, resultando en la pérdida de dentina, cemento y/o

hueso'?.

La superficie radicular no es normalmente resorbida, a
diferencia del hueso, que pasa por un proceso de aposicion y
resorcibn como parte del continuo remodelado éseo normal,
solamente se considera fisiologica a la rizalisis de los dientes
temporales durante la exfoliacion. Por tanto, la resorcidon
radicular en dientes permanentes es calificada como

patolégica®?).

Asimismo, Gunraj(5) refiere que los tejidos duros de los
dientes permanentes (dentina, cemento y esmalte) no son

propensos a la resorcidén en condiciones normales.

Bergenholtz y Halsselgren(s) sefalan que las resorciones
radiculares comienzan siempre en una superficie y se denominan
externas si provienen de la superficie radicular e internas si se

originan de la pared del conducto radicular.



2. RESORCIONES RADICULARES EXTERNAS
2.1Definicion de resorcién radicular externa

Se define resorcidon radicular externa como la resorcidon que
se origina en el periodonto y que inicialmente afecta la superficie
externa del diente; que podria ser clasificada como de superficie,
inflamatoria o por reemplazo, o segun su ubicacién como
cervical, lateral o apical; y que podria o no involucrar el espacio
del tejido pulpar®.

2.2 Clasificacion de las resorciones radiculares externas

Las clasificaciones de las resorciones radiculares son
importantes y muy utiles para los clinicos en el proceso de
diagndstico y planificacion del tratamiento!”). En la literatura
existen muchas clasificaciones y términos para los diferentes

tipos de resorciones radiculares!’"®.

Las resorciones radiculares, como se menciond
anteriormente, comienzan siempre en una superficie y se
denominan externas si provienen de la superficie radicular e
internas si se originan en la pared del conducto radicular®. No
obstante, esta revisién bibliografica se limitara sélo a las

resorciones radiculares externas.

Heithersay!”) sefiala que hace mas de 40 afios, Andreasen
realizé una contribucion unica a la literatura para la comprensién
de las resorciones radiculares ocasionadas por traumatismos
dentarios y su clasificacion original fue ampliamente aceptada.
Sin embargo, la clasificacion original de Andreasen no incluye
otros tipos de procesos resortivos los cuales han sido

identificados en los ultimos 20 anos.



Andreasen y Hjarting—Hansen(g) realizaron un estudio en 1966,
donde evaluaron histolégicamente 22 dientes reimplantados en
humanos. Todos los dientes se perdieron accidentalmente por
avulsion y fueron reimplantados de acuerdo con la técnica
previamente descrita por los autores. La evaluacion histoldgica
mostré varios tipos de  cicatrizacion después de la
reimplantacién. Estos hallazgos histolégicos se correlacionaron
con los hallazgos radiograficos, a excepcion de la resorcién de
superficie, la cual no pudo ser demostrada radiograficamente.

Los patrones de resorcion observados fueron los siguientes:

. Resorcion de superficie. Fue definida como una cavidad
de resorciéon superficial pequefia en el cemento y la capa mas
externa de Ila dentina. No se encontré6 ninguna reaccion
inflamatoria en el ligamento periodontal. La resorcion de
superficie fue encontrada en todos los dientes y en la mayoria de
los casos las cavidades de resorcion mostraron reparacion con

tejido cementoide.

[I. Resorcién por reemplazo. En este tipo de resorciéon los
autores observaron como rasgo caracteristico la anquilosis,
descrita como el contacto directo entre el hueso alveolar y la
sustancia radicular mineralizada. El cemento y la dentina fueron
reemplazadas por hueso laminar, y en algunas areas se observo
remodelacion 6sea. El grado de severidad aumentaba de acuerdo

con el tiempo extrabucal.

I[Il. Resorcion inflamatoria. Los especimenes que mostraban
areas de resorcion en forma de “bola”, que involucraban ambos,

el cemento y la dentina, fueron definidos como resorcion



inflamatoria, los cuales se encontraron en relacién con areas de
intensa inflamacion del ligamento periodontal. Si se encontraba
asociada una pulpa necrética y ocurria la destrucciéon de la
ligamento periodontal y del cemento, los tubulos dentinarios
quedaban abiertos hacia el espacio periodontal, permitiendo que
los productos toxicos de la pulpa necrotica o microorganismos
pasaran a través de los tubulos, causando una mayor reaccion
inflamatoria del periodonto y en este caso, no se evidenci6

ningun tipo de cicatrizacion.

Adicionalmente, Andreasen vy Hjarting—Hansen(g) sefalaron
que en ninguna investigacién histolégica previa de dientes
reimplantados en humanos se realizé una distincién entre los
diferentes tipos de resorcién.

Andreasen,('®

en 1985, sefala que las resorciones
radiculares externas pueden ser clasificadas de acuerdo con la
etiologia y patogénesis en los tres tipos principales, ya
mencionados anteriormente: resorcion de superficie, resorcion
inflamatoria y resorcion por reemplazo. No obstante, menciona
que estos tipos de resorciones no son especificos del
traumatismo agudo. EI concepto de resorcion radicular externa,
podria explicar la mayoria de los procesos resortivos luego de un
dafo al periodonto, ya sea causado por una lesion traumatica
aguda o crbénica a consecuencia del tratamiento ortoddntico,
endodontico o periodontal. Sin embargo, algunos dientes
desarrollan resorcion radicular por razones desconocidas, donde
la patogenia no es distintiva en comparacion con los tipos de

resorciones mencionados anteriormente.



Por su parte, Tronstad™ en 1988, sugiere una clasificacion
que intenta concentrar el conocimiento sobre las resorciones
radiculares desde el punto de vista clinico y realizar una revision
del sistema terminolégico que corresponde a la presente
comprension del proceso resortivo de los dientes. El autor sefala
que se mantuvieron los términos de resorcién inflamatoria y por
reemplazo por considerarse practicos. Dicha clasificacion es la
siguiente:

l. Resorcion inflamatoria transitoria
. Resorcion inflamatoria progresiva
i. Resorcion interna
ii. Resorcion externa
a. Resorcién inflamatoria externa progresiva
b. Resorcidén cervical
[1l.  Anquilosis dentoalveolar y resorcién por reemplazo.

Por su parte, Ne et al.('?)

plantean una clasificacion de las
resorciones radiculares segun el sitio de aparicién, naturaleza y
patron del proceso resortivo. Ellos comentan, que generalmente
se diferencian en resorcion interna y resorcién externa, incluso
refieren que pueden encontrarse resorciones internas y externas
combinadas en el mismo diente. La clasificaciéon es la siguiente:
l. Resorcidon interna
a. Resorcion interna por reemplazo
b.Resorcién interna inflamatoria
i Transitoria
i Progresiva
[l. Resorcion externa (pueden ser subdivididas de acuerdo
con su ubicacion en: cervical, media o apical.

a. Resorcion externa de superficie



b.Resorcién radicular externa inflamatoria
c. Anquilosis
d. Resorcidon por reemplazo

[Il. Rompimiento apical transitorio

IV. Resorcién internay externa combinada.

Por otro lado, Fuss et al.®®’ plantearon una clasificacion
relacionada con la clinica, con la finalidad de mejorar Ila
comunicacion entre operadores, profesores e investigadores,
debido a que las propuestas anteriores, segun su opinién son
dificiles de entender y aplicar. Es por ello, que la misma deberia
ser simple de entender y de ensefiar e incluir los tipos mas
comunes de resorciones. Los autores ademas refieren que los
diferentes tipos de resorciones pueden ser identificados de
acuerdo a los factores de estimulacion y las postulan como se
expresa a continuacion:

l. Resorcion radicular por infecciéon pulpar
i. Interna

ii. Externa
[I. Resorcion radicular por infeccién periodontal
[Il. Resorcion radicular por presion ortoddntica
IV. Resorcién radicular por diente retenido o por presion

tumoral
V. Resorcion radicular anquildtica.

Recientemente, Lindskog et al.,("®

en el 2007, proponen una
clasificacion alternativa de las resorciones radiculares, que
subdivide los tipos de resorciones en tres grandes grupos
principales: |) las resorciones dentarias inducidas por

traumatismo, Il) las resorciones dentarias inducidas por infeccién



y IlIl) las resorciones dentarias hiperplasicas invasivas (Grafico

1).

Resorcion inducida por traumatismos De superficie
Interna apical transitoria
Por presion
Ortodoncia
Por reemplazo
Resorcion inducida por infeccion Interna inflamatoria
Externa inflamatoria

Interna y externa
inflamatoria comunicante

Resorcidon hiperpléasica Interna por reemplazo
Coronaria invasiva

Cervical invasiva

Grafico 1. Resumen de los grupos y subgrupos de la clasificacion de las resorciones
radiculares segun Lindskog et al. Tomado de Heithersay,” 2007.

Adicionalmente, Heithersay(” menciona que existe un tipo
raro de resorciones dentarias de origen desconocido, que no
esta incluida en ninguna de las categorias anteriores, a la cual

usualmente se le identifica como “idiopatica”.

La ventaja que ofrece esta clasificacion, que a continuacion
sera descrita, es que hace tanto una simple y clara distincion
entre cada categoria, como provee claves importantes para el

manejo clinico!”,

I. Resorciones dentarias inducidas por traumatismos. En
ésta categoria usando una amplia interpretacion del término
“traumatismo”, las resorciones radiculares podrian ocurrir por:

presidon de dientes retenidos, erupcionados o no erupcionados,



por algun tumor, por fuerzas biomecanicas inducidas por
tratamiento ortoddéntico, traumatismo mecanico debido a lesiones
por luxacién o avulsiéon, traumatismo por procedimiento

quirargico y por un estimulo térmico o quimico.

Las resorciones dentarias inducidas por traumatismos pueden
ser subdivididas en: i) resorcion de superficie, ii) resorcion
interna apical transitoria, iii) resorcién por presidn, iv) resorcion

ortoddéntica y v) resorcién por reemplazo.

i. Resorcion de superficie. Es una resorcion poco profunda
que a menudo podria incluir pequefas cantidades de dentina
subyacente. Heithersay!”) refiere que éste tipo de resorcidn es
autolimitante, asi como también sefala que es transitoria, la
cual puede ocurrir por algunas lesiones traumaticas o

tratamiento ortoddntico.

ii. Resorcion interna apical transitoria (no sera incluida en

esta revision).

iii. Resorcion por presion y iv. Resorcién por ortodoncia.
Estas resorciones son a menudo extensas y facilmente
observables radiograficamente. Con la remociéon del
“traumatismo” que la inicia, esta resorcion no infecciosa se

inactiva y ocurrira la reparacién sin complicaciones.

v. Resorcién por reemplazo. La resorcion por reemplazo
involucra una sustitucion progresiva de la estructura dentaria

por hueso alveolar y a la larga la pérdida del diente.
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Il. Resorciones dentarias inducidas por infeccion. La
respuesta del aparato dentoalveolar a la infeccion se caracteriza
por la presencia de inflamacion, la cual provoca la resorcién
dentaria. Esta podria ser una consecuencia de una patologia
endododntica infecciosa o de una infeccion superpuesta a una
lesion por traumatismo. Las resorciones radiculares inducidas
por infeccidon, por lo general son denominadas resorciones
radiculares inflamatorias, y podrian ocurrir como: i) una resorcion
interna, ii) una resorcion externa o iii) una lesiéon interna vy

externa comunicante.

i. Resorcion interna inflamatoria (no sera incluida en esta

revision)

ii. Resorcién externa inflamatoria. Clasicamente, es el tipo
de resorcién radicular externa que ocurre cuando una
infecciobn se superpone a una lesion por traumatismo o
usualmente seguida de la reimplantacioén de un diente
avulsionado o con lesién por luxacion. Sin embargo, en
algunos casos podria ser inducida por una patologia

endoddntica.

iii. Resorciéon interna y externa inflamatoria comunicante.
Cuando la resorcion se extiende desde una resorcion
inflamatoria interna e involucra a la superficie externa

radicular se produce una lesion comunicante.
IIl. Resorciones invasivas hiperplasicas. Este tercer grupo

de resorciones dentarias son de naturaleza insidiosa vy

generalmente representan un reto terapéutico complejo. En éstos
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casos, el tejido resortivo invade el tejido duro de manera
destructiva y aparentemente descontrolada, similar a Ila
naturaleza de algunas lesiones fibroéseas como la displasia
fibrosa. Un factor importante que distingue éste tercer grupo de
resorciones, es que a diferencia de los dos primeros, la simple
eliminacion del agente causal de la lesion es inefectivo en

detener su progreso.

Estas resorciones invasivas hiperplasicas podrian tener un

origen pulpar (interno) o periodontal (externo).

Las resorciones hiperplasicas podrian ser subdividas en: i)
resorcion interna por reemplazo, ii) resorciéon coronaria invasiva

y iii) resorcion cervical invasiva.

i. Resorcion interna por reemplazo (no sera incluida en

esta revision)

ii. Resorcion coronaria invasiva. Esta es una condicién rara,
generalmente se desarrolla en dientes erupcionados donde un
defecto localizado de esmalte coronario permite la invasion
de tejido resortivo hiperplasico agresivo. También puede ser
observada en dientes permanentes que han sido lesionados

por la intrusion de un diente primario.

iii. Resorcién cervical invasiva. Se caracteriza por su
naturaleza invasiva y localizacion cervical, la cual puede
ocurrir en cualquier diente de la denticibn permanente.

Cuando no es tratada, la resorcidén cervical invasiva conlleva
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a un reemplazo progresivo y usualmente destructivo de la

estructura dentaria'”.

La causa de ésta resorcién permanece incierta, pero se han
identificado factores predisponentes potenciales, entre ellos se
incluyen los traumatismos, el tratamiento ortoddntico y los
blanqueamientos intracoronarios, como factores unicos o

combinados!”).

Adicionalmente Heithersay“‘”, clasifica a las resorciones
cervicales invasivas en: clase 1, clase 2, clase 3 y clase 4
(Grafico 2). Esta clasificacién clinica fue desarrollada como una
guia para el diagnéstico y la planificacién del tratamiento, asi
como para investigaciones clinicas comparativas y se describe a

continuacion.

Clase 1 Clase 2 Clase 3 Clase 4

Grafico 2. Clasificacion clinica de las resorciones cervicales
invasivas. Tomado de Heithersay,” 2007.

La clase 1 describe una pequefa lesidon resortiva invasiva
cerca del area cervical con una ligera penetracién a la dentina; la
clase 2 describe una lesidén resortiva invasiva bien definida que

ha penetrado cerca de la camara pulpar, pero muestra o no una
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pequefia extensidon a la dentina radicular; la clase 3 describe una
invasion profunda de la dentina por tejido resortivo, involucrando
no solo a la dentina coronaria sino también se extiende hacia el
tercio coronario de la raiz; y la clase 4 describe un gran proceso
resortivo invasivo que se extiende mas alla del tercio coronario

de la raiz!'.

La clasificacién propuesta por Lindskog et al.'® sera la que
se utilice para desarrollar los puntos de diagndstico y tratamiento
de la siguiente revision bibliografica. Adicionalmente, se incluiran
las resorciones idiopaticas y las resorciones producidas por

enfermedades sistémicas.

2.3 Incidencia de las resorciones radiculares externas

Tsesis et al.,('®

en el 2008, consideran que es de vital
importancia determinar la prevalencia de las resorciones
radiculares, con el fin de concentrar los esfuerzos de
investigadores y clinicos en profundizar el conocimiento de este

proceso patoldgico y ofrecer un tratamiento adecuado.

Levin y Trope®® sefialan que la incidencia de resorciones

radiculares en dientes permanentes es poco comun.

Tsesis et al.''"™ realizaron un estudio que evalud
radiograficamente la incidencia de varios tipos de resorciones
dentarias. Los autores observaron que de 712 pacientes que
presentaban resorciones radiculares, 368 eran femeninos
(51,7%) y 344 masculino (48,3%). La edad promedio fue de 35,2

afos (el mas joven 12 afos y el mas longevo 80 afios). De éstos,
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205 (28,8%) mostraron signos de resorcidon radicular. El tipo de
resorcion mas comun fue por infecciéon pulpar (20,5%), seguida
de resorcidn por presion ortodontica (4,2%), resorcidon por diente
retenido (3%) y resorcion por infeccion periodontal (1,1%). No
observaron en ningun diente, ni resorciéon interna, ni resorcion

anquildtica.

Ne et al.{'® sefialan que la resorcion interna ocurre rara vez
en la denticion permanente. Sin embargo, en la literatura se ha
descrito que la resorcion interna es comun en mujeres de 23
afios!'® y en hombres de 45 afios de edad, siendo los incisivos
superiores los dientes mas afectados, y su localizacion mas
frecuente es el tercio medio de la raiz!'”). Por su parte, Fuss et
al.®  sefalan que la resorcion interna fue erroneamente
considerada como una resorcion radicular periodontal o resorcion
cervical invasiva, especialmente cuando invade el conducto
radicular. Este error en el diagndstico podria ser atribuido a las
antiguas descripciones de la resorcion interna, en la cual
incluian a los dientes que mostraban la “mancha rosa”® %9 No
obstante, la resorcién interna puede ser diferenciada por
radiografias anguladas cuando el conducto radicular se mueve

junto con el defecto resortivo‘®2%,

Por otra parte, la resorcion anquilética ha sido reportada en
la literatura con una incidencia de un 61%“". Los incisivos
centrales superiores son los mas afectados y usualmente ocurre
entre los 7 y 9 afos de edad. La prevalencia de la resorcidon
anquildtica luego de avulsiones va desde un 57% hasta un
80%(21'22).
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En un estudio realizado mediante control radiografico,
posterior al tratamiento ortoddntico, a pacientes entre 20 y 24
afos de edad, se encontré6 que un 42,3% de los incisivos
centrales superiores, un 38,5% de Ilos incisivos laterales
superiores 'y un 17,4 % de los incisivos inferiores tenian

resorcion apical®®,

Por su parte, Tronstad!""” en su estudio observé que un
28,8% de los incisivos tratados ortoddonticamente mostraron
algun grado de resorcidén apical, mientras que los incisivos del
grupo control solo mostraron un 3,4%. La resorcion lateral
ocurrié en menos casos que la resorcién apical. En un 9,4% de
los dientes tratados ortoddénticamente se observaron lagunas
resortivas laterales, a diferencia de un 0,5% de los dientes del

grupo control.

Ademas, Tronstad!"" refiere que la resorcién radicular
externa estimulada por infeccién es la que se observa con mayor
frecuencia. Practicamente, todos los dientes que tienen

periodontitis apical presentan resorcidon radicular.

Por su parte, Heithersay!'", realizé un estudio donde evalud
varios factores predisponentes potenciales para la resorcion
cervical invasiva, en un grupo de pacientes relativamente grande
(257 dientes afectados, en 222 pacientes) de la poblacién de
Adelaida, Australia del Sur, con 1,2 millones de habitantes
aproximadamente; los cuales presentaban diferentes grados de

resorcion cervical invasiva.

16



Los resultados obtenidos en dicho estudio mostraron una
incidencia de un 0,02% de resorciones cervicales invasivas. Se
encontro una pequefa diferencia global entre el sexo, pero hubo
una variacién interesante entre grupos de edades. En el grupo de
35 a 39 anos de edad, la mayoria fueron hombres, en contraste
con el grupo de 45 a 49 anos de edad, que la mayoria fueron

mujeres.

3. TEORIAS DE LOS MECANISMOS FISIOLOGICOS PROPIOS
DEL DIENTE, QUE INHIBEN LA RESORCION RADICULAR
EXTERNA

Se han propuesto diversas teorias para explicar como la
superficie radicular, en circunstancias normales, inhibe el
proceso resortivo. Sin embargo, el mecanismo exacto es

desconocido®®.

La primera teoria sugiere que el remanente de la vaina
epitelial rodea a la raiz como una red, la cual provee resistencia
a la resorcion y subsecuente anquilosis. No obstante, esta teoria

no ha sido comprobada(®20:24.29),

La segunda teoria esta basada en la siguiente premisa, la
cubierta de cemento y predentina sobre la dentina, es esencial
en la resistencia de la raiz dentaria a la resorcion. Existen
diversos estudios que avalan esta hipdtesis, en los cuales se ha
observado que los osteoclastos no pueden adherirse a la matriz
no mineralizada. Los osteoclastos se unen a las proteinas
extracelulares que contienen el acido aspartic-glicin-aginina
(RGD) una secuencia de amino acidos. Estos RGD péptidos se

unen a los cristales de sales de calcio sobre las superficies
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mineralizadas y sirven como sitios de unién de los osteoclastos.
En gran medida, la capa mas externa del cemento esta cubierta
por una capa de cementoblastos sobre una zona de tejido
cementoide no mineralizado, es por ello que |la superficie no es
propensa a la adhesiéon de los osteoclastos. Por lo tanto, la falta
de la proteina RGD, tanto en el cemento como en la predentina,
reduce la unién de los osteoclastos y confiere resistencia a la
resorcion. Adicionalmente, ésta teoria indica que el dafio al
cemento o la predentina incrementa la probabilidad de resorcion,
la cual ocurre en dientes lesionados durante avulsiones u otras

lesiones traumaticas®).

Otra teoria que se propone para explicar como el diente
inhibe el proceso resortivo sefiala, que en la predentina y en el
cemento se encuentra un factor intrinseco que actua como
inhibidor de las células resortivas. Es bien sabido, que existen
algunos factores intrinsecos que inhiben el proceso resortivo en
el hueso. Uno de esos factores es la osteoprotegerina (OPG), un
nuevo miembro de la superfamilia del factor de necrosis tumoral
(TEN), el cual tiene la habilidad de inhibir los mediadores de los
osteoclastos para la pérdida 6sea. La OPG actua como un
“sefiuelo receptor”, cubriendo al receptor activador NF-KB ligando
(RANKL), el cual reduce su concentracion y por ello inhibe la
habilidad del RANKL de estimular la produccion de osteoclastos
(osteoclastogénesis). Mientras que, se desconoce si los
cementoblastos son capaces de producir OPG, no obstante, se
sabe que los fibroblastos gingivales, las células del ligamento
periodontal y las células de la pulpa dentaria humana, poseen
esta habilidad®.
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Finalmente, otra teoria aplicable a cierto tipo de resorcién
radicular externa, involucra una barrera formada por el cemento
intermedio altamente calcificado®). El cemento intermedio o capa
hialina de Hopewell-Smith, es una estructura menos organizada
que se encuentra por debajo del cemento, adyacente a la
dentina. Este, crea una barrera entre los tubulos dentinarios y el
ligamento periodontal. En circunstancias normales, esta barrera
no permite que irritantes como los productos bacterianos pasen
desde el espacio pulpar infectado para estimular una respuesta
inflamatoria en el ligamento periodontal adyacente. Sin embargo,
si el cemento intermedio se pierde o se dafa, los estimulos que
inducen la inflamacién podrian difundir desde un espacio pulpar
infectado hacia el ligamento periodontal, dando lugar a una
respuesta inflamatoria y a una subsecuente resorcién radicular

externa inflamatoria®%:10:2%),

Lindskog vy Hammarstrom®® por su parte, demostraron
mediante un estudio in vitro que las células del ligamento
periodontal inhiben el proceso resortivo, ya que contienen un
factor anti-invasiéon (AIF), el cual es de gran importancia para el
mantenimiento de la integridad de la raiz del diente. ElI AlF, una
molécula de bajo peso molecular inhibidora de la actividad
proteolitica de las proteasas y colagenasas, esta presente en el
cartilago, las paredes de los vasos sanguineos y los dientes.
Este, al ser colocado con células 6seas provocd que los
osteoclastos perdieran tanto su borde ondulado como su
capacidad de adherirse al hueso, y por tanto, se inhibié la

actividad resortiva‘®28),
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En otro estudio, Melcher et al.,?")

demostraron que
explantes de ligamento periodontal vital inhibieron la invasion de
células asociadas con el hueso, mientras que la ausencia de
células del ligamento periodontal vital, permitié la invasién por

parte de las células dseas?”).

No obstante, ninguna de estas teorias explica como |la
estructura dentaria es capaz de inhibir |la variedad de procesos
resortivos que existen. Es por ello, que su relativa contribucion a
las diversas condiciones clinicas podria variar dependiendo de la

circunstancia de cada caso®?®,

4. PRINCIPIOS BIOLOGICOS DE LAS RESORCIONES
RADICULARES EXTERNAS
4.1 Etiopatogenia de las resorciones radiculares externas
Tronstad' refiere que los tejidos mineralizados de los
dientes permanentes no son normalmente resorbidos. Estos
estan protegidos en el conducto por la predentina y Ilos
odontoblastos y en la superficie radicular por el precemento y los
cementoblastos. Si la predentina o el precemento se mineralizan
o el precemento es lesionado o removido, las células
multinucleadas colonizaran las areas mineralizadas o denudadas

y ocurrira la resorcion.

Levin y Trope® y Trope®®, sefialan que el inicio del proceso
resortivo tiene dos requerimientos: 1) la remociéon de la capa
protectora de la raiz (predentina internamente y precemento
externamente) y 2) la presencia de un estimulo nocivo, que
resulte en una respuesta inflamatoria adyacente al dafo de la

superficie radicular, el cual podria inducir la resorcion radicular
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con células multinucleadas clasticas similares a aquellas
presentes en la resorcidén Osea.

Numerosos autores!’?:12:28)

comentan que las resorciones
dentarias son el resultado de la lesion o irritaciéon del ligamento
periodontal y de la pulpa dentaria. Estas, podrian ser una
secuela de lesiones por traumatismos como luxaciones,
tratamiento ortodéntico, tratamiento periodontal, infeccidén
crénica de la pulpa o de las estructuras del periodonto, asi como
también por tumores o por la erupciéon dentaria®'?. También
podria deberse a una irritacibn quimica durante los
procedimientos de blanqueamiento dentario, usando peroéxido de

hidrégeno al 30% u otros agentes irritantes(®,

4.2 Tipos de células involucradas en las resorciones
radiculares externas
4.2.1 Osteoclastos

El osteoclasto es la célula primaria resortiva del hueso.
Estas, son células multinucleadas gigantes (20 — 30 nucleos),

329) y permanecen

miden 150 pm de diametro aproximadamente!
viables alrededor de 2 semanas!'®. Se encuentran en
depresiones estrechas, hoyos o surcos profundos, Illamados

lagunas de Howship, en cemento, dentina y hueso(®12:29:30),

El osteoclasto es una célula muy activa, que tiene Ia
habilidad de moverse entre los sitios de resorciéon (Grafico 3),
posee gran cantidad de vacuolas y numerosas mitocondrias,
indicando un alto indice metabdlico!’®*®. Una vez activada

dentro de la resorcién 6sea, en ella pueden identificarse cuatro
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regiones desde el punto de vista morfoloégico: zona basal, borde
(29,30)

rugoso, zona clara y zona vesicular

Grafico 3. Osteoclasto con rastro de resorcion. Tomado
de www.anat.ucl.ac.uk/.../arnett _lab/gallery.html

La zona basal, localizada en el sitio mas lejano de la laguna

de Howship, alberga a casi todos las organelas(®°3").

El borde rugoso es la porcion de la célula que participa
directamente en la resorcidén 0sea. Sus salientes digitiformes son
activas y dinamicas, cambian continuamente su configuracion
conforme se proyectan hacia el compartimiento de la resorcion,

que se conoce como compartimiento subosteoclasticot®29:3"),

La zona clara o de selle hermético, es la regiéon de la célula
que rodea inmediatamente a la periferia del borde rugoso, que se
adhiere de manera estrecha al hueso. Se encuentra libre de

organelas, pero contiene muchos microfilamentos de actina que
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parecen funcionar ayudando a mantener el contacto con la

periferia 6sea de la laguna de Howship(?®:3"),

Ne'?) refiere que el tamafio de la zona clara es indicativo de
la actividad resortiva de estas células y en combinacién con el

borde ondulado, es responsable del proceso de resorcion.

Por ultimo la zona vesicular del osteoclasto, que consiste en
numerosas vesiculas endocitotoxicas y exocitotéxicas que
transportan a las enzimas lisosémicas hacia el compartimiento
subosteoclastico y a los productos de degradacion del hueso
hacia el interior de la célula. Esta se encuentra entre la zona

basal y el borde rugoso(?°3",

Andreasen!'®) sefiala que la resorcién dsea y dentaria resulta
de la actividad osteoclastica que puede ser vista a través de tres
funciones principales: 1) el mantenimiento de la funcion, donde
los osteoclastos junto con los osteoblastos, durante una
actividad continua mantienen o cambian la estructura de los
maxilares, 2) la defensa contra la infeccion, cuando se resorben
tanto el diente afectado por una resorcién inflamatoria debido a
infeccion del conducto radicular, como el hueso necroético
infectado en la osteomielitis, y 3) la reparacion de los dientes
traumatizados y el hueso, en esta funcion los osteoclastos
actuan como macrofagos especializados y participan activamente
en el frente de células que intervienen en el proceso de

cicatrizacion.
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4.2.1.1 Diferenciacién osteoclastica

Anteriormente, se consideraba que los osteoclastos se
originaban de la fusiéon de células precursoras mononucleares
que llegan al sitio de la resorcion por medio del flujo

sanguineo(®12:29:30)

. Sin embargo, estudios mas recientes indican
que existe una célula precursora de la médula 6sea en comun
con los monocitos y macrofagos, que se denomina célula

)(12,30,32)_ Los

progenitora de granulocitos y macréfagos (CFU-GM
precursores de los osteoclastos proliferan y se diferencian en
osteoclastos a través de una compleja interaccidén célula — célula

con los osteoblastos presentes en el estroma‘'?,

Recientemente, Roodman®? refiere que se han propuesto
diversos modelos que explican el complejo proceso de

diferenciacion de las células clasticas.

El autor®? sefiala un sistema modelo in vivo para estudiar la
formacién de osteoclastos con el uso de hueso alveolar de ratas.
En dicho modelo se demostré que las células mononucleares que
contienen esterasas no especificas, un marcador de monocito —
macréfago, se encuentran presentes antes de la formacion de los
osteoclastos. Subsecuentemente, las células que contienen tanto
esterasas no especificas y la fosfatasa acida tartrato-resistente
(TRAP), una enzima marcadora de los osteoclastos, aparece en
el lugar donde se dara a lugar la formacién del osteoclasto.
Finalmente, una célula mononuclear positiva a la TRAP, que
carece de la esterasa no especifica forma los osteoclastos

multinucleados®?) (Grafico 4).
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Gréfico 4. Modelo de la diferenciacion osteoclastica. La evidencia actual sugiere que los
osteoclastos pueden ser derivados de varias fuentes. Es posible que estos sean derivados
de un linaje hematopoyético distinto del linaje monocito — macréfago. También podrian se
probablemente derivados del linaje monocito — macrofago diferenciado desde el CFU-GM a
través de la etapa del precursor temprano y tardio o como recientemente fue sugerido desde
una mayor cantidad de monocitos — macréfagos diferenciados. Tomado de Roodman,®?
1991.

4.2.1.2 Control de la diferenciacion y la funcidn
osteocléastica

Karsenty(33) comenta que estudios recientes realizados a
partir de mutaciones genéticas, determinaron el rol de ciertas
moléculas dentro del proceso de resorcion y especialmente en la

diferenciacién osteoclastica.

El factor de crecimiento estimulador de colonias de
macrofagos (M-CSF) ha demostrado cumplir funciones basicas
en las etapas iniciales de los precursores osteoclasticos, a
través de la wuniébn con su receptor cuya sintesis esta
determinada por PU.1%% Anderson®* refiere que el PU.1, es un
factor de transcripcidén, expresado especificamente en el linaje
de monocitos y linfocitos B, el cual es considerado un marcador
temprano de la diferenciacién tanto de macréfagos como de
osteoclastos. Diversos estudios han sugerido que la funcion del
M-CSF podria favorecer la supervivencia de los precursores de

osteoclastos.
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Karsenty(33), refiere que se identific6 un nuevo miembro de la
superfamilia de receptores del factor de necrosis tumoral (TNF).
Esta molécula denominada osteoprotegerina (OPG), es un
receptor soluble que provoca una disminucion de la

diferenciacién osteoclastica. Sasaki®"

demostréo que la OPG
inhibe la formacién del borde ondulado en osteoclastos maduros
y reduce su actividad resortiva in vitro, y ademas induce la

apoptosis de algunos osteoclastos.

Posteriormente, se identifico el factor inhibidor de Ia
osteoclastogénesis (OCIF) que posee una estructura idéntica a
OPG vy su funcién principal es inhibir la diferenciacion

osteoclastica®®.

El RANK ligando (RANKL) o también llamado TRANCE o
factor diferenciador de los osteoclastos (ODF), esta presente en
la membrana del progenitor osteoblastico, y ademas puede ser
encontrado como una molécula soluble en el microambiente
6seo®®. EI RANKL en conjunto con el M-CSF, favorece la
diferenciacion y la activacién osteoclastica, evitando Ia
necesidad de células estromales y de la dihidroxivitamina D532,
para inducir la diferenciacién osteoclastica y activar a los

osteoclastos maduros para resorber hueso®"®%,

El dominio intracelular de RANK contiene dos sitios de unién
para los miembros de una familia de proteinas Illamadas factores
receptor — asociados del TNF (TRAFs). Los TRAFs controlan la
activacion de NFkB, el cual es un factor de transcripcion

necesario para la diferenciacidon osteoclastica®%.

26



Karsenty(33) menciona que algunas citoquinas estan
involucradas en la  diferenciacién osteoclastica como:
interleuquina 1 (IL4), interleuquina 6 (IlLg), oncostatina-M e
interleuquina 11 (IL411), quienes traducen su sefial a través de un
receptor compuesto, que contiene una subunidad gp130,
mediante el cual pueden inducir la diferenciacion osteoclastica in

Vitro.

El autor®®® ademas sefiala, que otros genes reguladores de la
actividad osteoclastica cumplen funciones importantes en la
biologia 6sea. El c-src es una proteina de membrana, que
pertenece a la familia de las tirosin-kinasas, la cual esta
relacionada con la activacion osteoclastica mas no en el proceso
de diferenciacion. Y por ultimo, es necesario el c-cbl, un gen
bajo la regulacion de c-src, en la senalizacidon requerida para la

induccién de la resorcion.

4.2.2 Odontoclastos

El odontoclasto es la célula responsable del proceso
resortivo dentario, el cual involucra una compleja interaccidn
entre células inflamatorias, células resortivas y estructuras de

tejido duro®'?,

Actualmente, no se dispone de evidencia
cientifica adecuada que indique que las células que resorben el
tejido dentario pertenezcan a un tipo de células diferentes a los

osteoclastos®® (Grafico 5).

El odontoclasto difiere ligeramente de su contraparte, el

osteoclasto, en que usualmente éstos son mas pequenos, tienen

pocos nucleos y pequefias o ninguna zona sellada(®12:25:30.3%)

(37)

Domon et al. refieren que un 93,8% de los odontoclastos
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tienen entre 10 nucleos aproximadamente. Ambas células tienen

propiedades enzimaticas similares y una intensa actividad

)(12,30

fosfatasa acido tartrato—resistente (TRAP ). Sin embargo, los

odontoclastos representan una variante de los osteoclastos con
diferencias morfolégicas que reflejan tanto la naturaleza del

sustrato que resorben como su cinética resortiva‘®2%.

Grafico 5. Odontoclasto aislado sobre un portaobjetos biconcavo. A)
Odontoclasto no cubierto, B) Odontoclasto cubierto con colageno e
hidroxiapatita. Notese la periferia de la membrana plasmatica lisa, la cual
representa la zona clara, en contraste con la apariencia redondeada de la
célula en A. Tomado de Pierce,®” 1989.

Del Nero'" refiere que los mecanismos de diferenciacién y

funcion del odontoclasto son semejantes a los del osteoclasto.

4.2.3 Osteoblasto
El osteoblasto cumple con funciones muy importantes para la

actividad osteoclastica‘'?29),

Los osteoblastos, derivados de las
células osteoprogenitoras, son los encargados de la sintesis de
los compuestos organicos de la matriz 6sea como el colageno,

los proteoglucanos y las glucoproteinas‘?®).

Su principal funcidon esta asociada a la sintesis de proteinas

0seas, como el colageno y las proteinas no colégenas(zg).
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Particularmente, en la actividad osteoclastica, los osteoblastos
atraen al precursor osteoclastico al sitio de la resorcidn, permite

su diferenciacion y ayudan a activar el proceso resortivo??).

Los osteoblastos tienen receptores de la hormona
paratiroidea (PTH) sobre sus membranas celulares. Cuando se
fija la PTH en estos receptores, estimula a los osteoblastos para
que secreten factor estimulante de los osteoclastos, que activa a
estos ultimos para que resorban hueso. Los osteoblastos
secretan también enzimas encargadas de retirar el osteoide, de
modo que los osteoclastos puedan hacer contacto con el

hueso??.

4.2.4 Monocitos y Macréfagos
Los monocitos y los macréfagos, en conjunto con los
osteoclastos, son de gran importancia tanto para la resorcion

dsea como para la resorcion dentaria’?.

Inicialmente, los monocitos son reclutados del sitio de la
lesion o irritacion mediante la liberacion de muchas citoquinas
proinflamatorias. Subsecuentemente, se diferencian en
macréfagos, cuyo principal objetivo es desbridar las heridas. La
migracion y reclutamiento de los macrofagos dentro del hueso
son regulados por factores quimiotacticos de los macréfagos que
son derivados del hueso y productos de la degradacidn tisular.
Estos son controlados por el incremento de los niveles
intracelulares de adenosin 3,5 fosfatasa ciclica (cAMP) y calcio.
Aunque los macrofagos tienen una estructura similar a la del
osteoclasto, estos a su vez pueden también convertirse en una

célula gigante multinucleada, sin embargo carecen del borde
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rugoso necesario para la adhesion al sustrato del tejido duro
durante la resorcion, por lo cual no crea una laguna resortiva

sobre la superficie dentinaria!'?,

4.3 Proceso activo de resorcion y funcidén osteoclastica

La superficie 6sea esta recubierta normalmente por una capa
osteoide delgada que la protege (matriz 6sea no mineralizada).
Para que se produzca la resorcion Osea, dicha capa debe ser
removida. Diversos estudios indican que los osteoblastos son las
células responsables de eliminar la capa osteoide y permitir el

inicio del proceso resortivo®?.

Pierce®® comenta, que en estudios in vitro, el osteoblasto
puede producir colagenasa latente y un activador del
plasmindgeno en el tejido. Ademas, sefiala que los convertidores
tardios de plasmindgeno en plasmina, activan a la colagenasa
latente. La separaciéon subsecuente de la capa de osteoblastos y
exposicion mineral facilita la adhesion del osteoclasto.
Adicionalmente se ha demostrado que los osteoclastos son

atraidos por la hidroxiapatita que compone el hueso.®?

Dadas estas condiciones, el primer paso de la resorcidon es la

adhesion de la célula clastica a su sustrato®®.
Varias proteinas que contienen RGD-péptido (osteopontina,
sialoproteina 6sea, fibronectina, vitronectina) han sido asociadas

en la adhesion de los osteoclastos®®).

El osteoclasto se adhiere al hueso mineralizado expuesto, a

través de la expresién en su superficie del receptor a,B3. Este
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receptor es una proteina transmembrana, cuyo extremo
intracelular esta unido al citoesqueleto de actina y el extremo
extracelular se une a la osteopontina, una de las integrinas de
adhesion que se fijan al calcio de los cristales de hidroxiapatita

del hueso o diente denudado‘"®

. La unién de la osteopontina con
la integrina a,Bs3, facilita la adhesién de células clasticas y el
subsiguiente establecimiento de la zona clara o compartimiento

subosteoclastico extracelular®,

Especificamente, la interaccion osteopontina-a,fs con los
odontoclastos, estimula un segundo mensajero (asociacion de
gelsolin  con phosphatidylinositol-3hydroxyl kinasa via un
pp60src- y rhoA-dependiente) que media la reorganizacion del
citoesqueleto, la formacion del borde rugoso, y adhesiéon al
sustrato. Una vez formado el borde rugoso, el odontoclasto
secreta una solucion acida que contiene enzimas proteoliticas,
especificamente anhidrasa carbonica e H* ATPasa tipo vacuolar
dentro del compartimiento subosteoclastico, para efectuar la

descalcificacion®.

Dentro del osteoclasto, la enzima anhidrasa carbdnica
cataliza la formacion intracelular del acido carbdénico (H2CO3) a
partir de diéxido de carbono y agua. El diéxido de carbono es
inestable y se disocia dentro de las células en iones H" e iones
bicarbonato HCO?® . Los iones HCO?® acompafiados por los iones
Na®, cruzan el plasmalema y entran en los capilares vecinos. Las
bombas de protones del plasmalema del borde rugoso de los
osteoclastos transportan de manera activa los iones H* hacia el
compartimiento subosteoclastico, con lo que reduce en pH del

microambiente (los iones CI” lo siguen pasivamente)('2:29).

31



Los osteoclastos activados producen un pH acido (3,0 a 4,5)
en su micromedio ambiente. A un pH de 5,0 o menor, se
incrementa la solubilidad de la hidroxiapatita enormemente, lo
cual induce a la resorcién del tejido duro. Este medio acido es
principalmente obtenido a través de la accién del bombeo de un
protédn polarizado altamente activo contenido dentro del borde

ondulado!"12:39),

El proceso resortivo, ademas incluye la disolucion de Ila
estructura de los cristales inorganicos de hidroxiapatita y la otra
la degradacion de la estructura organica del colageno,

principalmente de tipo 1112

El componente inorganico de la matriz se disuelve conforme
el ambiente se vuelve acido; los minerales liberados entran en el
citoplasma del osteoclasto para descargarse hacia los capilares

cercanos®®?),

Las hidrolasas lisosomales y la colagenasa, secretadas por
los osteoclastos hacia el compartimiento subosteoclastico,
degradan a los componentes organicos de la matriz
descalcificada de hueso®®. Pierce®?, por su parte comenta que
las hidrolasas lisosomales participan en ambas, la degradacion
lisosomal dentro de la célula y la secreciéon de enzimas después
de la fusion del lisosoma primario con la membrana del borde

ondulado.
Holliday®”) en su estudio demuestra que la iniciacion de la

resorcion o6sea y formacién de lagunas resortivas son dos

procesos controlados independientemente que requieren
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diferentes tipos de proteinasas. Las cisteinas proteinasas son
requeridas para la degradacion de la matriz de proteinas en las
lagunas resortivas. La inhibicion de las cisteinas proteinasas
produce “hoyos” anormales, pero no afecta la superficie O0sea
resorbida. Por otra parte, la colagenasa intersticial, en contraste
es esencial para la iniciacién de la resorcion 6sea, pero no para

la degradacion de matriz mineralizada.

La colagenasa intersticial ha sido considerada esencial
durante el inicio del proceso de resorcion. Uno de los
mecanismos propuestos indica que la colagenasa intersticial
genera l|la degradacién de fragmentos de colageno vy
posteriormente interviene en la activacién osteoclastica. Esta,
produce una pérdida de la estructura helical del colageno, la
colagenasa cliva la molécula de colageno y permite la exposicion
de sitios de unién. El colageno esta ligado por integrinas a®R; y
ayR;. Estas dos integrinas se encuentran en la superficie

osteoclastica®”).

Este tipo de enzima fue identificada tanto en osteoclastos
como en osteoblastos, fibroblastos, y otros tipos celulares; esto
sugiere que existe un control por parte de células no

osteoclasticas en los procesos de resorcién®”).

La degradacion de la matriz organica es acompafada por tres
grupos de enzimas proteinasas: colagenasas y matriz
metaloproteinasas (MMP), la cual actua en un pH neutro o
ligeramente por debajo (pH 7,4) y la familia de la cisteina
proteinasa, la cual actua en un pH acido. Se cree que la cisteina

proteinasa actua mas cerca al borde rugoso, donde el pH es mas
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acido, mientras que las colagenasas parecen ser activas a la
superficie de resorcion 6sea, donde el pH se acerca mas al
neutro debido a la capacidad amortiguadora de las sales del

hueso disuelto!'?,

Las cisteinas proteinasas son secretadas directamente por el
osteoclasto dentro de la zona clara hacia el borde rugoso. Sin
embargo, la fuente de colagenasas permanece incierta. Para
éstas existen dos posibles origenes: el osteoclasto en si mismo o
los osteoblastos circundantes. Evidencia reciente sugiere que
esto podria deberse a una combinacién de ambos, con los
osteoclastos responsables para la secrecion de MMP 9 en

particular(12:3%),

Finalmente, los osteoclastos efectuan endocitosis de los
productos de degradacién, que mas tarde se desintegran hasta
aminoacidos, monosacaridos y disacaridos, que se descargan a

continuacién en los capilares cercanos(??),

4.4 Factores reguladores locales
Las células resortivas del hueso y del diente poseen un
mecanismo complejo que regula su accién, tanto en forma local

como sistémica.

Existen algunos factores locales que son clave para la
formacién, regulacion y activacion de los osteoclastos. Entre
ellos tenemos: al factor estimulador de colonias de macro6fagos
(M-CSF), interleuquina 1 (IL-1), interleuquina 6 (IL-6),
interleuquina 11 (IL-11) y factor de necrosis tumoral (TNF-a y

TNF-B). Cuando éstas son examinadas o probadas por separado,
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(12)  Ademas de los

estimulan el desarrollo de los osteoclastos
factores nombrados anteriormente, en la literatura se describen
otros mediadores quimicos que estimulan la accién de los
osteoclastos y odontoclastos, tales como: interleuquina 3 (IL-3),
factor inhibidor de leucemia (LIF), factor neurotrépico ciliar
(CNTF), oncostatina M (OSM), la familia de citoquinas gp130,

entre otros®.

Estos factores son secretados por células inflamatorias
(macrofagos y leucocitos neutrofilos polimorfonucleares) vy
osteoblastos como resultado de la estimulacion por bacterias,

productos de dafio tisular y por las citoquinas en si mismas‘'?).

El M-CSF es probablemente el factor soluble mas importante.
Este parece ser necesario para la proliferacion del progenitor
osteoclastico, ademas esta asociado a procesos de

diferenciacién hacia células maduras‘'?.

Una de la primeras citoquinas en ser identificada en la
resorcion 6sea es la IL-1. Esta se encuentra activa en todas las
etapas de la formacién, diferenciacién y activacién de
osteoclastos, indirectamente a través de los osteoblastos!'?. La
IL-1 es producida por una variedad de células, incluyendo a los
macréfagos, células del estroma medular y los odontoclastos®?).
Este factor incrementa localmente la resorcién mediante el
estimulo de la produccion y liberacion de prostaglandina E»
(PGE2) y también mediante el estimulo directo a los

osteoclastos®1?),
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La IL-6 actua sobre las células estromales osteoblasticas
para inducir el factor diferenciador de osteoclastos, el cual
reconoce los progenitores osteclasticos y los prepara para
diferenciarse en osteoclastos maduros‘'?), todo esto en presencia
de IL-1),

La IL-11 es un mediador derivado de los osteoblastos que
induce la sintesis de prostaglandinas y dispara la diferenciacion
de las células clasticas®. Ademas, la sefal de la gp130,
inducida por la IL-11, parece ser necesaria para que la IL-1

induzca la formacion de osteoclastos(®.

El mayor efecto del TNF-a y B sobre los tejidos duros es
estimular la actividad osteoclastica. Tal como la IL-1, PGE, e IL-

6 median el efecto del TNF- a®12),

Los metabolitos del acido araquiddnico, particularmente las
prostaglandinas, son encontrados abundantemente en
enfermedades que implican pérdida 6sea. La liberacién local de
PGE, por las células inflamatorias crdnicas, estimula Ila
formacién de osteoclastos mediante el aumento de la funcién de
los precursores osteoclasticos e incrementando la actividad

resortiva de las células adyacentes al tejido mineralizado'?).

Las bacterias cumplen un papel importante en muchas de las
enfermedades donde se produce destruccién 6sea. Existen dos
mecanismos mediante los cuales las bacterias podrian inducir el
proceso resortivo: 1) las bacterias producen acidos y proteasas
que destruyen los componentes de la matriz 6sea, y 2) las

bacterias estimulan la producciéon del factor osteolitico, el cual
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promueve la actividad osteoclastica. En el caso de la resorcién
dentaria, el mecanismo principal de la induccién de la actividad
osteolitica es mediante el efecto de la endotoxina, el
lipopolisacarido (LPS). Esta sustancia se encuentra en la
superficie externa de las bacterias gramnegativas. El LPS
estimula un numero de eventos biolégicos moleculares,
incluyendo la liberacion de enzimas lisosomales, liberacién de
colagenasas de los macréfagos y la secrecion de factores
osteoliticos por parte de los osteoblastos tales como IL-1, IL-6,
M-CSF y PGE,. En conjunto, todos estos eventos resultan en la
proliferacion de osteoclastos y aumento de la resorcion 6sea. Sin
embargo, con grandes cantidades de la endotoxina, la respuesta
de los osteoclastos decrece, lo que sugiere una reaccion
toxica'?).
4.5 Factores reguladores sistémicos

Dentro de los factores reguladores sistémicos de la funcién
osteoclastica se incluyen principalmente a la hormona
paratiroidea (PHT), 1,25 dihidroxivitamina D3 (Calcitriol) vy

calcitonina (CT).

La PTH puede afectar tanto a los osteoblastos como a los
osteoclastos, directa o indirectamente. El incremento de la PTH
puede inducir a la resorcion 6sea por un incremento tanto en el
numero de células presentes, como en la cantidad de tejido

resorbido por parte de células clasticas individuales®?,
El efecto de la PTH parece ser multifactorial: 1) induce la

estimulacion de osteoblastos mediante receptores especificos,

via cAMP dependiente e incrementa la produccién de proteasas
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neutras y disminuye la produccién de inhibidores de estas
proteasas, 2) posee una accion directa sobre los osteoclastos
para incrementar la actividad de la enzima anhidrasa carbodnica Il
(CA II) por medio de AMPc y fosforilacion de la enzima y 3)
promueve la fusion de células de la médula 6sea, permitiendo la
formacién de células gigantes multinucleadas de fenotipo

osteoclastico'?,

ElI' mayor efecto de la 1,25 dihidroxivitamina D3, es
incrementar la actividad resortiva de osteoclastos presentes, sin

aumentar su namero‘'?.

La calcitonina (CT) inhibe la resorciéon por inhibicién de la
motilidad citoplasmatica, produciendo una retraccién celular.
Este efecto ocurre en una minima concentracién de CT, que es
altamente sensible y prolongado. Esta modulado a través de un
receptor especifico para el osteoclasto. La accién inhibitoria de
la calcitonina ha sido demostrada sobre células con resorcién

activa sobre la estructura dental'?.

5.DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES DE LA RESORCION
RADICULAR EXTERNA

La base de cualquier intento por establecer una aproximacién
sistematica hacia un diagndstico diferencial de las resorciones
radiculares externas, depende de la habilidad del operador para
interpretar radiograficamente las estructuras dentarias normales,
sus variaciones, asi como la caries dental, dientes
incompletamente formados por necrosis pulpar temprana,

resorcion interna y resorciéon externa®®®,
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Frecuentemente, es muy dificil distinguir entre la resorcién
radicular externa y la resorcidon radicular interna, por lo cual el
diagnostico  podria resultar errado y el tratamiento

incorrecto(®:20:28)

Para simplificar el establecimiento del diagnéstico diferencial,
el diente sera dividido en tres tercios: apical, medio vy

coronario®®,

En el tercio apical, los dientes incompletamente formados por
necrosis pulpar temprana y la resorcion externa podrian mostrar
una raiz despuntada o acortada, con un foramen abierto. Sin
embargo, estas entidades podrian ser diferenciadas por la forma,
el tamano del conducto y la apariencia del apice. En los dientes
incompletamente formados por necrosis pulpar temprana, el
sistema de conductos radicular es amplio con paredes paralelas
o divergentes y el apice podria parecer un arcabuz. Esto
contrasta con la resorciéon externa apical, donde el tamafno del
conducto generalmente es mas pequefio y las paredes convergen
apicalmente. La resorcién radicular externa se puede producir
por la presencia de periodontitis apical crénica y por tratamiento

ortodontico®®).

En el tercio medio de la raiz, debemos considerar que se
hace el diagnéstico diferencial entre caries, resorcion externa y
resorcidn interna. Los margenes de una lesion resortiva interna
son marcados, lisos y claramente definidos. La mayoria de las
lesiones resortivas internas son simétricas pero podrian ocurrir
excéntricamente, mientras que las resorciones externas son

asimétricas y pueden ocurrir sobre cualquier superficie de la
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raiz. Dentro de los margenes de la lesion, la resorcidn interna

muestra un defecto que parece ser uniforme en densidad®®.

En contraste con esto, la resorcion externa, dentro de sus
limites poco definidos, muestra una variacion en la densidad que
podria parecer estriada. Esto resulta de los diferentes indices de
resorcion y reparacion, por lo que se presenta con apariencia
“apolillada”®®. La resorcién radicular externa inflamatoria,
siempre estd acompanada de resorcién 6sea. Sin embargo, las
imagenes radiolucidas estan aparentemente dentro de la raiz y el

3.20.28)  Ademas, en la resorciéon externa se

hueso adyacente!
podria presentar clinicamente la aparicion de una fistula®. La
resorcion radicular interna no involucra el hueso y, como una
regla, la radiolucidez esta confinada a la raiz. En raras
ocasiones donde un defecto interno perfora la raiz, el hueso
adyacente es resorbido y se observa una imagen radiolucida en

la radiografia(®29:2%),

Debido a que la resorcion externa puede ocurrir en cualquier
superficie lateral de la raiz, ésta podria aparecer superpuesta al
sistema de conductos radiculares, representando un problema de
dificil diagndstico. La forma del sistema de conductos radiculares
puede a menudo guiar a un diagndstico diferencial preciso. En la
resorciéon radicular externa, incluso aunque la lesién pueda
superponerse sobre el sistema de conductos radiculares, la linea
externa de la pared del conducto puede seguirse sin alteraciones

a través del area del defecto %),

Por el contrario, en la resorciéon interna la pared del conducto

o la camara no pueden ser seguidas a través de la lesidén. Las
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paredes del sistema de conductos radiculares parecen salir de un
“‘balén”, mostrando un area ensanchada de densidad

uniforme®:29:28.:38) (Grafico 6).

o ——i

Grafico 6. Representacion diagramatica de una lesion resortiva
en el tercio medio de la raiz. A) En la resorcién interna: la linea
externa del conducto no puede ser seguida a través de la lesion.
B) En la resorcion externa: la linea externa del conducto puede
ser seguida a través de la lesion. Tomado de Gartner et al.,®®
1976.

Una ayuda radiografica importante que puede ser usada para
distinguir estas lesiones es la regla del objeto vestibular, con la
cual es posible distinguir si el defecto radicular externo es
vestibular, lingual o palatino®®2%2%  Esta regla podria ser
aplicada de dos maneras. La primera es para ayudar al
diagnéstico diferencial de la resorcion interna de la resorcion
externa. Si la resorcion es externa, el defecto se movera de su
posicion sobre el sistema de conductos radiculares con la
radiografia angulada. Por el contrario, si la resorciéon es interna
el defecto no se movera, no importa cuan severo sea la

angulacion de la radiografia, aunque su forma podria cambiar.
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El segundo uso, es para determinar la posicion relativa sobre
la superficie radicular, en el caso que sea una resorcion externa,
si la lesion es localizada sobre o hacia la cara palatina, una
radiografia tomada mesialmente podria mostrarla movida hacia
mesial. Esta informaciéon es esencial si estd indicada la

cirugia(3:20:28.38),

Las resorciones radiculares interna y externa en el tercio
medio de la raiz deben diferenciarse de la caries dentaria. Esto
podria ser necesario debido a que los dientes periodontalmente
afectados, a menudo muestran caries radiculares. La caries
puede ser facilmente diferenciada de la resorcion interna por el
hecho de que en la resorcion externa, puede verse inalterada la
configuracion del conducto a través del area de la lesién. La
linea que delimita la lesion cariosa es pobremente definida en

contraste con la de un defecto por resorcion interna®®.

Un problema de diagnéstico es diferenciar radiograficamente
una caries del tercio medio de la raiz de una resorcion externa.
La resorcién externa podria mostrar la clasica estriacion dentro
de los margenes de la lesién, mientras que la caries del tercio
medio de la raiz usualmente no se muestra de esa manera. Sin
embargo, la diferenciacion a través del examen clinico es

esencial®®.

En el tercio coronario de la raiz del diente puede ocurrir una
resorcién interna, una resorcién externa o caries. Para que se
produzca la resorcién externa y la resorcidon interna en el tercio
coronario se requiere de la presencia de un tejido vital que

origine el proceso resortivo, por tanto la resorcion interna si
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podria iniciarse en la corona clinica, en cambio la resorcién
externa no. Sin embargo, la resorcion externa podria empezar
por debajo del epitelio de union y una vez que penetre la
dentina, ésta podria extenderse incisal u oclusalmente
invadiendo la corona clinica del diente. Para diferenciar entre
resorcidon interna y externa en el tercio coronario, podrian usarse
los mismos métodos radiograficos utilizados en el tercio medio

de la raiz®?®.

En cuanto a la caries dental, es usualmente localizada en la
corona clinica del diente, puede causar varias apariencias
radiograficas, dependiendo de su localizacion, y usualmente

puede ser diagnosticada mediante el examen clinico®®).

En la resorcidn interna el conducto o la camara muestran un
area ensanchada que puede variar considerablemente en tamano
y localizacién. Los margenes de la lesiéon son delineados, lisos y
claramente definidos. La lesion podria ser simétrica o asimétrica
en naturaleza. La linea externa del conducto no puede ser

seguida a través de la lesién.(®8),

En la resorcién externa se observa una imagen radiolucida
irregular amplia que se extiende desde el area cervical dentro de
la corona del diente y se proyecta por encima de la linea externa
del conducto radicular. Si la lesion es localizada proximalmente,
la imagen radiolucida podria mostrar una linea radiopaca que
bordea el espacio pulpar. Clinicamente, la corona del diente
involucrado podria mostrar un cambio de coloracion rosa y podria

haber cavitacion del esmalte®?.
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6. DIAGNOSTICO DE LAS RESORCIONES RADICULARES
EXTERNAS

6.1 Generalidades del diagndstico de las resorciones
radiculares externas

Numerosos autores(4%:41:42)

sefialan que el diagndstico de las
resorciones radiculares externas se basa usualmente en la
evaluacion radiografica. Trope'®® refiere que el diagndstico de
los defectos resortivos es considerado el mayor reto para el
clinico, sobre todo en las etapas iniciales, asi como también
cuando se inician en las caras vestibulares y linguales o
palatinas, que comunmente son omitidos durante la evaluacion

radiografica.

Soares vy Goldberg(‘” seflalan que por lo general, las
resorciones dentarias progresivas se evidencian mediante un
diagnéstico casual o por un diagnostico por examen intencional.
En el diagndstico casual, la resorcién se descubre por casualidad
durante un examen de rutina, como un hallazgo radiografico. El
diagndstico por examen intencional se refiere al control
postoperatorio de los dientes traumatizados, el cual es
fundamental como examen preventivo para el diagndstico de las
resorciones radiculares. Es importante resaltar que el examen
radiografico convencional no muestra pequefas resorciones. Por
ésta razén, la identificacion de los puntos diminutos de resorcion
merecen el maximo de atencion, debido a que en poco tiempo

podrian tener grandes dimensiones.
Chapnik*? realizé un estudio radiografico donde se evalud in

vitro la precision de las radiografias convencionales en detectar

defectos resortivos externos producidos experimentalmente en
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dientes humanos, y si podria o no un cambio en la angulacion y
el tiempo de exposicion incrementar la utilidad de la radiografia.

(42) " utilizé dientes humanos extraidos de una

El autor
mandibula humana, a los cuales se les realizaron 5 hoyos de
diferentes diametros antes de colocarlos de nuevo en la misma.
A su vez, las radiografias fueron realizadas con diferentes
tiempos de exposicion y angulacion, y luego fueron evaluadas
por once observadores diferentes, de forma independiente.
Ninguno de los observadores, aprecié ninguno de los hoyos
pequefios, realizados con fresas redondas de 0,6 mm de
diametro y a una profundidad de 0,3 mm. Los resultados de éste
estudio indicaron que la radiografia convencional no es una
herramienta adecuada para diagnosticar acertadamente un

“hoyo” o un defecto resortivo en su etapa temprana.

6.2 Diagnéstico de los diferentes tipos de resorciones
radiculares externas
6.2.1 Resorciones dentarias inducidas por traumatismos
6.2.1.1 Resorciéon de superficie

La resorciéon radicular externa de superficie es un fendmeno
transitorio en el cual la superficie radicular sufre una destruccién
y reparacién espontanea. Esta se ha encontrado en casi todos

los dientes, en un 90%('%

, en diferentes grados, por lo cual
podria considerarse una respuesta fisiolégica“z). No obstante,
esto pudiera presentarse en el caso de una lesion traumatica
leve, como una concusion o subluxacién localizada, en dientes
con tratamiento ortoddntico o tratamiento periodontal’”, donde

ocurre un dafno mecanico al cemento, resultando en una
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respuesta inflamatoria local y un area localizada de resorcion

radicular®11:43),

(511) " refieren que las células resortivas

Algunos autores
requieren de una continua estimulacién para la fagocitosis. Levin
y Trope(s) sefalan que en ausencia de estimulacién adicional a
las células clasticas, usualmente ocurre la reparacion con tejido
cementoide de la superficie radicular externa, y la cicatrizacién
periodontal y reparacion de la superficie radicular sucedera en

14 dias.

Caracteristicas clinicas. [Este tipo de resorcién es

autolimitante®'"'? y no produce signos, ni sintomas®®:*).

Caracteristicas radiogréaficas. Por lo general, es indetectable
radiograficamente, ya que los defectos son muy pequefos. Sin
embargo, en una minoria de los casos, se pueden observar
pequefas imagenes radiolucidas sobre la superficie radicular si

la radiografia es tomada en un angulo especifico®?).

Caracteristicas histopatologicas. La resorcion externa de
superficie se observa como una pequena y superficial laguna
resortiva en el cemento y la capa mas externa de dentina
(Grafico 7), la cual es reparada con nuevo cemento (Grafico 8).
Por lo general, no se observa una significativa reaccidon
inflamatoria en el ligamento periodontal adyacente, esto podria
ocurrir en areas necroticas localizadas del ligamento periodontal

y donde los cementoblastos estén dafiados!'%12).
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Gréfico 7. Fotografia a gran magnificacién con
microscopio electrénico de barrido que muestra un
diente con una resorcion de superficie inducida por
traumatismo. Tomado de Heithersay,m 2007.

Grafico 8. Corte histolégico de un incisivo superior obturado que muestra una
resorcion de superficie penetrando dentro de la dentina, localizadas en las
“esquinas”. A) Muestra el corte a una baja magnificacion (X32). B, C, D, muestran
cavidades de resorcion reparadas penetrando dentro de la dentina (X200).
Tomado de Andreasen,“* 1981.
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6.2.1.2 Resorcién por presion
La resorcidn por presién es producida, como su nombre lo
indica, por la presion del foliculo de un diente no erupcionado,

(7,11 Fuss et

por un diente erupcionado o por causa de un tumor
al.®® refieren que tanto la presién del diente retenido como del
tumor son factores de estimulacién relacionados con el proceso

patologico que activa las células resortivas.

Caracteristicas clinicas. Este tipo de resorcion es
asintomatica y la pulpa permanece vital a menos que el diente
retenido 6 el tumor estén cerca del foramen apical e interrumpan
el flujo de sangre al diente afectado!"”. Yamaoka et al.(*®
sefalan que es comun que ocurra en la erupcion de la denticion
permanente, especialmente los caninos superiores que producen
resorcion del incisivo lateral y el tercer molar inferior que

(48) refiere que

produce resorcion del segundo molar'*®). Zmener
también, podria ocurrir por la presencia de un diente
supernumerario retenido. La resorcion por presion también puede
suceder en pacientes con tumores y osteoesclerosis que se
superponen sobre las raices de los dientes. Los tumores que
mayormente producen resorcion radicular son aquellos de
crecimiento y expansion lenta, como quistes, ameloblastomas,
tumores de células gigantes y lesiones fibroéseas. Los tumores

de crecimiento rapido y malignos producen menos resorcion!"),

Caracteristicas radiograficas. La resorcién por presion es a
menudo extensa y facilmente observable

35.11.12)  Holcomb et al.*”) refieren que en el

radiograficamente!
caso donde el segundo molar inferior se ve afectado por el tercer

molar retenido, generalmente se observa un defecto resortivo en
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el tercio apical o medio de la raiz distal del segundo molar®*”

(Grafico 9).

Grafico 9. Radiografias periapicales de un paciente masculino de 24
afos de edad. A) Radiografia preoperatoria, nétese la aparente
resorcion externa de la raiz distal, B) radiografia postoperatoria de la
remocion quirurgica del tercer molar retenido. Tomado de Holcomb et
al.,“" 1983.

6.2.1.3 Resorcién por ortodoncia

Fuss et al.® refieren que la resorcion radicular ortodontica es
una complicacion del tratamiento ortoddntico, generada por la
presién aplicada a las raices durante el movimiento dentario. La
presiéon continua estimula las células resortivas en el tercio
apical de la raiz, lo cual constituye una posibilidad significativa

de producir acortamiento radicular.

Por su parte, Brezniak y Wasserstein!*®) definen la resorcion
por ortodoncia como la resorciéon radicular inflamatoria inducida
por ortodoncia (OlIRR), la cual es un proceso inflamatorio estéril,
que es extremadamente complejo y compuesto de varios
elementos, que incluyen: las fuerzas, las raices dentarias, el
hueso, las células, la matriz circundante y varios mensajeros

biolégicos conocidos.
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Los autores*® sedalan que la aplicacion de la fuerza
ortododntica, induce un proceso local que incluye todas las
caracteristicas de la inflamacién: rubor, calor, inflamacién, dolor
y una ligera pérdida de la funcién. Esta inflamacién, la cual es
esencial para el movimiento dentario, es en realidad el
componente fundamental para que se produzca un proceso de
resorcion dentario. Filho et al.*®) refieren que la ortodoncia es la
unica especialidad que cuenta con un proceso inflamatorio
intencional con el fin de resolver problemas funcionales vy

estéticos.

Ademas, Brezniak y Wassestein*?) sefalan que existe una
serie de factores de riesgo para la resorciéon radicular por
presion ortoddntica. Entre ellos: los factores biologicos, los
factores mecanicos, los factores bioldégicos y mecanicos

combinados y otras consideraciones.

Los factores biolégicos se refieren a la susceptibilidad
individual, la genética, los factores sistémicos, la nutricién, la
edad cronoldgica, la edad dentaria, el sexo, la presencia de
resorcion antes del tratamiento ortoddntico, los habitos, la
estructura dentaria, los dientes traumatizados previamente, los
dientes tratados endodonticamente, la densidad del hueso
alveolar, la clasificacion de la maloclusion y la vulnerabilidad
especifica del diente a la resorcion radicular. Mientras que, los
factores mecanicos incluyen el tipo de aparatologia utilizada, el
tipo de movimiento ortodontico y la fuerza ortoddntica. Entre los
factores biolégicos y mecanicos combinados mencionan Ila
duracién del tratamiento, la resorcién radicular detectada durante

el tratamiento ortoddntico, la reincidencia en el tratamiento y la
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resorcion radicular después de remover la aparatologia. Ademas,
se consideran otros factores como la vitalidad pulpar, la pérdida

del hueso de la cresta dsea y la estabilidad dentaria*%49).

Los autores*®’ comentan que la OIIRR es una consecuencia
iatrogénica del tratamiento ortodontico y el ortodoncista debe

tomar todas las medidas pertinentes para reducir su incidencia.

Caracteristicas clinicas. En la resorcién radicular externa
inducida por ortodoncia el paciente se encuentra asintomatico y
usualmente la pulpa se encuentra vital, a menos que la presidn

sea tan elevada que afecte el aporte sanguineo apical®.

Caracteristicas radiogréaficas. Radiograficamente, el apice se
presenta desde ligeramente despuntado o aplanado a

severamente resorbido® (Grafico 10A, Grafico 10B y Grafico 11).

Grafico 10. Radiografias periapicales de dos pacientes con
resorcion radicular inducida por ortodoncia. A) Paciente
que presenta una resorcion leve y B) paciente que
presenta una resorcion severa. Tomado de Balducci et
al.,®® 2007.
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Grafico 11. Radiografias periapicales iniciales. La paciente refiere que
estuvo bajo tratamiento ortoddntico por 20 afios. Notese la severa
resorcion radicular horizontal en los incisivos superiores y la resorcion
externa en el canino superior izquierdo. Tomado de Filho et al.,“® 2006.

Caracteristicas histolégicas. Rygh®" en 1977, realiza un
estudio sobre la resorcion radicular inducida por ortodoncia
donde demostrd que la eliminacién del tejido hialinizado permite
la remocidn de la capa cementoide y del colageno maduro, de
manera que deja una superficie cementaria sin una barrera, la
cual es luego atacada por los odontoclastos. El proceso de
eliminaciéon se inicia en la periferia de la zona hialina, donde
existe flujo sanguineo hacia el ligamento periodontal. Durante la
remocion de la zona hialina, la capa cementoide mas proxima,
puede ser dafada, exponiendo la zona mas profunda de tejido
altamente mineralizado. El proceso continua hasta que no haya
tejido hialino o hasta que el nivel de la fuerza disminuya. Las
lagunas de resorcidn se expanden e indirectamente disminuye la
presién ejercida sobre la superficie radicular, permitiendo de
esta manera la descompresion y que el proceso sea

reversible®®" (Grafico 12).
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Grafico 12. Lagunas resortivas en el tercio
coronario, desde el lado de presién de la
raiz (hematoxicilina y eosina;
magnificacion original 100X). Tomado de
Mattison et al.,*® 1984.

Segun Brezniak vy Wassestein*® existen tres grados de
severidad de la OIIRR: 1) Resorcién de superficie o de cemento
con remodelado, en este proceso, la capa de cemento externa se
resorbe, y luego es remodelada o regenerada; 2) Resorcién de
dentina con reparacion (resorcion profunda), en este proceso el
cemento y la capa mas externa de la dentina se resorben y son
generalmente reparadas con cemento. La conformacién final de
la raiz luego de esta resorcién y proceso de formaciéon puede o
no ser idéntica a la forma original; y 3) Resorcién apical
circunferencial, en este proceso hay resorcién completa de los
componentes de tejido duro del apice radicular y el acortamiento
radicular se hace evidente. En este caso no hay regeneracion y

puede haber reparacion con cemento.

6.2.1.4 Resorcion por reemplazo
La resorcion por reemplazo se define como la pérdida

patoléogica de cemento, dentina y ligamento periodontal con el
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subsecuente reemplazo de tales estructuras por hueso!'?,
resultando en la fusion del hueso con el cemento y la dentina,
ésta puede progresar hasta el completo reemplazo de la raiz y la

exfoliacion de la corona clinica‘®.

(12)

Ne et al. sefalan que la anquilosis es la union de diente y

hueso, sin un tejido conectivo intermedio, como consecuencia de
una resorcion externa inflamatoria. Asimismo, Andreasen('?
refiere que esto puede ser demostrado histolégicamente 2

semanas después de la reimplantacion de dientes avulsionados.

Kinirons et al.®®® refieren que tanto la resorcion por
reemplazo y la resorcidén inflamatoria podrian ser diagnosticadas
luego de dos meses de la reimplantacion de un diente
avulsionado, pero frecuentemente no se detecta hasta seis
meses después. Si la resorcion no ha sido detectada dentro de
los siguientes dos afios, se considera que el riesgo de resorcidon

es reducido.

En lesiones traumaticas severas como intrusion o avulsién
con tiempo extrabucal extendido en seco, la lesion sobre la
superficie radicular es tan grande que no es posible una
cicatrizacion con cemento y el hueso entra en contacto directo
con la raiz, sin un aparato de insercion intermedio. De alli, la
resorcion avanza sin ninguna otra estimulacion®'"). Sin
embargo, el proceso podria ser revertido si menos del 20% de la

superficie radicular se ve afectada(®®1°9-12),

Andreasen®®) sefiala que la patogénesis de la resorcion por

reemplazo puede darse de dos maneras: 1) la resorcién por
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reemplazo permanente o progresiva, en la cual gradualmente la
raiz completa es resorbida, 6 2) la resorcion por reemplazo
transitoria, en la cual la anquilosis se establece y luego

desaparece.

La forma progresiva de la resorciéon por reemplazo, siempre
se produce cuando el ligamento periodontal es removido por
completo antes de la reimplantacion, como ha sido demostrado
en experimentos recientes!®®. La forma transitoria de la
resorcion por reemplazo esta posiblemente relacionada con
areas pequefas de dano a la superficie radicular. En estos casos
la anquilosis es inicialmente formada y luego resorbida por areas

adyacentes normales de ligamento periodontal'%:5%),

Caracteristicas clinicas. Clinicamente un diente anquilosado
pierde la movilidad fisioldgica de un diente normal® y a la
percusidn presenta un sonido metalico caracteristico® "% Este
es un signo diagndstico de la resorcion anquildtica. Si el proceso
de resorcion por reemplazo continua el diente podria estar en

infraoclusion®®. (Grafico 13A)

Caracteristicas radiograficas. Gunraj® sefala que
radiograficamente en la anquilosis el diente y el hueso se
observan mezclados, dando una apariencia apolillada. Otros
autores®7812) refieren que las lagunas resortivas estan llenas
de hueso y no se observa el espacio del ligamento periodontal.
Tampoco se observan areas con imagenes radiolucidas, y en
alguna etapa, la raiz completa puede ser reemplazada por hueso
(Grafico 13B y Grafico 14).
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Grafico 13. A) Vista vestibular de un incisivo central superior derecho de una paciente
femenina de 11 afios de edad, que en infraoclusion como resultado de la resorcion
por reemplazo inducida por el traumatismo. B) Radiografia del paciente del grafico A,
que muestra la imagen de la resorcién por reemplazo de la estructura por hueso, la
cual caracteriza la resorcion por reemplazo inducida por traumatismo. Tomado de
Heithersay,"”’ 2007.

Grafico 14. Radiografia periapical de un
incisivo central superior izquierdo el cual
ha sido reimplantado 13 afos antes. Es
evidente que el intenso traumatismo indujo
la resorcion por reemplazo. Tomado de
Heithersay,"”’ 2007.

Caracteristicas histopatolégicas. La anquilosis representa una
fusion del hueso alveolar con la superficie radicular y puede ser
demostrada histolégicamente después de dos semanas de la

reimplantacic’m”o).
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La reaccion inicial siempre es la inflamacidén en respuesta al
severo dafno mecanico de las lesiones traumaticas a la superficie
radicular. Después de la respuesta inflamatoria inicial, un area
difusa de la superficie radicular es desprovista del cemento. Las
células en la vecindad de la raiz denudada, compiten por
invadirla, y a menudo las células que son precursoras de hueso,
antes que las células del ligamento periodontal, se moveran a
través de la pared del defecto cruzandolo y proliferando en el
area danada de la raiz. El hueso entra en contacto directo con la
superficie radicular, sin el cemento intermedio que sirve de
aparato de insercion, produciéndose la anquilosis

dentoalveolar®1120:28) (Grafico 15).

Grafico 15. Apariencia histolégica de una resorcién
anquilética. A) La dentina est4 en contacto directo
con el hueso, B) no se observa ligamento
periodontal. Tomado de Fuss et al.,® 2003.

Ne et al."?) refieren que la sustancia de la raiz va siendo
reemplazada por hueso, aunque una interfase de tejido conectivo
esté presente. El tejido conectivo de la interfase frecuentemente

contiene células inflamatorias y células osteoclasticas, las cuales
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pueden ser observadas resorbiendo el diente y el hueso. Luego,

el hueso se forma dentro de la regién que ha sido resorbida!'?,

6.2.2 Resorciones dentarias inducidas por infeccion
6.2.2.1 Resorcion externa inflamatoria

La resorciéon externa inflamatoria es definida como la pérdida
patologica de cemento, dentina y hueso que resulta en un
defecto en la raiz y el tejido 6seo adyacente, que ocurre como
resultado de la infeccibn microbiana y se caracteriza

radiograficamente por areas radiolucidas a lo largo de la raiz(?).

Una vez que ocurre la lesién del precemento, los tubulos
dentinarios infectados podrian estimular el proceso inflamatorio
con actividad osteoclastica en los tejidos perirradiculares("'?),

Numerosos estudios(®*4:°¢:57)

, han demostrado que en dientes
traumatizados existe una relacién entre la necrosis pulpar y la

resorcion radicular inflamatoria.

Andreasen**°%) refiere que éste tipo de resorcion radicular
externa ocurre cuando una infeccién es superpuesta a una lesion
traumatica, usualmente seguida de la reimplantacién de un
diente avulsionado o una lesion por luxacién. El autor®*®
observdé en un estudio realizado en monos, que hubo un
incremento significativo en la frecuencia, extension y areas en
comunicacion con los tubulos dentinarios infectados y las
cavidades resortivas inflamatorias. Otros autores, coinciden con
estos hallazgos®®"°*") No obstante, este tipo de resorcion puede
ser inducido también por lesiones de gran tamafo de dientes

adyacentes®®,
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Hammarstrom y Lindskog(®®

refieren que Ila resorcion
aumenta por sustancias liberadas desde las células inflamatorias
en los tejidos circundantes, como los factores de activacion de
los osteoclastos, factores quimiotacticos de los macréfagos y las
prostaglandinas. Este tipo de resorcién externa probablemente

afecta a todos los dientes con periodontitis perirradicular(®:5°:69),

Caracteristicas clinicas. En etapas tempranas del proceso
resortivo, el diente se encuentra asintomatico y la resorcién sélo
puede ser evidenciada a través del examen radiografico. Sin
embargo, a medida que el proceso avanza, el diente se vuelve
sintomatico, desarrollando un absceso perirradicular y un

incremento de la movilidad del diente(®.

Caracteristicas radiograficas. La resorcion radicular externa
inflamatoria radiograficamente se observa como una imagen
radiolucida en la superficie externa de la raiz, que afecta la
dentina y el hueso adyacente®. Ne et al.'? refieren que el
espacio del ligamento periodontal se ensancha, se pierde la
lamina dura y la estructura dentaria resultando en bordes

mesiales y distales irregulares y pobremente definidos.

En los casos de larga data, podrian haber grandes areas de
resorciéon 0sea periapical, pero sin mucha resorcién radicular en
apical® (Grafico 16).

Esto contrasta con el rapido desarrollo de la resorcién
inflamatoria vista en las lesiones traumaticas (Grafico 17), en las
cuales los tubulos dentinarios estan permeables y abiertos a la

pulpa infectada"").
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Grafico 16. Radiografia periapical
que muestra una resorcidon
radicular externa apical por
infeccion pulpar. Tomado de Fuss
etal.,® 2003.

Esta diferencia en el desarrollo de la resorcién externa apical
por necrosis pulpar, podria ser atribuida a la capacidad de
aislamiento del cemento intermedio que permanece intacto
cuando la infeccion y la necrosis pulpar no son causadas por

traumatismos‘®.

Grafico 17. Radiografia periapical de un
incisivo central superior izquierdo, el cual
ha sido avulsionado y reimplantado. Es
evidente una resorcion radicular externa
inflamatoria progresiva. Noétese que el
espacio del conducto radicular puede
observarse hasta el apice radicular.
Tomado de Tronstad,"" 1988.
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Caracteristicas histoldgicas. La resorcion externa inflamatoria
se presenta como un area de resorcién redondeada o en forma
de bola, en el cemento y la dentina con presencia de infiltrado
inflamatorio en los tejidos periapicales adyacentes('?:?®)  E|
infiltrado periodontal, consiste de un tejido de granulaciéon con
linfocitos, células plasmaticas y leucocitos polimorfonucleares
(PMN). Se observan también lagunas de Howship de resorcion
O0sea adyacentes al defecto, los cuales ocasionalmente contienen
osteoclastos''?) (Grafico 18).

Grafico 18. Micrografia de areas de resorcion
inflamatoria con tejido adyacente inflamado. D, dentina,
C, cemento (HE) Tomado de Soares y Goldberg, 2003.

6.2.2.2 Resorcion internay externa inflamatoria comunicante

La resorcion interna y externa inflamatoria comunicante
ocurre cuando el proceso resortivo se ha extendido desde una
resorcion interna inflamatoria que evoluciona hasta involucrar la
superficie externa radicular'”). La resorcion comunicante interna
y externa se reconoce radiograficamente por una imagen

radiolucida dentro de la estructura dentaria que se extiende
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hacia la superficie exterior y el hueso circundante!'?) (Grafico
19).

Grafico 19. Radiografia de un
incisivo central superior derecho
de un paciente femenino de 39
afos de edad, que muestra una
resorcion radicular comunicante
inflamatoria interna y externa.
Tomado Heithersay,” 2007.
6.2.3 Resorciones invasivas hiperplasicas
6.2.3.1 Resorcién coronaria invasiva
La resorcidn coronaria invasiva generalmente se presenta en
dientes erupcionados o en dientes permanentes lesionados por la
intrusion de un diente primario, donde se localiza un defecto de

esmalte"8"),

Caracteristicas clinicas. Heithersay!”), refiere que la resorcion
cervical invasiva coronaria puede presentarse como un defecto
resortivo descrito como la “mancha rosada”, en un area de
hipomineralizacion de la superficie del esmalte de la corona de

un diente erupcionado (Grafico 20A).
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Grafico 20. (A) Fotografia clinica de una resorcion invasiva coronaria
hiperplasica en el incisivo central superior derecho de un paciente
masculino de 11 afos de edad, se puede observar que el proceso se
encuentra en un area de hipomineralizacién de la corona. (B)
Radiografia periapical del incisivo central superior derecho, que
muestra una imagen radiolucida extensa e irregular, que indica una
resorcion cervical invasiva coronaria. Tomado de Heithersay,'”’ 2007.

Caracteristicas radiograficas. La imagen radiografica de la
resorcion coronaria invasiva es generalmente irregular en sus
bordes y dependiendo de su extensién, la imagen radiolucida se
podria extender tanto coronalmente como hacia la estructura

dentaria radicular'”) (Grafico 20B).

6.2.3.2 Resorcién cervical invasiva

Heithersaym sefala que la nomenclatura empleada para este
proceso resortivo, ha sido bastante amplia a lo largo de los afios.
Los términos que histéoricamente han sido empleados son
odontoclastoma, resorcion externa idiopatica, displasia fibrosa
del diente, resorcién perforante, resorcion cervical periférica,
resorcion cervical tardia, resorcion externa cervical, resorcion
invasiva extra-conducto, resorcién invasiva extraconducto

supradsea, resorcion cervical inflamatoria periférica, resorcion
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cervical por infeccion periodontal o simplemente resorcidon

cervical('®:39),

La resorciéon cervical invasiva se define como un tipo de
resorcion externa, que usualmente ocurre en el tercio coronario

de la raiz de dientes con pulpa vital®,

Numerosos autores refieren que la resorcién cervical se inicia
a partir de una lesion fisica, producida en dientes tratados
endoddnticamente o no, por un traumatismo, irritantes quimicos
(como perodxido de hidrégeno al 30%), tratamiento ortoddntico o

procedimientos periodontales(®:11:14:61.63.64)

Los microorganismos del surco periodontal podrian penetrar
los tubulos dentinarios permeables coronales a la adherencia
epitelial y salir apical a la adherencia epitelial sin penetrar al
espacio pulpar. El area danada de la superficie radicular es
colonizada por células resortivas de tejido duro, las cuales
penetran dentro de la dentina a través de pequefias areas
denudadas, causando la resorcién dentro de la raiz, a medida

que se extiende®'"5% (Grafico 21).

Por su parte, Heithersay!" realizé un estudio donde evalué
una serie de factores predisponentes que fueron tomados de la
historia y evaluacion clinica de 257 dientes, en 222 pacientes.
Para dicho estudio, se tomaron en cuenta los datos de incidentes
especificos o tratamientos realizados, los cuales fueron
detalladamente anotados. Los antecedentes encontrados fueron
los siguientes: traumatismos dentarios, historia de

blanqueamiento intracoronario, historia de tratamiento
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ortoddéntico, tratamiento periodontal como raspado y alisado
radicular, bruxismo, erupcién retardada, anomalias de desarrollo,
otros factores potenciales como cualquier otro tratamiento o
incidente que pudiera estar relacionado con la lesién vy

restauraciones coronales.

Osteoclastos
Pulpa vital

Inflamacién

Bacterias

Grafico 21. llustracién grafica de la resorcidon por infeccion
periodontal. La pulpa esta vital y sana, pero los tubulos dentinarios
adyacentes al traumatismo del tercio coronario de la raiz estan
infectados por lo cual se esta dando la respuesta inflamatoria con
actividad osteoclastica. Las bacterias se originan del surco
periodontal no de la pulpa. Tomado de Fuss et al.,® 2003.

El analisis de los datos obtenidos en este estudio
demostraron que existe una fuerte asociacion entre la presencia
de resorcion cervical invasiva y los antecedentes de tratamiento
ortoddéntico, traumatismos y blanqueamiento intracoronario, tanto

por si mismos, como en combinacion®®,

La resorcion cervical invasiva ha sido y continua siendo mal
diagnosticada como una forma de resorcion interna. El
malentendido podria ser atribuido posiblemente a |las

descripciones de las resorciones internas por Gaskill en 1894 y
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por Mummery en 1920, los cuales incluyen los dientes que

manifiestan la “mancha rosa”{"®.

Caracteristicas clinicas. La resorcion cervical invasiva se
describe clinicamente como una lesién asintomatica®®%® que
podria estar asociada con hemorragia del tejido muy
vascularizado y a menudo proliferativo, el cual ocupa el defecto
resortivo. El autor, ademas refiere que el avance de este proceso
resortivo va socavando el esmalte dando un cambio de

1.67) indican que éstos defectos

coloracién rosado(®®. Gulsahi et a
no pueden ser diagnosticados clinicamente en sus etapas
tempranas, por lo cual, a menudo son detectadas en etapas

tardias de su desarrollo mediante la examinacidn radiografica.

Caracteristicas radiogréficas. La apariencia radiografica de la
resorcion invasiva es muy caracteristica y a menudo la unica

(39.68)  Makkes y van Velsen®® mencionan

caracteristica presente
que el progreso de la resorcion se puede dar de forma
relativamente uniforme sobre toda la estructura frontal del
diente, resultando en una cavidad macroscépicamente cdncava,
con la apariencia radiografica de wuna imagen radiolucida
uniforme, con bordes lisos y regulares. Sin embargo, podria
extenderse de forma irregular, presentando extensiones en forma
de “dedos” del tejido resortivo propagandose en diferentes
direcciones, a menudo con pequeias extensiones laterales
desde el sitio de iniciacién, radiograficamente se observa como
una imagen radiolucida irregular difusa, con una densidad

radiografica desigual.
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Frank"® refiere que consistentemente con otros tipos de
resorciones externas, en la resorcion cervical invasiva puede
observarse la linea externa del conducto radicular continua,
atravesando la lesién radiolucida.

Segun la clasificacion de Heithersay('®

, que anteriormente
fue mencionada, las resorciones cervicales invasivas se
catalogan en clase 1, clase 2, clase 3 y clase 4, las cuales seran
descritas en cuanto a sus caracteristicas clinicas, radiograficas e

histoldgicas.

Clase 1

Caracteristicas clinicas. Algunas lesiones tempranas podrian
mostrar una ligera irregularidad en el contorno gingival asociado
con la superficie del defecto que contiene tejido blando, el cual

sangra al sondaje!'®.

Caracteristicas radiograficas. Se observa una pequefa

radiolucidez correspondiente con la lesién'?).

Clase 2

Caracteristicas clinicas. Esta lesién podria presentar un
cambio de coloracion rosado de la corona (Grafico 22A). La
naturaleza asintomatica de la resorcion cervical invasiva en esta
etapa, se debe a la presencia de la predentina aparentemente
protectora, la cual podria presentar sintomas de pulpitis soélo
cuando la resorcion penetre a través de esta barrera vy

subsecuentemente sea invadida por microorganismos'®.
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Caracteristicas radiograficas. La imagen radiografica
usualmente muestra una sorprendente imagen radiolucida
irregular amplia que se extiende desde el area cervical dentro de
la corona del diente y se proyecta por encima de la linea externa
del conducto radicular. Si la lesiéon es localizada proximalmente,
la imagen radiolucida podria mostrar una linea radiopaca que

bordea el espacio pulpar"®(Grafico 22B).

Grafico 22. A) Presentacion inicial. Obsérvese el aumento de volumen de
la encia marginal y la cavitacion del esmalte cervical vestibular. B)
Radiografia periapical inicial de un incisivo central superior derecho.
Tomado de Hiremath et al., "V 2007.

Caracteristicas histopatolégica. Esta lesién muestra una
cavidad llena con una masa de tejido fibroso, numerosos vasos
sanguineos y células resortivas clasticas adyacentes a la
superficie dentinaria. Se observa una delgada capa de dentina y
predentina, separando a la pulpa libre de inflamacion del tejido
resortivo activo, el cual contiene células resortivas inflamatorias
agudas o croénicas (Grafico 23). La presencia de un factor
antiinvasion, provee una explicacion para esta barrera protectora

Unica observada en esta forma de resorcion'?).
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Gréfico 23. Apariencia histolégica de un incisivo
con una resorcion invasiva. Una capa intacta de
dentina y predentina sobre el aspecto pulpar(*)
separado de la pulpa del tejido resortivo. La cavidad
resortiva se encuentra llena con una masa de tejido
fibrovascular con células clasticas activas
mononucleadas y multinucleadas rodeando la
laguna resortiva. Tincién con hematoxilina y eosina;

magnificacion original (40X) Tomado Heithersay,“g)
2004.

Clase 3

Caracteristicas clinicas. Se observa extension radicular de la
lesién, pero no mas alla del tercio coronario de la raiz.
Clinicamente la corona del diente involucrado podria mostrar un
cambio de coloracion rosa (Grafico 24A) y podria haber
cavitacion del esmalte. Raramente se observa sintomatologia en

una clase 3, a menos que una infeccion secundaria invada la
pulpa o el periodonto"®.

Caracteristicas radiograficas. La apariencia radiografica
generalmente muestra una forma irregular moteada o una imagen
de “sacabocado” en el area de la lesiéon principal y la linea

externa del conducto radicular es seguida por una linea
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radiopaca que separa el conducto radicular de la radiolucidez
irregular adyacente'?) (Grafico 24B).

Grafico 24. A) Vista frontal de un incisivo lateral superior derecho,
tres afnos después de haberse tratado al incisivo central
adyacente. Noétese el cambio de coloracion en el area cervical. B)
Imagen radiografica presentando una resorcion cervical en el
incisivo lateral superior derecho. Tomado de Smidt et al.,"® 2007.

Caracteristicas histopatolégicas. La apariencia
histopatolégica muestra un defecto resortivo extenso que
contiene una masa de tejido fibroso, cercano a la base del
defecto, donde cercano a la dentina resorbida se ha depositado
tejido osteoide. Ademas, se encuentran canales infiltrativos que
contienen tejido blando, en comunicacion con el ligamento
periodontal. La region entera esta rodeada de células

inflamatorias('®).

Clase 4

Caracteristicas clinicas. Esta categoria incluye el proceso
que se extiende mas alla del tercio coronario de la raiz. La
corona puede mostrar el cambio de coloraciéon rosa en el tercio

cervical('®.
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Caracteristicas radiograficas. Se observa, ademas de la
forma irregular del proceso resortivo en la corona del diente, una
radiolucidez que se extiende a un lado del espacio pulpar hacia

el tercio apical de la raiz"¥.

Caracteristicas histopatoldogicas. Al observar un corte
seccional, se evidencia un reemplazo extensivo de la estructura
dentaria, incluyendo la pulpa, por tejido osteoide calcificado. No
se observan células inflamatorias si no hay infeccién, pero si se

infectara podrian observarse'®.

6.2.4 Resorcion idiopéatica
En la literatura, se refiere a la resorciéon radicular externa
idiopatica como un término utilizado cuando el proceso resortivo

existe sin una etiologia conocida!'® 3.

Yusof y Ghazali'”® refieren que se han observado dos tipos
de resorciones idiopaticas, apical y cervical. La mayoria de los
casos descritos involucran la parte apical de varios dientes, en
individuos jovenes. Asimismo, Iwamatsu-Kobayashi et al.("®
refiere que la resorcion idiopatica es relativamente rara en el
area cervical del diente y mas rara aun es que la resorcion
cervical idiopatica involucre multiples dientes.

Moody("®

sefnala que la resorciéon externa idiopatica se
produce en ausencia de algun trauma aparente, tampoco ningun
tipo de antecedente de tratamiento ortodontico, enfermedad

periodontal o algun desorden sistémico.
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Se han descrito varios factores aparentemente asociados a la
resorcion idiopatica, tales como el acondicionamiento radicular
con tetraciclina’”), tratamiento periodontal con regeneracién
tisular guiada’®, y cirugia ortognatica'’®, sin embargo, la causa

y factores asociados aun permanecen desconocidos!™®.

Caracteristicas clinicas. La resorciéon radicular idiopatica es
asintomatica y generalmente se evidencia mediante el examen
clinico de rutina. Algunos pacientes pueden referir pérdida de
sensibilidad, pérdida de restauraciones y movilidad dentaria.
Algunos casos han sido descritos con presencia de dolor del
diente afectado y del tejido gingival adyacente, sin dolor a la
percusion y palpacion. El tejido gingival adyacente puede estar
sano o inflamado. En Ila literatura, no existen datos de
frecuencia determinada en algun diente o region de los maxilares
especifica®?,

80) refieren que en la

Caracteristicas radiograficas. Liang et al.'
resorcion idiopatica pueden observarse radiograficamente zonas
radiolucidas en multiples dientes generalmente en mesial y distal
que pueden abarcar toda la regioén cervical. Asimismo, Iwamatsu-
Kobayashi et al.("® refieren que podria observarse que la
resorcion comienza en apical y progresa coronalmente causando
un acortamiento y redondeo gradual de las raices, mientras que
el tipo cervical comienza en la regién cervical y se aproxima a la

pulpa (Grafico 25).
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Grafico 25. Radiografias periapicales que muestran resorcién radicular apical en
dientes vitales y no vitales en diferentes regiones del maxilar superior e inferior.
Tomado de Moazami y Karami,” 2007.

Caracteristicas histopatoldégicas. Al examen histolégico de
estas lesiones producidas en la resorcion idiopatica, se ha
observado cemento y dentina resorbidos irregularmente vy
reemplazados por tejido fibroso o calcificado cementoide-
osteoide depositado continuamente por los osteoblastos. No se
encontréo evidencia histologica de inflamacion en los tejidos

resorbidos('6:78)

6.2.5 Resorcién por enfermedades sistémicas
Tronstad'" refiere que la resorcion radicular externa podria
ocurrir en pacientes con enfermedades sistémicas que producen

manifestaciones dentoalveolares.

Levin y Trope® sefialan que las raices de los dientes
muestran una resistencia extraordinaria a la resorcién radicular,
incluso cuando se asocian a enfermedades sistémicas que

puedan causar una significativa resorcion 6sea.

Los autores®® indican que las enfermedades sistémicas que
comunmente estan asociadas con resorcién radicular externa
son: hipoparatiroidismo, osteitis deformante o enfermedad de

Paget, distrofia renal y también se ha asociado a factores
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genéticos. Asimismo, otros autores refieren que las resorciones
radiculares externas podrian ocurrir en pacientes con:
enfermedad de Gaucher, sindrome de Turner, mieloma
(81) (82)

multiple'®"’, atrofia hemifacial o sindrome de Parry-Romberg

(Grafico 26) y esclerosis multiple®?).

Grafico 26. Luego de las exodoncias, fueron
evidenciadas resorciones radiculares externas
extensas en los dientes 12 y 32, asociadas con atrofia
hemifacial. A) en el diente 12 la resorcidon radicular
externa se extendié desde la cara mesial hasta la
cara distal del diente. B) en el diente 32, la resorcion
radicular externa destruy6 todo el tercio cervical de la
corona, C) y caus6 dafo extenso a la raiz. Tomado
de Fayad y Steffensen,® 1994.

Brezniak y Wasserstein(*?

refieren que los problemas
endocrinos que incluyen el hipotiroidismo, hipopituitarismo,
hiperpituitarismo 'y otras enfermedades, podrian  estar
relacionadas con la resorcion radicular. El hiperparatiroidismo,
hipofosfatemia y la enfermedad de Paget, han sido relacionadas

a la resorcién radicular en varios reportes de casos anecddticos.
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Se ha sugerido que un desbalance hormonal, de las

enfermedades antes mencionadas, no causa pero influye en el

fendmeno del proceso resortivo. Un estudio realizado por Goldie
. (84) - :

y King'"’, sugieren que la paratohormona juega un papel

importante en el metabolismo 6seo, pero son necesarios niveles

bajos de calcio para que ocurra la resorcion radicular.

Helfrich®® refiere que la enfermedad de Paget y la osteolisis
familiar expansiva, son enfermedades en las cuales se observa
incrementada la formacién y la actividad de los osteoclastos, es
por ello que se han asociado con manifestaciones bucales como

la resorcion radicular y pérdida prematura de los dientes.

Este autor sefala ademas, que existen varias enfermedades
O0seas que son el resultado de un aumento en la actividad de los
osteoclastos. La enfermedad é6sea de Paget, es relativamente
comun y a menudo asintomatica hasta la sexta década de la
vida, mientras que la enfermedad de Paget juvenil,
tempranamente aparece como enfermedad 6sea de Paget. La
hiperfosfatasa esqueletal expansiva y la osteolisis familiar
expansiva, son condiciones raras, mas severas y de aparicion

mas temprana‘®®).

Gold y Hasselgren(®® refieren que la distrofia o falla renal
causa un incremento en la concentracién de oxalato en la sangre
y podria resultar en la precipitacién de cristales en los tejidos

duros, lo cual puede causar resorcién radicular.
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La resorcion radicular externa, sin causa aparente se ha
vinculado con una predisposicion genética, debido a que se ha

encontrado en miembros de la misma familia(®®.

La resorcidén radicular que se diagnostica como “idiopatica”,
en el futuro probablemente podria ser descrita por ser cada vez
mas de origen sistémico o genético, a medida que nuestro

conocimiento y procedimientos de evaluacion avancen(®.

6.3 Otras técnicas para el diagnéstico de las resorciones
radiculares externas

Hoy en dia, se dispone de nuevas herramientas que podrian
facilitar y mejorar la habilidad del clinico para identificar los

defectos resortivos(?%49).

El diagndstico de los defectos resortivos que se encuentran
en las <caras vestibulares vy Ilinguales o palatinas, es
particularmente dificil sobre todo en sus etapas iniciales, siendo
éstas las mayormente omitidas durante la evaluacidn clinica. Es
por ello, que han sido adoptadas otras técnicas que permitan su
diagnéstico como lo son: la radiografia de sustraccion digital, la
radiografia digital, la tomografia computarizada (CT), la
tomografia computarizada de haz de cono (CBCT), la tomografia
volumétrica de haz de <cono (CBVT) vy la tomografia

computarizada volumétrica con panel plano (fpVCT).

6.3.1 Radiografia de sustraccién digital
La radiografia de sustraccion digital es un método para
reducir el “ruido” estructural mediante la eliminacién de

caracteristicas idénticas de |las imagenes en radiografias
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obtenidas en serie. El ruido estructural creado por un fondo
estacionario (estructuras anatémicas superpuestas), en las
radiografias convencionales, representa un patrén radiografico

complejo que podria ocultar enfermedad“".

Kravitz et al.*"), demostraron en su estudio in vitro que el uso
de la sustraccion digital para detectar resorciones radiculares
externas proximales, era superior que la radiografia
convencional. Sin embargo, no hubo diferencia significativa con
respecto los defectos vestibulares. No obstante, los autores
sugieren el uso de la radiografia de sustraccidon digital porque
mejora la visibilidad de cambios sutiles sin exponer al paciente a

radiacién adicional.

Los autores*’ mencionan que clinicamente esto podria
significar, que los cambios en la dentina asociados con la
resorcion radicular externa podrian ser detectados en etapas
tempranas, permitiendo una rapida intervencion, mejorando asi el

prondstico.

6.3.2 Radiografia digital

86) refieren en su estudio ex vivo, que al

Kamburoglu et al.f
comparar la radiografia convencional (Kodak Insight Film,
Eastman Kodak Co, Rochester, NY), y la radiografia digital con
detectores sodlidos estaticos (Sensor Charge-Coupled Device
CCD Sopix Wireless, Sopro Imaging, Acteon Group, La Ciotat,
France) (Grafico 27), se obtuvieron mejores resultados que
cuando se compard con un sistema de almacenamiento de

fésforo (Sensor Photo-Stimulable Phosphor PSP, Orex Digident,
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Yokneam, Israel), en la deteccion de resorciones radiculares

externas inducidas artificialmente.

Grafico 27. Imagen de un premolar
con grandes cavidades tomada con
Sopix wireless (CCD). Tomado de
Kamuroglu et al.,®® 2008.

6.3.3 Tomografia computarizada

Kim et al.®®”) describen un caso de resorciones cervicales
invasivas multiples, donde utilizaron tomografia computarizada y
realizaron un modelo prototipo dentario, creado de forma rapida
por una maquina especial, para diagnosticar la localizacién
exacta y el tamafio de las areas de resorcion, el cual resulté muy
util. Al observar los cortes seriados, el tamano y la localizacidn
de los defectos resortivos, éstos fueron bien descritos. La
reconstruccién tridimensional (3D) y la fabricacion rapida del
modelo prototipo, mostraron la imagen real de la resorcion
incluso mejor que los cortes seriados (Grafico 28). Los autores
concluyen que la CT no siempre es necesaria. Sin embargo, en
ciertos casos como lesiones cercanas al seno maxilar, lesiones
cercanas al foramen mentoniano, resorciones radiculares

internas y externas severas, resulta muy util su uso, ya que con

78



radiografias convencionales no es posible saber su verdadera

relacion con las estructuras anatémicas adyacentes.

Grafico 28. A) Radiografia periapical del incisivo central superior izquierdo, B) Corte axial de
CT, muestra otras resorciones irregulares en el area cervical del primer molar superior
derecho y segundo molar superior izquierdo, en la superficie distal. C) A la derecha, se
mestra el modelo prototipo que muestra un pequefio orificio del tercio medio de la raiz. Este
luego fue probado con el diente afectado, a la izquierda, siendo correcto, el cual fue extraido
para reimplantacion intencional, y D) Secciones seriadas del modelo prototipo dentario al
area de resorcion invasiva. Tomado de Kim et al.,®” 2003.

6.3.4 Tomografia computarizada de haz de cono

Cohenca et al.®®® refieren que el diagnostico y evaluacion de
resorciones radiculares mediante imagenes 3D obtenidas con
tomografia computarizada de haz de cono (CBCT, NewTom 3G
DVT 9000, Quantitative Radiology S.R.L., Verona, Italy), es
importante para determinar la complejidad del tratamiento y
pronostico esperado, basado en la localizacion y extensién del
defecto radicular. Adicionalmente, sefalan que la proximidad de
estructuras anatémicas se puede visualizar mejor para una

aproximacion quirargica (Grafico 29 y 30).
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Grafico 29. a) Fotografia que muestra una inflamacién
localizada en el area palatina, cervical al incisivo central
superior derecho. b) Radiografia preoperatoria del incisivo
central superior derecho. Se puede notar una imagen
radioltcida difusa compatible con resorcién radicular. Tomado
de Cohenca et al.,®® 2007.

Grafico 30. Incisivo central superior derecho con una resorcion externa cervical
invasiva. 1 a, b, ¢, d y e) Cortes seriados de 2 mm de espesor, los cuales muestran la
extension y localizacion del defecto. 2 a, b) Reconstruccion volumétrica proximal
Tomografia Computarizada NewTom 3G DVT 9000. Tomado de Cohenca et al.,®®
2007.

Adicionalmente, Patel y Dawood®?) refieren que el uso de la
CBCT, es una herramienta diagndstica util para el endodoncista,
en el manejo de problemas endododnticos complejos.
Particularmente, resulta muy provechoso para el diagndstico y
tratamiento de las resorciones cervicales invasivas. En los casos
descritos por los autores, sefialan que a través del uso de la

CBCT se evaluaron objetivamente la posicion, la profundidad del
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defecto en relacion con el conducto radicular y la restaurabilidad
del diente, antes de llevar a cabo el tratamiento. Esto le confiere
mayor confianza al operador en la estrategia a seguir para el
manejo del defecto y proporciona una mejor impresion del

prondstico.

6.3.5 Tomografia volumétrica de haz de cono

Por su parte, Cotton et al.®®), mencionan que la tomografia
volumétrica de haz de cono (CBVT), representa una tecnologia
emergente que puede ofrecer al clinico informacién relevante que
no se puede obtener de radiografias convencionales. Las
aplicaciones potenciales de la CBVT en la endodoncia incluyen;
diagnéstico de patologias endoddnticas, morfologia de los
conductos, evaluaciéon de fracturas radiculares y traumatismos,
analisis de varios tipos de resorciones radiculares, evaluacién de
patologias de origen no-endodontico y planificacidon
prequirurgica. También, los autores sefialan que la CBVT permite
evaluar y precisar medidas de cada raiz y de las estructuras
circundantes, mediante cortes de 0,125 — 2,0 mm de espesor. Es
por ello, que se ha determinado que es un método preciso,
practico y no invasivo que realmente determina el tamafo y

volumen de una lesion 6sea, en 3 planos.

Sin embargo, la CBVT presenta algunas devestajas vy
limitaciones®®. En primer lugar, una limitacién médico-legal
concerniente a que el odontdlogo debe tener tanto un
conocimiento amplio de las estructuras anatomicas
maxilofaciales, como un entrenamiento apropiado para

interpretar imagenes y cortes seccionales de una CBVT.
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Segundo, su elevado costo impide la adquisicién de ésta
tecnologia por parte del operador. Como una alternativa, se
podrian seleccionar los casos y referirlos a centros radiolégicos
especializados donde se disponga de dicha tecnologia. Por
ultimo, de igual forma se dificulta para el paciente pagar los

gastos del estudio®?).

6.3.6 Tomografia computarizada volumétrica de panel plano
Hahn et al.®®", evaluaron la capacidad de la tomografia
computarizada volumétrica, con panel plano (fpVCT), de
permitirle al observador detectar y diferenciar, 3 tamafos
distintos de defectos radiculares dentarios simulados. Los
autores concluyeron que la fpVCT, la cual se ha usado hasta
ahora solo como herramienta de investigacion, tiene un alto
potencial en detectar y diferenciar, cavidades resortivas
radiculares externas de relevancia clinica, en sus etapas

tempranas (Grafico 31).

Grafico 31. Defectos radiculares simulados en estudio in vitro.
A) Cavidades sobre las superficies radiculares, desde la
izquierda a la derecha el grado de la cavidad 1, 2 y 3 (2X) y B)
Corte seccional desde el entrenamiento preparatorio. Las
cavidades van decreciendo desde 3 a 0, sobre la superficie
izquierda radicular. Tomado de Hahn et al.," 2008.
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7. TRATAMIENTO DE LAS RESORCIONES RADICULARES
EXTERNAS
7.1 Resorciones dentarias inducidas por traumatismos
7.1.1 Resorcion de superficie
La resorcion de superficie es autolimitante y no requiere

tratamiento(”:1%:28)

Es muy importante considerar que estos
casos no son progresivos y que la pulpa no esta involucrada. En
los casos donde no puede ser identificado wun estimulo
inflamatorio potencial y las pruebas diagndsticas indican
vitalidad pulpar, no se requiere realizar el tratamiento de
conductos radiculares. La conducta clinica a seguir seria
“esperar y observar” para permitir que ocurra una cicatrizacion

espontanea‘®?.

7.1.2 Resorcién por presion

La mayoria de los autores coinciden en que el tratamiento de
las resorciones radiculares inducidas por presién de un diente
retenido o un tumor, es la remocion quirdrgica del mismo, debido
a que éstos representan el factor de estimulacion del proceso
resortivo. Este tipo de resorcién usualmente se detiene cuando el

estimulo resortivo es eliminado(®:7:8:11.12,20)

7.1.3 Resorcién por ortodoncia
En el tratamiento de la resorcion por ortodoncia, algunos

autores(®7:811.12)

sugieren que la remocion de la fuente de
presidon resulta en el cese de la resorcion, por consiguiente, no
es necesario realizar el tratamiento de conductos radiculares ni

ningun procedimiento operatorio.
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Brezniak y Wasserstein*®) comentan que parece imposible
sugerir un sistema que reduzca o elimine el fendmeno de la
resorcion radicular inflamatoria inducida por ortodoncia (OIIRR)
con un grado de certeza, aun cuando se han realizado

numerosos estudios al respecto en la ultima década.

Asimismo, los autores®®? sefalan que se recomienda no
sobrecargar los dientes con altos niveles de fuerza ortoddntica.
Los altos niveles de fuerza tenderan a incrementar el dafo a las
areas danadas en el ligamento periodontal por el movimiento

dentario, lo cual puede provocar OlIIRR mas extensas.

7.1.4 Resorcion por reemplazo

Actualmente, no hay tratamiento posible para la resorcién por
reemplazo o anquilética’®” 8" debido a que no hay un factor de
estimulacién presente que se pueda eliminar®. El enfoque del
manejo clinico va dirigido a la prevencidén, mediante la reduccidn
del dano al ligamento periodontal y la limitacion del proceso
inflamatorio destructivo inmediatamente después de una
lesion(®29. Heithersay'!”) sefiala que el manejo clinico desde el
inicio del proceso resortivo hasta la inevitable pérdida del diente,
plantea un reto importante para el clinico, particularmente en las

etapas tempranas del desarrollo de la denticion permanente.

Trope(zo) sefala que las lesiones traumaticas mas propensas
a presentar resorciones radiculares externas son las lesiones por
luxacion. En este sentido, sugiere algunas estrategias de
tratamiento para evitar la resorcion radicular externa y minimizar
la severidad de la respuesta inflamatoria inicial, entre ellas

prevenir la lesidon inicial, minimizar el dafio ocurrido después de
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la lesion inicial, emplear un tratamiento farmacolégico que
controle la respuesta inflamatoria inicial y estimular una posible

cicatrizacién cementaria.

Por su parte, Johnston y Messer®® indican en su estudio in
vitro que el uso de protectores bucales como medida preventiva
de la lesidén traumatica inicial en la denticion primaria y mixta,
puede disminuir la incidencia de Ilesiones traumaticas

exitosamente.

Si el diente afectado por resorcién por reemplazo es maduro,
su condicion es favorable, debido a que no es urgente que el
diente sea sustituido protésicamente, ya que a menudo Ila
resorcion por reemplazo avanza a un indice muy bajo, en
algunos casos toma muchos afos alcanzar la etapa donde es
necesaria una planificacion cuidadosa del tratamiento!"'":%%),
Esto provee un tiempo valioso para ambos, al clinico para elegir
el plan de tratamiento, idealmente con terapia de implantes y al
paciente para prepararse mental y financieramente para ese

procedimiento!”).

Filippi et al.®®® refieren que cuando la anquilosis y la
resorciéon radicular por reemplazo se presenta en las etapas
tempranas del desarrollo de la denticién permanente, es decir en
pacientes jovenes de 8 a 16 afos, termina no solamente en la
pérdida irremediable del diente afectado, sino que también
interfiere con el crecimiento localizado de los maxilares. Luego,
cuando se completa el crecimiento y desarrollo, a menudo se

presenta una deficiencia de la dimension vertical del hueso, por
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lo que es deseable alguna forma de intervencién clinica

temprana.

En este sentido, Heithersaym seflala que como una opcidén de
tratamiento en algunos casos de anquilosis y resorcion por
reemplazo en etapa temprana, se puede intentar un
procedimiento de reposicionamiento quirurgico para restablecer
la integridad del arco. Este procedimiento puede ser
complementado con la aplicacion de Emdogain® (Biora AB
Malmo, Sweden) sobre el area radicular afectada en un intento
por repoblar la superficie denudada con cementoblastos. Incluso
si el diente se vuelve a anquilosar y la resorcion por reemplazo
continua, el dano al desarrollo del arco puede ser a menudo

evitado o minimizado.

El Emdogain® es un gel terapéutico que consiste en un
derivado de la matriz del esmalte tomadas de cerdos en
desarrollo, en un vehiculo de alginato propilenglicol, el cual ha
sido propuesto para su uso en las cirugias periodontales con el
fin de lograr una regeneracion biolégica del aparato de insercion
mediante la promocion de la migracién, proliferacion vy
diferenciaciéon de los fibroblastos, para que cubran Ilas

superficies radiculares expuestas (°3-99),

Filipi et al.®® evaluaron la reimplantacion intencional de 16
dientes con resorcion por reemplazo, en etapa temprana de
evolucion o que afectaba sd6lo una pequena area de la raiz. Los
dientes fueron desobturados y ensanchados de forma tal, que un
poste cilindrico de titanio fue cementado a través del apice y

cubrieron las superficies radiculares con Emdogain®, antes de
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ser colocado dentro del alvéolo, con el fin de facilitar la
cicatrizacion cementaria de las areas denudadas. Luego de un
periodo de evaluacion de 6,3 meses, los autores concluyeron que
el Emdogain® parece prevenir o retardar la recurrencia de la
resorcion por remplazo asociado con dientes reimplantados con
ligamento periodontal necrético. Otros estudios que han
evaluado dicho material, corroboran los resultados de éste

trabajo(®°-97:99),

Sin embargo, en un ensayo clinico recientemente realizado
por Schjett y Andreasen®® donde se evalué la accion del
Emdogain® colocado sobre las raices de dientes avulsionados
con diferentes tipos de tiempo extrabucal, se concluyé que el
Emdogain® no previene ni elimina la anquilosis, ya que después
de seis meses todos los dientes tratados mostraban clara
evidencia de recurrencia y aparicion de anquilosis. Otros
autores®*1%9 realizaron estudios similares donde evaluaron el
uso de Emdogain®, en los cuales se obtuvieron resultados

parecidos.

Golub et al.‘'®" refieren que la tetraciclina también ha sido
utilizada ampliamente en periodoncia por su accidn
antimicrobiana que favorece la regeneracion periodontal y por
sus propiedades antiresortivas ya que inhibe la actividad de la

colagenasa y de los osteoclastos.

En este sentido, Khin et al."°?) realizaron un estudio donde
se evaluo histolégicamente el efecto de la aplicacion tépica de
minociclina sobre la resorcién por reemplazo en dientes de

monos, reimplantados con tiempo extrabucal extendido. Los
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autores encontraron que no hubo diferencia significativa entre
los dientes tratados con minociclina y aquellos a los que no se
les coloco el medicamento.

Keum et al.(19®

realizaron un estudio in vitro en el que se
reimplantaron intencionalmente dientes de ratas, con tiempo
extrabucal de 60 minutos y después de haber recibido Ia
aplicacion topica de dexametasona. Los autores observaron que
el grado de resorcién por reemplazo fue menor comparado con el
grupo control. Sin embargo, el grado de anquilosis fue mayor en
los diente tratados con dexametasona. Estos autores
concluyeron que con la aplicacion topica de corticoesteroides
como la dexametasona, se disminuye la inflamacidén inicial
alrededor de la superficie radicular dafada, permitiendo Ia
supervivencia de las células viables del ligamento periodontal.

(194 refiere que la pasta Ledermix®

Por otra parte, Wong
(Lederle Pharmaceuticals) como medicamento intraconducto ha
sido utilizada para inhibir el proceso de resorcion por reemplazo
o anquilosis. Heithersay!”) sefiala que la pasta Ledermix® es una
pasta hidrosoluble que contiene un 1% de triamcinolona y un 3%
de dimetrilclortetraciclina. La triamcinolona es un esteroide
altamente activo que provee una potente accidon antiinflamatoria
y la dimetrilclortetraciclina es un antibidético de amplio espectro
efectiva contra un gran numero de bacterias Gram positivas y

Gram negativas.
Abbott et al.('® comentan que los dos componentes de

Ledermix® tienen la capacidad de difundir a través de los tubulos

dentinarios hasta por 14 semanas cuando es colocado dentro del
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conducto. Los autores observaron en su estudio que Ila
colocacién inmediata de Ledermix® en dientes reimplantados de
monos ha demostrado disminuir porcentualmente la resorcién
inflamatoria, la resorcidn por reemplazo y favorecer la reparacion

completa.

También, Bryson et al.'®® realizaron un estudio en perros
donde se evaluaron las diferencias en los patrones de reparacion
y anquilosis en dientes tratados con reimplante intencional. Los
autores utilizaron hidréxido de calcio y la pasta Ledermix® como
medicamento intraconducto y observaron que con la pasta
Ledermix® habia mejor cicatrizacion y menos resorcién por

reemplazo que aquellos tratados con hidréoxido de calcio.

Por su parte, Thong et al.!"®") realizaron un estudio en monos,
en el cual compararon la habilidad del hidroxido de calcio y la
pasta Ledermix® de inhibir la resorcién radicular externa, bajo
condiciones que favorecieran la cicatrizacién. En los resultados
no se observo una diferencia estadisticamente significativa entre
la pasta Ledermix® y el hidroxido de calcio en la habilidad de
inhibir la resorcién radicular externa inflamatoria. Sin embargo,
la inhibicion de la resorcion por reemplazo fue mayor en los
dientes tratados con la pasta Ledermix® que con el hidroxido de

calcio con una diferencia estadisticamente significativa.

Ademas, Manfrin et al.**® refieren que otra alternativa de
tratamiento para los dientes con resorcién por reemplazo podria
ser, el autotransplante dentario. Los autores sefialan, que los

premolares inferiores con indicaciobn de exodoncia por
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tratamiento ortoddéntico, son considerados los sustitutos

adecuados de los incisivos centrales superiores.

Algunos autores sugieren que en los casos de anquilosis con
resorcion por reemplazo avanzada se realice una

decoronacion('98:109),

Esto permitira que continue el desarrollo
del proceso alveolar y facilita la complicada transicion a una

terapia con implantes cuando sea apropiada.

7.2Resorciones dentarias inducidas por infeccidn
7.2.1 Resorcién externa inflamatoria

La resorcion externa inflamatoria podria ocurrir tanto en
dientes con wuna patologia endoddéntica, como en dientes

traumatizados®.

5(3:9.7-9.12.28) rofiaren que el tratamiento para

Numerosos autore
la resorcion radicular externa inflamatoria por periodontitis
apical, debe ser dirigido a la remocion del estimulo del proceso
inflamatorio subyacente, como la presencia de microorganismos
en el sistema de conductos radiculares. La resorcion radicular
externa inflamatoria puede ser predeciblemente detenida una vez

que es removida la estimulacién microbiana(®:7:8:12:110),

Levin y Trope!® sugieren un protocolo de tratamiento para los
dientes con resorcion externa inflamatoria por periodontitis
apical, mediante la limpieza y conformaciéon quimico — mecanica
del sistema de conductos radiculares en la primera cita,
instrumentando la longitud del conducto radicular mientras se
crea una plataforma dentinaria que sirva como un tope para la

obturacién con gutapercha. Se recomienda que se irrigue con
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una solucién de hipoclorito de sodio (NaOCI). A continuacién, se
debe colocar una mezcla cremosa de hidroxido de calcio
[Ca(OH)2] con un léntulo, dejandola entre 7 a 10 dias®. Por
ultimo, el protocolo de tratamiento de resorciéon externa
inflamatoria sugiere, obturar el sistema de conductos radiculares

con gutapercha, en la segunda cita®,

El hidroxido de calcio ha sido ampliamente utilizado en el
tratamiento de la resorcion externa inflamatoria®7:1122:43) hor su

g(111,112

accion antimicrobian ) y por favorecer las condiciones en

el sitio de la resorcién, promoviendo la cicatrizacion"").

En la literatura, numerosos autores sefalan que la medicacion
intraconducto con hidroxido de calcio puede ser colocado entre
7311 vy 60 dias para eliminar la infeccion en el conducto

radicular('?)

Por otra parte, Lin et al.""® realizaron un estudio in vitro en
el cual utilizaron como medicamento intraconducto puntas de
gutapercha Activ Point® (Activ Point, Roeko), que contienen un
5% de clorhexidina, para la desinfeccion del sistema de
conductos radiculares mediante la obturacién temporal de los
mismos. Los autores demostraron que con el uso de Activ Point®
se obtiene un buen efecto antimicrobiano por la penetracién del

agente activo hasta 500um dentro de los tubulos dentinarios.

Ademas, en la literatura se sefala que en los casos de
resorciones donde se ha perdido la constriccién apical el clinico
debe asegurarse de lograr un buen sellado apical. Kerekes et

al.""") refieren que podrian ser usadas las técnicas de cierre
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apical con tratamiento de Ca(OH), a largo plazo para lograr un
mejor sellado apical.

También, Rafter('"®

menciona que en estos casos donde se
ha perdido la constriccion se podria emplear la técnica de cierre
apical con barreras a corto plazo con el uso del agregado trioxido
mineral (MTA). Levin y Trope® comentan, que si la terapia no
quirurgica fracasa en detener la resorcién, se podria considerar

la cirugia apical si la relacién corona raiz es suficiente.

Trope®® sedala que la resorcién radicular externa
inflamatoria lateral, ocurre usualmente debido a lesiones
traumaticas asociadas con infeccién del sistema de conductos

radiculares.

Levin y Trope® mencionan que los objetivos principales del
tratamiento de la resorcidn radicular externa inflamatoria debido
a traumatismos van dirigidos a reconocer el dafo al aparato de
insercion del diente y minimizar la subsecuente inflamacion.
Idealmente, el clinico debera evaluar la condicion del estado
pulpar y periapical después de 7 a 10 dias de la lesidn
traumatica. Numerosos autores®%1%2".22) mencionan que en la
mayoria de los casos traumatizados, luego de la reimplantacion
se forma una nueva adherencia epitelial, pero si un area grande
de la raiz es afectada, podria ocurrir una resorcién por

reemplazo.
Los dos principios mas importantes para el tratamiento de la

resorcion radicular externa inflamatoria debido a lesiones

traumaticas son, primero la prevenciéon de la infeccién del
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espacio pulpar y segundo la eliminacion de la infecciéon del

espacio pulpar una vez que esta presente®.

Una manera efectiva de prevenir la infeccion del espacio
pulpar es manteniendo la vitalidad de la pulpa. Si la pulpa se
encuentra vital, el conducto estara libre de bacterias, y de este
modo no ocurrira la resorcion radicular externa inflamatoria. En
lesiones severas donde la vitalidad se ha perdido, es posible
bajo ciertas circunstancias promover la revascularizacion de la

pulpa®.

Andreasen'® sefiala que la revascularizacion pulpar en
dientes avulsionado es posible en dientes jévenes con apices
incompletamente formados, con un diametro mayor de 2mm, si
éstos son colocados en su posicion original dentro de 60 minutos

posteriores a la lesion traumatica’®1"®),

Por su parte, Cvek et al.("'"

recomiendan que en dientes
incompletamente formados que han sido avulsionados, se debe
colocar el diente previamente en doxiciclina por 5§ minutos antes
de la reimplantacién. Los autores, demostraron que este
procedimiento duplica el indice de revascularizacion de éstos

dientes.
Algunos autores('%22:53) refieren que incluso bajo las mejores
condiciones, la revascularizacion ocurrira solamente en un 50%

de las veces, lo cual representa un dilema para el clinico.

Levin y Trope(3) sefialan que si la pulpa se revasculariza, la

resorcidén radicular no ocurrira y la raiz continuara su desarrollo y
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el conducto se estrechara. Sin embargo, si la pulpa se vuelve
necroética y se infecta, la subsecuente resorcién radicular externa
inflamatoria podria resultar en la pérdida del diente en muy corto
tiempo. En el presente, las pruebas diagndsticas disponibles no
indican vitalidad pulpar por al menos 6 meses, seguidos de una
revascularizacion exitosa. Este periodo de tiempo es obviamente
inaceptable, debido a que en ese tiempo, el diente que no se

revascularizé se perdera en el proceso resortivo.

En dientes con completa formacién radicular que han sido
sujetos a una lesion traumatica como avulsion, intrusién o una
severa luxacion, después de la reimplantaciéon o el
reposicionamiento, no es posible la revascularizacion de la pulpa
dentaria, es por ello que se debe remover la pulpa lo antes

posible® 7).

Heithersay(” refiere que en dientes maduros con lesiones
traumaticas severas el tratamiento de conducto radicular debe
ser iniciado después de 10 dias del accidente o cuando se
evidencia la presencia de resorcion externa inflamatoria, se debe

iniciar el tratamiento de conductos inmediatamente.

La Asociacién Internacional de Traumatologia Dentaria
(IADR)""® mediante la guia para el manejo de traumatismos
dentarios de dientes permanentes avulsionados, se recomienda
de manera general: iniciar el tratamiento de conductos después
de 7 a 10 dias de la reimplantacion del diente para evitar la

infeccion del espacio pulpar.
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La IADR recomienda el uso de hidroxido de calcio como el
medicamento de eleccion para la medicacidén intraconducto de
los dientes traumatizados por avulsién colocado por al menos 1
mes, seguido por la obturacién del sistema de conductos
radiculares con un material aceptable. A excepcion del diente
reimplantado que ha tenido un tiempo extrabucal mayor a 60
minutos en un medio seco, donde el tratamiento de conductos

podria ser realizado antes de la reimplantacion!®,

Cuando el espacio del sistema de conductos radiculares se
encuentra infectado el principal objetivo sera su

nt1"21.22.5%) ‘Numerosos autores!"""""% 1% refieren que

desinfeccio
el protocolo antibacteriano de preferencia consiste de
preparacidon quimico - mecanica seguida por medicacién
intraconducto por largo plazo con Ca(OH), densamente
empacado, el cual crea un pH alcalino en los tubulos dentinarios
circundantes, elimina las bacterias y neutraliza la endotoxina, un
potente estimulador inflamatorio.

Tronstad et al.®®

realizaron un estudio en monos para
evaluar el pH de la estructura dentaria después de la colocacion
del hidréxido de calcio. Los autores demostraron que la
colocacion de hidroxido de calcio en el sistema de conductos
eleva el pH, produciendo un medio alcalino en las areas de
resorcion por la penetracién de los iones hidroxilo, a través de
los tubulos dentinarios. Este aumento del pH, tiene wuna
influencia activa sobre el entorno de las areas de resorcién, la
cual podria ser beneficiosa de dos maneras, haciendo imposible
la actividad osteoclastica y estimulando el proceso de reparacion

de los tejidos®® "),
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Andreasen(’?

realiz6 un estudio epidemioldégico de dientes
primarios y permanentes traumatizados en el cual observo que
los dientes que presentaban resorcién radicular externa
inflamatoria era contrarrestada por la obturacion del conducto
radicular con hidroxido de calcio. Ademas, el autor sefala que
observé la induccidon de una matriz calcificada dentro del defecto

externo.

La Asociacion Americana de Endodoncistas‘'??) refiere que el
periodo de tiempo de colocacion del hidroxido de calcio debe ser
entre 6 y 24 meses. Por su parte, otros autores indican que la
terapia con hidroxido de calcio colocado por 3 meses resultdé ser

suficiente para inhibir el proceso resortivo!"'® 119

(119)

Trope et
al. refieren que no hubo diferencia en el patréon de
cicatrizacion entre la colocacién de hidréoxido de calcio a largo
plazo y corto plazo, cuando el tratamiento de conducto fue

iniciado entre 10 y 14 dias, debido a la ausencia de infeccion.

Heithersay!”)  propone una medicacién intraconducto
alternativa para los dientes con resorcion externa inflamatoria
que incluye el uso de la pasta Ledermix® como medicamento
intraconducto inicial, por actuar como un agente anticlastico. El
autor, sefiala que la pasta Ledermix®, se coloca a intervalos de 6
semanas por un periodo de tiempo de tres meses
aproximadamente y luego si se evidencia radiograficamente
signos de control de la resorcion se podria colocar el hidroxido
de calcio para inducir la deposicion de tejido duro sobre las

superficies radiculares resorbidas'”.
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Por su parte, Bryson et al.'°® evaluaron in vitro la efectividad
de la pasta Ledermix® en atenuar o detener la resorcién radicular
externa inflamatoria al ser colocado en el espacio de conductos
radiculares, inmediatamente seguida de la avulsién experimental
en un modelo de traumatismos dentarios en perros,
comparandolo con el hidroxido de calcio. Los resultados de éste
estudio demostraron que en las raices tratadas con la pasta
Ledermix® se observé una mayor cicatrizacién y menor resorcién
que en las raices tratadas con hidréxido de calcio, con una

diferencia estadisticamente significativa.

7.2.2 Resorcion interna y externa inflamatoria comunicante
Heithersay(” seflala que el tratamiento de la resorcién
radicular comunicante interna y externa, cuando es posible es
bastante complejo, por lo cual se sugiere referir el caso a un
endodoncista, sin embargo también podria ser considerada una

terapia con implantes.

El tratamiento endododntico es llevado a cabo en el segmento
coronario a nivel del defecto resortivo donde los materiales y
medicamentos pueden ser usados para inducir la calcificacion en
el defecto 6seo y dentro de la lesidon resortiva. Tradicionalmente

el hidréoxido de calcio ha sido usado con este propésito!”).

Ademas, Heithersaym refiere que otra alternativa consiste en
la aplicacién tépica de acido tricolacético al 90%('® al tejido
resortivo seguido de la preparacién del conducto radicular a nivel
del defecto. El acido tricloracético se aplica por 1 o 2 minutos
con un miniaplicador o una torunda de algodén pequefia en una

lima endoddntica. Esto inducira una necrosis por coagulacién
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estéril del tejido resortivo el cual puede actuar como andamiaje
para la calcificacion, un procedimiento denominado por el autor

como “scaffolding”"’.

7.3Resorciones invasivas hiperplasicas
7.3.1 Resorcién coronaria invasiva

Heithersay!”) sefiala que el tratamiento va dirigido a la
remocion total o inactivacién de todo el tejido resortivo y a la
restauracion del defecto coronario. Esto deberia ser asegurado
mediante el curetaje fisico del defecto con fresas redondas e
instrumentos manuales, pero es mas conveniente y efectivo
tratar el tejido resortivo con la aplicacion tépica de 4acido
tricloracético, luego el curetaje del tejido, si la pulpa se
encuentra involucrada se debe realizar el tratamiento de
conductos y por ultimo la restauracion del defecto con cemento
de iondmero de vidrio. La extrusién ortodontica para traer el
defecto hacia una posicion supragingival podria complementar el
tratamiento si la resorcion se extiende profundamente. Mientras,
la pulpa puede ser completamente o parcialmente conservada en
algunos casos, podria requerirse la pulpectomia y obturacién del

conducto radicular en las resorciones mas extensas.

7.3.2 Resorcién cervical invasiva

El tratamiento de la resorcion cervical invasiva consiste en la
inactivacién de todo tejido resortivo y la restauracion del defecto,
bien sea con un material de relleno adecuado o con un sistema
biologico como una membrana, manteniendo al diente saludable
y estéticamente aceptable. El manejo clinico de las resorciones
cervicales invasivas incluye el tratamiento no quirurgico y el

tratamiento quirurgico'®).
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Tratamiento no quirurgico

El régimen de tratamiento no quirurgico propuesto por
Heithersay!"®) incluye la aplicacién tépica de una solucién acuosa
de acido tricloracético al 90% en el tejido resortivo, curetaje, de
ser necesario el tratamiento de conducto radicular y Ila
restauracién con ionémero de vidrio (Gréafico 32). En algunas
lesiones avanzadas podria emplearse una extrusion

forzada(®7:18:19),

Grafico 32. Tratamiento de una resorcion cervical invasiva clase 2:
a) colocacion del acido tricloracético, b) curetaje, c) cavidad libre de
tejido resortivo, d) restauracion con un iondémero de vidrio, €)
Apariencia clinica del diente después de 5 afos después, f) control
radiografico a los 5 afios. Tomado de Heithersay,"”’ 2004.
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El empleo de la aplicaciéon topica de acido tricloracético ha
sido para aprovechar la accion de este agente quimico, el cual
induce la necrosis por coagulacién, mientras que los tejidos
adyacentes permanecen libres de inflamaciéon. Este no soélo
afecta al tejido resortivo en el cuerpo de lesidn, sino que también
afecta al tejido resortivo contenido en los canales de

interconexion!”18:19),

Gréfico 33. Resorcion radicular subepitelial o
cervical invasiva tratada mediante una
aproximacion externa. A) El colgajo es retraido,
por lo cual se corta el suministro sanguineo del
tejido de granulacion sobre la raiz. B) el tejido
se remueve del diente y del hueso y C) la raiz
es obturada con una resina compuesta.
Tomado de Trope,?® 2002.
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Tratamiento quirdrgico

El tratamiento quirurgico va a depender del grado de la
resorcion cervical invasiva, que por lo general, necesita del
levantamiento de un colgajo, el curetaje de la lesion, la
restauracion  del defecto con amalgama’"’®  resina

(121) o cemento de ionomero de vidrio('??, vy

compuesta
finalmente la reposicion del colgajo a su posicion original
(Grafico 33). La reinsercion de las fibras periodontales no ocurre
ni con amalgama, ni resina y es poco probable que ocurra con
iondmero de vidrio, pero hay evidencia reciente que sugiere que

esto podria ser posible con el uso del MTA(7:19.123.124)

r('2%) han utilizado la

Por otro lado, Rankow y Krasne
membrana Gortex (W. L. Gore Inc., Elkton MD, USA), para
regeneracion tisular guiada (RTG), utilizada en varias formas de
cirugia endodédntica, incluyendo la resorcion cervical. En algunos
casos donde la insercion gingival esta intacta, la retracciéon del
colgajo debe permitir el acceso a la lesién resortiva desde
vestibular. Luego del curetaje, la pulpectomia y obturacion del
conducto apical al defecto resortivo y restauracion con resina
compuesta de la cavidad de acceso coronario al nivel del defecto
y se coloca la membrana Gortex, sin restaurar la cavidad

resortiva. La membrana Gortex es removida luego de 6 semanas.

Heithersay!"®) sefiala que el uso de RTG es una alternativa
deseable pero se necesitan mas estudios clinicos para evaluar
su uso. También otra posibilidad incluye el uso de Emdogain®
(Biora, AB Malmo, Sweden) y Bio-oss® (Osteohealth, Luitpold
Pharmaceuticals, Shirley, NY, USA), usados para la regeneracion

periodontal de lesiones localizadas con pérdida 6sea. Estas
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técnicas no requieren de membrana. La aplicacién topica de
biofosfonatos, agentes anticlasticos usados en la terapia de la

osteoporosis, son otra posibilidad de tratamiento.

8. PRONOSTICO DE LAS RESORCIONES RADICULARES
EXTERNAS

En la literatura son pocos los estudios que describen vy
evaluan el prondstico de los diferentes tipos de resorciones
radiculares. No obstante, algunos autores sefalan segun su
experiencia clinica y conocimiento cientifico, el prondstico de

algunos procesos resortivos.

La resorcion de superficie es de naturaleza autolimitante, es
por ello que se espera que la reparacion sea espontanea y el
pronostico favorable. Sin embargo, dependiendo de la extension
de la lesién a nivel del ligamento periodontal y la pulpa, es
posible que se presenten complicaciones para la reparacién del

ligamento periodontal(20:43:44.126)

200 sefiala que el factor critico que determina el

Trope!
pronoéstico en la resorcién por reemplazo y en la resorcidon
inflamatoria inducida por traumatismos, es el tipo de células que
migra a la superficie radicular durante la fase de cicatrizacion. El
prondstico sera favorable si los cementoblastos pueden cubrir la
zona dafada de la superficie radicular donde ocurrira un tipo de

cicatrizacion cementaria o de resorcion de superficie.
Ademas, el autor®® menciona que las condiciones para la

cicatrizacion seran desfavorables cuando las células del tejido

0seo cubran la superficie radicular. El tipo de tejido que cubrira
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la superficie radicular va a depender del area de la superficie
radicular dafiada y de la relativa proximidad de las células a la
raiz. Una lesion localizada sobre una pequeia area que cubre
menos de un 20% de la superficie radicular, favorece la
cicatrizacion espontanea. Por el contrario, una lesion difusa
sobre una area extensa que cubre mas de un 20% de la
superficie radicular, favorecera la anquilosis y el reemplazo

6seo?9),

Heithersay!”) refiere que la resorcién por reemplazo

normalmente es considerada irreversible, y de mal prondstico.

Numerosos autores®'2?) refieren que el progreso de la
resorcion primariamente depende del dafno del ligamento
periodontal y de la edad del paciente. Anderson y Bodin'?"),
observaron que en los pacientes mas jovenes, de 8 a 16 afios de
edad, un diente reimplantado con el ligamento periodontal
necroético, en promedio permanecera funcional de 3 a 7 afios. No
obstante, en los pacientes mayores podia permanecer funcional

por mas de 10 afos.

Kinirirons et al.®®® refieren que los dientes avulsionados
reimplantados, requieren un seguimiento de al menos 2 afos
para evaluar el éxito del tratamiento. Si en ese tiempo no se ha

producido una resorcidn, podria decirse que el riesgo es minimo.

La Asociacién Internacional de Traumatologia Dentaria
(IADR)(116:128) = refiere que el prondstico de los dientes
traumatizados sera favorable o desfavorable en funcién de los

signos y los sintomas, clinicos y radiograficos.
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Los dientes traumatizados tienen un pronéstico favorable
cuando no presentan ningun signo clinico ni radiografico de
resorcion. Por el contrario, tienen un prondstico desfavorable
cuando los dientes afectados presentan un sonido metalico a la
percusion y cuando se observa radiograficamente la presencia de

resorcion externa inflamatoria y de resorcion por reemplazo!'2%).

El pronédstico de los dientes avulsionados sera favorable
cuando el diente afectado no presente ni signos clinicos ni
radiograficos de resorcion. No obstante, el prondstico sera
desfavorable cuando el diente presente sonido metalico a la

percusion y con evidencia radiografica de resorciéon!'®).

Manfrin et al.**) refieren que la educacién de clinicos y
pacientes con respecto a la conducta a seguir ante un accidente
que involucre un traumatismo dentario es necesaria para mejorar
el prondstico de los dientes luxados reposicionados vy

avulsionados reimplantados.

Por otra parte, Patel y Dawood®® mencionan que el uso de la
tomografia computarizada de haz de cono (CBCT), proporciona
una mejor impresion del prondstico, en el manejo de problemas
endodonticos complejos como las resorciones cervicales
invasivas, ya que le confiere mayor confianza al operador al
diagnosticar con mayor precision y planificar el tratamiento

minuciosamente antes de llevarlo a cabo.
Por su parte, Heithersay"® realizé un estudio donde propone

un régimen de tratamiento aplicado a 94 pacientes, con 101

dientes afectados y varios grados de resorcion cervical invasiva
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a los cuales les hizo seguimiento por un minimo de 3 anos. Los
resultados de su estudio demostraron un completo éxito en las
clases 1y 2 de las resorciones cervicales invasivas, a juzgar por
la ausencia de resorcion y patologia perirradicular. Los periodos
de seguimientos de los casos clase 1 variaron de 3 a 8 afnos, en
promedio 4,5 anos y de los casos clase 2, vario entre 3 y 12

afos, con un promedio de 8 afnos.

De los 63 dientes clasificados como resorcién cervical
invasiva clase 3 que mostraron control de la resorcion. Se
extrajeron 5 dientes (7,9%) durante el periodo de revisién, que
varié de 3 a 12 afios, 1 (1,6%) debido a la continuacion de la
resorcion, 3 (4,7%) debido a fractura radicular y 1 (1,6%) debido
a la previa pérdida 6sea por traumatismo. El tiempo promedio de
supervivencia de los dientes que fueron extraidos fue de 5,8
afnos. La respuesta gingival fue clinicamente satisfactoria en 59
dientes (93,7%), pero hubo evidencia de pérdida 6sea angular en
4 dientes (6,3%) y una pequefa imagen radiolucida periapical fue
observada en 5 dientes (7,9%). Cuando todos los factores fueron
incluidos en la evaluacion tales como el control de la resorcidn,
la pérdida del hueso marginal, cambios periapicales y exodoncia,
el promedio total de éxito de los casos clase 3 fue de 77,8%. La
repeticion de tratamiento de conductos de los 5 casos con
evidencia de patologia periapical, y extrusion ortoddéntica vy
manejo periodontal de los cuatro casos con pérdida de hueso

marginal, podrian mejorar este indice de éxito.
Ademas, Heithersay!"® comenta que en las resorciones clase

4, 16 dientes fueron tratados y los resultados mostraron un

indice de supervivencia de 50% y un promedio de éxito del
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12,5%. Esto representa un prondstico insatisfactorio para este
regimen de tratamiento de las resorciones cervicales invasivas
clase 4, es por ello que se sugiere la alternativa de reemplazo

prostododntico.

Finalmente, el éxito del tratamiento de las resorciones
radiculares externas va a depender en gran medida de la
severidad de la lesién inicial, el tipo de cicatrizacion del area
denudada, del patréon del proceso resortivo, de la extensidon de la

lesion y del manejo clinico.
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l1l. DISCUSION

La resorcion radicular externa en dientes permanentes es un
proceso patoldgico que involucra la pérdida de cemento, dentina
y hueso!®. Su evoluciéon depende de varios factores como el
patron resortivo'”"®, la ubicacion'?, la severidad de la lesion

inicial®®) y los factores de estimulacion presentes®'").

s(8-13) han propuesto diversas

Numerosos autore
clasificaciones de los tipos de resorciones dentarias. No
obstante, para esta revision bibliografica, se utilizéo Ila
clasificacion de las resorciones radiculares propuesta por
Lindskog et al.'®*) que hace una simple y clara distincién entre
cada categoria y provee claves importantes para el manejo

clinico!™.

Afortunadamente, la incidencia de las resorciones radiculares
externas es bastante baja. Sin embargo, dependiendo del tipo de
resorcién radicular la incidencia puede variar en gran medida.
Las resorciones radiculares externas mas comunes son las
resorciones inflamatorias externas producidas por periodontitis
apical en un 20,5%, seguida por la resorcion por presion
ortodontica entre un 4,2%"® a un 28,8%""", la resorcién por
diente retenido un 3,0%"® y la resorcién por infeccién

(15 a un

periodontal o resorcion cervical invasiva entre un 1,1%
0,02%"¥). El indice de resorcién anquildtica o por reemplazo, en
dientes avulsionados varia desde un 57% a un 80% de los

casos(?122),

Numerosos autores®2%27) han postulado las posibles teorias

que explican los mecanismos inherentes a la estructura dentaria,
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que en condiciones normales, inhiben la resorcion radicular
externa. La mayoria de los autores coincide en que ninguna de
las teorias que se maneja actualmente puede aplicarse a la
generalidad de la condicion y la diversidad de su naturaleza. Es
por ello, que permanecen siendo hipdtesis basadas en

observaciones clinicas, radiograficas e histoldgicas.

Los procesos fisiopatolégicos que envuelven el desarrollo del
proceso resortivo han sido ampliamente estudiados por diversos

autores(26:29.31-33)

La mayoria de éstos, coincide en que la
etiopatogenia de la resorcion radicular externa se debe en primer
lugar a una lesion de la capa de cemento no mineralizado, que
puede ser mecanica por un traumatismo dentario, por
procedimientos quirurgicos, presion excesiva debido a
tratamiento ortoddéntico, a un diente retenido o un tumor y por

3(5,8,11,12).

algunas enfermedades sistémica En segundo lugar, al

factor de estimulacién de la células resortivas que le da

811) El origen de dicho factor de

continuidad al proceso resortivo!
estimulacion es distinto para cada tipo de resorcion y por lo
general, su control o eliminacién detiene el proceso resortivo, a
excepcion de la resorcion por reemplazo que se produce sin

ninguna estimulacion.

En general, el diagnostico de las resorciones radiculares
externas es dificil'¥. Sin embargo, son diagnosticadas
comunmente mediante el examen radiografico convencional®*'4?),
La radiografia convencional proporciona una informacion valiosa,
que nos sirve para realizar el diagnostico diferencial entre las
resorciones radiculares internas, las resorciones radiculares

externas y la caries dentaria, asi como también ayuda a
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determinar su posicién en caso que un procedimiento quirurgico
sea necesario. No obstante, la radiografia convencional presenta
ciertas limitaciones. Chapnik*?’ refiere que la radiografia
convencional resulta ineficaz en detectar procesos resortivos en
su etapa inicial, sobre todo si se originan en las caras
vestibulares y linguales o palatinas.

Numerosos autores(®-°"

refieren que el uso de nuevas
tecnologias como la tomografia computarizada de haz de cono
(CBCT) y la tomografia volumétrica de haz de cono (CBVT),
resulta particularmente util en el manejo de problemas
endodonticos complejos como el diagnéstico preciso vy
tratamiento objetivo de las resorciones radiculares externas, lo
cual tiene un impacto positivo en el pronéstico. Sin embargo,
estos métodos presentan algunas desventajas como la necesidad
de un mayor entrenamiento por parte del clinico en la
interpretacién de imagenes tomograficas y también su alto costo.
En este sentido, el clinico debera tener un mayor entrenamiento
e indicar selectivamente el estudio una vez que se disponga del

mismo.

El tratamiento de las resorciones radiculares externas
inducidas por traumatismo e infeccion, con eliminar el estimulo
que la produce, por lo general la resorcion se detiene, a
excepciéon de la resorcion externa de superficie o transitoria que
por su naturaleza autolimitante no requiere de tratamiento y a la
resorcion por reemplazo progresiva, debido a su avance
espontaneo e irreversible, que irremediablemente termina con la

pérdida de la estructura dentaria‘®®1%:12:29),
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Las resorciones hiperplasicas invasivas son entidades
insidiosas, de etiologia desconocida y progreso continuo vy
aparentemente descontrolado. A diferencia de las lesiones
inducidas por traumatismo y las resorciones inducidas por
infeccion, la simple eliminacién del agente causal no detiene el
proceso resortivo, inclusive si este no es eliminado
completamente la lesion podria recurrir. El tratamiento de las
resorciones invasivas hiperplasicas dependera de la extension de

la lesion.

En la literatura poco se ha evaluado a cerca del prondstico de
las resorciones radiculares externas®®). Sin embargo, un
pronodstico favorable dependera basicamente del tipo de

cicatrizacion.
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IV. CONCLUSIONES

1. La resorcion radicular externa es un proceso resortivo
complejo, que se origina en el periodonto y que inicialmente
afecta la superficie externa del diente, el cual podria o no

involucrar el espacio del tejido pulpar.

2. Las resorciones radiculares externas son diagnosticadas
comunmente mediante el examen radiografico convencional. Sin
embargo, la radiografia convencional resulta ineficaz en detectar
pequeios defectos resortivos sobre todo en las caras

vestibulares y linguales o palatinas.

3. EI uso de nuevas técnicas en imagenologia para el
diagnostico de resorciones radiculares externas, como la
radiografia de  sustraccion digital, la radiografia digital, la
tomografia computarizada (CT), la tomografia computarizada de
haz de cono (CBCT) y la tomografia volumétrica de haz de cono
(CBVT), permiten ubicar con exactitud el defecto resortivo,
determinar la profundidad del mismo y ayudan a la planificacion
mas precisa del tratamiento lo cual mejora considerablemente el

prondstico.

4. El tratamiento de Ilas resorciones radiculares externas
inducidas por traumatismo y de las resorciones radiculares
inducidas por infeccion difiere de acuerdo con el tipo de
resorcion. En cuanto al tratamiento de las resorciones inducidas
por traumatismos, la resorcion de superficie es autolimitante y no
requiere tratamiento, en la resorciébn por presién y por
tratamiento ortoddntico la eliminacion del agente causal detiene

el proceso resortivo, en la resorcién por reemplazo progresiva,
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actualmente no existe un tratamiento posible eficaz que pueda
detener su avance, so6lo podrian tomarse medidas preventivas.
Las resorciones inducidas por infeccion, en la resorcién externa
inflamatoria y la resorcion interna y externa inflamatoria
comunicante con la eliminacion del estimulo que provoca la

resorcidon el proceso resortivo se detiene.

5. El tratamiento de las resorciones hiperplasicas invasivas,
coronaria y cervical va a depender de la extensién de la lesion,
donde el principal objetivo es la completa eliminacién del tejido
resortivo. ElI prondstico de las resorciones invasivas
hiperplasicas es menos favorable a medida que se incrementa la

extensiéon del defecto.

6. En la literatura no hay suficientes estudios de prondstico que
evaluen a corto y largo plazo las resorciones radiculares
externas. Sin embargo, el pronodstico de las resorciones
radiculares externas puede ser considerado favorable si la lesién
inicial a la capa de cemento es leve y el factor de estimulacidon

de la actividad osteoclastica es eliminado o es controlado.
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