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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 
clasif icaciones para las resorciones radiculares. Recientemente, 
podrían agruparse en: resorciones dentarias inducidas por 
traumatismos, resorciones dentar ias inducidas por infección y 
resorciones dentarias hiperplásicas invasivas. La incidencia de 
las resorciones radiculares externas es baja y su etiología no 
está completamente clara y definida. El proceso resortivo se 
origina a partir de un daño inicial que produce la remoción de la 
capa de precemento de la raíz y la presencia de un estímulo 
nocivo adicional puede inducir el progreso de dicho proceso 
resortivo. El diagnóstico de las resorciones radiculares externas 
se basa usualmente en la evaluación radiográfica, aunque las 
características clínicas también podrían orientar el diagnóstico. 
El tratamiento usualmente es complejo y dependerá del t ipo de 
resorción y extensión de la lesión. En la l i teratura es poca la 
información referente al pronóstico de las resorciones externas, 
sin embargo, se ha descrito que probablemente dependa del t ipo 
de células que cubra la superficie denudada de la raíz. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



I. INTRODUCCIÓN 
Las resorciones radiculares externas son procesos resortivos 

complejos debido a su naturaleza insidiosa, dif icultad para el 

diagnóstico 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 preocupación de clínicos 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 aposición y 

resorción como parte del continuo remodelado óseo normal; sólo 

se considera f isiológica la rizalisis de los dientes temporales 

mientras que las resorciones dentarias de los dientes 

permanentes son calif icadas de patológicas.  

 

En la l i teratura existen diversas clasif icaciones y términos 

para los diferentes t ipos de resorciones radiculares, donde se 

consideran aspectos tales como el patrón del proceso resortivo, 

la ubicación de la lesión, los factores de estimulación, las 

características clínicas y radiográficas, entre otros. Dichas 

clasif icaciones son importantes para establecer un diagnóstico y 

consecuentemente un plan del tratamiento apropiado.   

 

 En lo que se refiere a la etiología de las resorciones 

radiculares, la misma no está completamente clara y definida. 

Sin embargo, para que se inicie un proceso resortivo debe ocurrir 

una lesión o irr i tación del l igamento periodontal y de la pulpa 

dentaria.  
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Por lo general, el diagnóstico de las resorciones radiculares 

externas es difíci l ,  sobre todo en las etapas tempranas de 

evolución. El examen radiográfico convencional es el método 

diagnóstico más uti l izado, aun cuando presenta algunas 

l imitaciones. No obstante, a medida que se desarrolla la 

tecnología en técnicas para el diagnóstico y se disponga de las 

mismas, el tratamiento será más eficiente. 

 

Particularmente, el tratamiento de las resorciones radiculares 

externas debe buscar restablecer la función y la estética del 

diente, al mismo tiempo que evite la recurrencia del proceso 

resortivo.  

 

El objetivo principal de este trabajo es realizar una revisión 

de la l i teratura con respecto a la clasif icación, etiopatogenia, 

diagnóstico, tratamiento y pronóstico de las resorciones 

radiculares externas. 
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II. REVISIÓN DE LA LITERATURA 
1.  RESORCIONES RADICULARES 
     Del Nero(1) propone definir resorción como la pérdida de 

sustancia de cualquier tej ido mineralizado, mediada por sistemas 

celulares y humorales propios.  
 

La resorción radicular se define en el Diccionario de Términos 

Endodónticos de la Asociación Americana de Endodoncistas,  

como una condición asociada con un proceso fisiológico o 

patológico, resultando en la pérdida de dentina, cemento y/o 

hueso(2). 

 

     La superficie radicular no es normalmente resorbida, a 

diferencia del hueso, que pasa por un proceso de aposición y 

resorción como parte del continuo remodelado óseo normal, 

solamente se considera f isiológica a la rizalisis de los dientes 

temporales durante la exfol iación. Por tanto, la resorción 

radicular en dientes permanentes es calif icada como 

patológica(3 ,4 ) . 

 

     Asimismo, Gunraj (5 )  refiere que los tej idos duros de los 

dientes permanentes (dentina, cemento y esmalte) no son 

propensos a la resorción en condiciones normales. 

 

Bergenholtz y Halsselgren(6) señalan 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. 
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2. RESORCIONES RADICULARES EXTERNAS 
2.1 Definición de resorción radicular externa 

     Se define resorción radicular externa como la resorción que 

se origina en el periodonto y que inicialmente afecta la superficie 

externa del diente; que podría ser clasif icada como de superficie, 

inflamatoria o por reemplazo, o según su ubicación como 

cervical, lateral o apical; y que podría o no involucrar el espacio 

del tej ido pulpar(2). 

 

2.2 Clasificación de las resorciones radiculares externas 
     Las clasif icaciones de las resorciones radiculares son 

importantes y muy úti les para los clínicos en el proceso de 

diagnóstico y planif icación del tratamiento(7). En la l i teratura 

existen muchas clasif icaciones y términos para los diferentes 

t ipos de resorciones radiculares(7,8 ) .  

 

     Las resorciones radiculares, como se mencionó 

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(6 ).  No 

obstante, esta revisión bibliográfica se l imitará sólo a las 

resorciones radiculares externas. 

 

Heithersay(7) señala que hace más de 40 años,  Andreasen 

realizó una contribución única a la l i teratura para la comprensión 

de las resorciones radiculares ocasionadas por traumatismos 

dentarios y su clasif icación original fue ampliamente aceptada. 

Sin embargo, la clasif icación original de Andreasen no incluye 

otros t ipos de procesos resort ivos los cuales han sido 

identif icados en los últ imos 20 años. 
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Andreasen y Hjørting-Hansen(9)  realizaron un estudio en 1966, 

donde evaluaron histológicamente 22 dientes reimplantados en 

humanos. Todos los dientes se perdieron accidentalmente por 

avulsión y fueron reimplantados de acuerdo con la técnica 

previamente descrita por los autores. La evaluación histológica 

mostró varios t ipos de cicatrización después de la 

reimplantación. Estos hallazgos histológicos se correlacionaron 

con los hallazgos radiográficos, a excepción de la resorción de 

superficie, la cual no pudo ser  demostrada radiográficamente. 

Los patrones de resorción observados fueron los siguientes: 

 

I .  Resorción de superficie. Fue definida como una cavidad 

de resorción superficial pequeña en el cemento y la capa más 

externa de la dentina. No se encontró ninguna reacción 

inflamatoria en el l igamento periodontal. La resorción de 

superficie fue encontrada en todos los dientes y en la mayoría de 

los casos las cavidades de resorción mostraron reparación con 

tejido cementoide. 

 

II. Resorción por reemplazo.  En este t ipo de resorción los 

autores observaron como rasgo característico 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 áreas se observó 

remodelación ósea. El grado de severidad aumentaba de acuerdo 

con el t iempo extrabucal. 

 

III. Resorción inflamatoria.  Los especímenes que mostraban 

áreas de resorción en forma de “bola”, que involucraban ambos, 

el cemento y la dentina, fueron definidos como resorción 
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inflamatoria, los cuales se encontraron en relación con áreas de 

intensa inflamación del l igamento periodontal. Si se encontraba 

asociada una pulpa necrótica y ocurría la destrucción de la 

l igamento periodontal y del cemento, los túbulos dentinarios 

quedaban abiertos hacia el espacio periodontal, permit iendo que 

los productos tóxicos de la pulpa necrótica o microorganismos 

pasaran a través de los túbulos, causando una mayor reacción 

inf lamatoria del periodonto y en este caso, no se evidenció 

ningún tipo de cicatrización. 

 

Adicionalmente, Andreasen y Hjørting-Hansen(9) señalaron 

que en ninguna investigación histológica previa de dientes 

reimplantados en humanos se real izó una distinción entre los 

diferentes t ipos de resorción. 

 

Andreasen,(10) en 1985, señala que las resorciones 

radiculares externas pueden ser clasif icadas de acuerdo con la 

etiología y patogénesis en los tres t ipos principales, ya 

mencionados anteriormente: resorción de superficie, resorción 

inflamatoria y resorción por reemplazo. No obstante, menciona 

que estos t ipos de resorciones no son específicos del 

traumatismo agudo. El concepto de resorción radicular externa, 

podría explicar la mayoría de los procesos resortivos luego de un 

daño al periodonto, ya sea causado por una lesión traumática 

aguda o crónica a consecuencia del tratamiento ortodóntico, 

endodóntico o periodontal. Sin embargo,  algunos dientes 

desarrollan resorción radicular por razones desconocidas, donde 

la patogenia no es distintiva en comparación con los t ipos de 

resorciones mencionados anteriormente. 
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     Por su parte, Tronstad(11) en 1988, sugiere una clasif icación 

que intenta concentrar el conocimiento sobre las resorciones 

radiculares desde el punto de vista clínico y realizar una revisión 

del sistema terminológico que corresponde a la presente 

comprensión del proceso resortivo de los dientes. El autor señala 

que se mantuvieron los términos de resorción inflamatoria y por 

reemplazo por considerarse prácticos. Dicha clasif icación es la 

siguiente: 

I. Resorción inflamatoria transitoria 

I I .  Resorción inflamatoria progresiva  

i .  Resorción interna 
ii. Resorción externa 

a. Resorción inflamatoria externa progresiva 

b. Resorción cervical 

I I I .  Anquilosis dentoalveolar y resorción por reemplazo.      
 

Por su parte, Ne et al. (12)   plantean una clasif icación de las 

resorciones radiculares según el sit io de aparición, naturaleza y 

patrón del proceso resort ivo. Ellos comentan, que generalmente 

se diferencian en resorción interna y resorción externa, incluso 

refieren que pueden encontrarse resorciones internas y externas 

combinadas en el mismo diente. La clasif icación es la siguiente: 

I .  Resorción interna 
a. Resorción interna por reemplazo 
b. Resorción interna inflamatoria 

i .  Transitoria 

i i .  Progresiva  

II. Resorción externa (pueden ser subdivididas de acuerdo 

con su ubicación en: cervical, media o apical. 
a. Resorción externa de superficie 
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b. Resorción radicular externa inflamatoria 
c. Anquilosis  

d. Resorción por reemplazo   

III. Rompimiento apical transitorio 

IV. Resorción interna y externa combinada. 
 

     Por otro lado, Fuss et al. (8 ) plantearon una clasif icación 

relacionada con la clínica, con la f inalidad de mejorar la 

comunicación entre operadores, profesores e investigadores, 

debido a que las propuestas anteriores, según su opinión son 

difíci les de entender y aplicar. Es por ello, que la misma debería 

ser simple de entender y de enseñar e incluir los t ipos más 

comunes de resorciones. Los autores además refieren que los 

diferentes t ipos de resorciones pueden ser identif icados de 

acuerdo a los factores de estimulación y las postulan como se 

expresa a continuación: 

I. Resorción radicular por infección pulpar 
i .  Interna  

i i .  Externa 

I I .  Resorción radicular por infección periodontal  
III. Resorción radicular por presión ortodóntica  
IV. Resorción radicular por diente retenido o por presión 

tumoral  
V. Resorción radicular anquilótica. 

 

    Recientemente, Lindskog et al., (13)  en el 2007, proponen una 

clasif icación alternativa de las resorciones radiculares, que 

subdivide los t ipos de resorciones en tres grandes grupos 

principales: I) las resorciones dentarias inducidas por 

traumatismo, II) las resorciones dentarias inducidas por infección 
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y III) las resorciones dentarias hiperplásicas invasivas (Gráfico 

1).  

 
Resorción inducida por traumatismos De superf icie 

 Interna apical  t ransi tor ia 

 Por presión 

 Ortodoncia 

 Por reemplazo 

Resorción inducida por infección Interna inf lamator ia 

 Externa inf lamator ia 

 Interna y externa 
inf lamator ia comunicante 

Resorción hiperplásica Interna por reemplazo  

 Coronar ia invasiva  

 Cervical  invasiva  

 
Gráfico 1. Resumen de los grupos y subgrupos de la clasificación de las resorciones 
radiculares según Lindskog et al. Tomado de Heithersay,(7) 2007. 
 

Adicionalmente, Heithersay(7) menciona que existe un tipo 

raro de resorciones dentarias de origen desconocido, que no 

está incluida en ninguna de las categorías anteriores, a la cual 

usualmente se le identif ica como “ idiopática”.   

 

La ventaja que ofrece esta clasif icación, que a continuación 

será descrita, es que hace tanto una simple y clara distinción 

entre cada categoría, como provee claves importantes para el 

manejo clínico(7). 

 

I .  Resorciones dentarias inducidas por traumatismos. En 

ésta categoría usando una amplia interpretación del término 

“traumatismo”, las resorciones radiculares podrían ocurrir por: 

presión de dientes retenidos, erupcionados o no erupcionados, 
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por algún tumor, por fuerzas biomecánicas inducidas por 

tratamiento ortodóntico, traumatismo mecánico debido a lesiones 

por luxación o avulsión, traumatismo por procedimiento 

quirúrgico y por un estímulo térmico o químico.  
 
Las resorciones dentarias inducidas por traumatismos pueden 

ser subdivididas en: i) resorción de superficie, i i) resorción 

interna apical transitoria, i i i) resorción por presión, iv) resorción 

ortodóntica y v) resorción por reemplazo. 

 
i .  Resorción de superficie. Es una resorción poco profunda 

que a menudo podría incluir pequeñas cantidades de dentina 

subyacente. Heithersay(7) refiere que éste t ipo de resorción es 

autolimitante, así como también señala que es transitoria, la 

cual puede ocurrir por algunas lesiones traumáticas o 

tratamiento ortodóntico.  
 

ii. Resorción interna apical transitoria  (no será incluida en 

esta revisión). 
 

iii. Resorción por presión y iv. Resorción por ortodoncia. 
Estas resorciones son a menudo extensas y fácilmente 

observables radiográficamente. Con la remoción del 

“traumatismo”  que la inicia, esta resorción no infecciosa se 

inactiva y ocurrirá la reparación sin complicaciones.  
 

v. Resorción por reemplazo. La resorción por reemplazo 

involucra una sustitución progresiva de la estructura dentaria 

por hueso alveolar y a la larga la pérdida del diente.  
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I I .  Resorciones dentarias inducidas por infección.  La 

respuesta del aparato dentoalveolar a la infección se caracteriza 

por la presencia de inflamación, la cual provoca la resorción 

dentaria. Ésta podría ser una consecuencia de una patología 

endodóntica infecciosa o de una infección superpuesta a una 

lesión por traumatismo. Las resorciones radiculares inducidas 

por infección, por lo general son denominadas resorciones 

radiculares inflamatorias, y podrían ocurrir como: i) una resorción 

interna, i i) una resorción externa o i i i) una lesión interna y 

externa comunicante.  
 

i .  Resorción interna inflamatoria (no será incluida en esta 

revisión) 
 

ii. Resorción externa inflamatoria. Clásicamente, es el t ipo 

de resorción radicular externa que ocurre cuando una 

infección se superpone a una lesión por traumatismo o 

usualmente seguida de la reimplantación de un diente 

avulsionado o con lesión por luxación. Sin embargo, en 

algunos casos podría ser inducida por una patología 

endodóntica.  
 

iii .  Resorción interna y externa inflamatoria comunicante. 
Cuando la resorción se extiende desde una resorción 

inflamatoria interna e involucra a la superficie externa 

radicular se produce una lesión comunicante.  
 

I I I .  Resorciones invasivas hiperplásicas. Éste tercer grupo 

de resorciones dentarias son de naturaleza insidiosa y 

generalmente representan un reto terapéutico complejo. En éstos 
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casos, el tej ido resortivo invade el tej ido duro de manera 

destructiva y aparentemente descontrolada, similar a la 

naturaleza de algunas lesiones fibroóseas como la displasia 

f ibrosa. Un factor importante que distingue éste tercer grupo de 

resorciones, es que a diferencia de los dos primeros, la simple 

eliminación del agente causal de la lesión es inefectivo en 

detener su progreso. 
 
Éstas resorciones invasivas hiperplásicas podrían tener un 

origen pulpar (interno) o periodontal (externo).  

 

Las resorciones hiperplásicas podrían ser subdividas en: i) 

resorción interna por reemplazo, i i) resorción coronaria invasiva 

y i i i) resorción cervical invasiva. 

 

i .  Resorción interna por reemplazo (no será incluida en 

esta revisión) 
 

i i .  Resorción coronaria invasiva. Ésta es una condición rara, 

generalmente se desarrolla en dientes erupcionados donde un 

defecto localizado de esmalte coronario permite la invasión 

de tejido resortivo hiperplásico agresivo. También puede ser 

observada en dientes permanentes que han sido lesionados 

por la intrusión de un diente primario. 
 

iii .  Resorción cervical invasiva. Se caracteriza por su 

naturaleza invasiva y localización cervical, la cual puede 

ocurrir en cualquier diente de la dentición permanente. 

Cuando no es tratada, la resorción cervical invasiva conlleva 
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pequeña extensión a la dentina radicular; la clase 3 describe una 

invasión profunda de la dentina por tej ido resortivo, involucrando 

no sólo a la dentina coronaria sino también se extiende hacia el 

tercio coronario de la raíz; y la clase 4  describe un gran proceso 

resortivo invasivo que se extiende más allá del tercio coronario 

de la raíz(14). 

 

La clasif icación propuesta por Lindskog et al. (13 )  será la que 

se uti l ice para desarrollar los puntos de diagnóstico y tratamiento 

de la siguiente revisión bibliográfica. Adicionalmente, se incluirán 

las resorciones idiopáticas y las resorciones producidas por 

enfermedades sistémicas. 

 

2.3 Incidencia de las resorciones radiculares externas 
     Tsesis et al., (15) en el 2008, consideran que es de vital 

importancia determinar la prevalencia de las resorciones 

radiculares, con el f in de concentrar los esfuerzos de 

investigadores y clínicos en profundizar el conocimiento de este 

proceso patológico y ofrecer un tratamiento adecuado. 

 

     Levin y Trope(3) señalan que la incidencia de resorciones 

radiculares en dientes permanentes es poco común.   

      

     Tsesis et al. (15 )  realizaron un estudio que evaluó 

radiográficamente la incidencia de varios t ipos 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 

años (el más joven 12 años y el más longevo 80 años). De éstos, 
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205 (28,8%) mostraron signos de resorción radicular. El t ipo de 

resorción más común fue por infección pulpar (20,5%), seguida 

de resorción por presión ortodóntica (4,2%), resorción por diente 

retenido (3%) y resorción por infección periodontal (1,1%). No 

observaron en ningún diente, ni resorción interna, ni resorción 

anquilótica.  

 

     Ne et al. (12 ) señalan que la resorción interna ocurre rara vez 

en la dentición permanente. Sin embargo, en la l i teratura se ha 

descrito que la resorción interna es común en mujeres de 23 

años(16) y en hombres de 45 años de edad, siendo los incisivos 

superiores los dientes más afectados, y su localización más 

frecuente es el tercio medio de la raíz(17).  Por su parte, Fuss et 

al. (8 )  señalan que la resorción interna fue erróneamente 

considerada como una resorción radicular periodontal o resorción 

cervical invasiva, especialmente cuando invade el conducto 

radicular. Este error en el diagnóstico podría ser atribuido a las 

antiguas descripciones de la resorción interna, en la cual 

incluían a los dientes que mostraban la “mancha rosa” (8 ,18 ,19 ).  No 

obstante, la resorción interna puede ser diferenciada por 

radiografías anguladas cuando el conducto radicular se mueve 

junto con el defecto resort ivo(8 ,20). 

 

     Por otra parte, la resorción anquilótica ha sido reportada en 

la l i teratura con una incidencia de un 61%(21). Los incisivos 

centrales superiores son los más afectados y usualmente ocurre 

entre los 7 y 9 años de edad. La prevalencia de la resorción 

anquilótica luego de avulsiones va desde un 57% hasta un 

80%(21,22).  



16 
 

En un estudio realizado mediante control radiográfico, 

posterior al tratamiento ortodóntico, a pacientes entre 20 y 24 

años de edad, se encontró que un 42,3% de los incisivos 

centrales superiores, un 38,5% de los incisivos laterales 

superiores y un 17,4 % de los incisivos inferiores tenían 

resorción apical(23).  

 

Por su parte, Tronstad(11) en su estudio observó que un 

28,8% de los incisivos tratados ortodónticamente mostraron 

algún grado de resorción apical, mientras que los incisivos del 

grupo control solo mostraron un 3,4%. La resorción lateral 

ocurrió en menos casos que la resorción apical. En un 9,4% de 

los dientes tratados ortodónticamente se observaron lagunas 

resortivas laterales, a diferencia de un 0,5% de los dientes del 

grupo control.  

 

Además, Tronstad(11)  refiere que la resorción radicular 

externa estimulada por infección es la que se observa con mayor 

frecuencia. Prácticamente, todos los dientes que tienen 

periodontit is apical presentan resorción radicular. 

      

Por su parte, Heithersay(14), realizó un estudio donde evaluó 

varios factores predisponentes potenciales para la resorción 

cervical invasiva, en un grupo de pacientes relativamente grande 

(257 dientes afectados, en 222 pacientes) de la población de 

Adelaida, Australia del Sur, con 1,2 mil lones de habitantes 

aproximadamente; los cuales presentaban diferentes grados de 

resorción cervical invasiva. 
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Los resultados obtenidos en dicho estudio mostraron una 

incidencia de un 0,02% de resorciones cervicales invasivas. Se 

encontró una pequeña diferencia global entre el sexo, pero hubo 

una variación interesante entre grupos de edades. En el grupo de 

35 a 39 años de edad, la mayoría fueron hombres, en contraste 

con el grupo de 45 a 49 años de edad, que la mayoría fueron 

mujeres. 

 

3.  TEORÍAS DE LOS MECANISMOS FISIOLÓGICOS PROPIOS 
DEL DIENTE, QUE INHIBEN LA RESORCIÓN RADICULAR 
EXTERNA 
     Se han propuesto diversas teorías para explicar como la 

superficie radicular, en circunstancias normales, inhibe el 

proceso resortivo. Sin embargo, el mecanismo exacto es 

desconocido(3).   

 

     La primera teoría sugiere que el remanente de la vaina 

epitel ial rodea a la raíz como una red, la cual provee resistencia 

a la resorción y subsecuente anquilosis. No obstante, esta teoría 

no ha sido comprobada(3 ,20 ,24 ,25 ). 

 

     La segunda teoría está basada en la siguiente premisa, la 

cubierta de cemento y predentina sobre la dentina, es esencial 

en la resistencia de la raíz dentaria a la resorción. Existen 

diversos estudios que avalan esta hipótesis, en los cuales se ha 

observado que los osteoclastos no pueden adherirse a la matriz 

no mineralizada. Los osteoclastos se unen a las proteínas 

extracelulares que contienen el ácido aspartic-glicin-aginina 

(RGD) una secuencia de amino ácidos. Éstos RGD péptidos se 

unen a los cristales de sales de calcio sobre las superficies 
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mineralizadas y sirven como sit ios de unión de los osteoclastos. 

En gran medida, la capa más externa del cemento está cubierta 

por una capa de cementoblastos sobre una zona de tej ido 

cementoide no mineralizado, es por ello que la superficie no es 

propensa a la adhesión de los osteoclastos. Por lo tanto, la falta 

de la proteína RGD, tanto en el cemento como en la predentina, 

reduce la unión de los osteoclastos y confiere resistencia a la 

resorción. Adicionalmente, ésta teoría indica que el daño al 

cemento o la predentina incrementa la probabil idad de resorción, 

la cual ocurre en dientes lesionados durante avulsiones u otras 

lesiones traumáticas(3). 

 

     Otra teoría que se propone para explicar como el diente 

inhibe el proceso resortivo señala, que en la predentina y en el 

cemento se encuentra un factor intrínseco que actúa como 

inhibidor de las células resortivas. Es bien sabido, que existen 

algunos factores intrínsecos que inhiben el proceso resortivo en 

el hueso. Uno de esos factores es la osteoprotegerina (OPG), un 

nuevo miembro de la superfamil ia del factor de necrosis tumoral 

(TFN), el cual t iene la habil idad de inhibir los mediadores de los 

osteoclastos para la pérdida ósea. La OPG actúa como un 

“señuelo receptor”,  cubriendo al receptor activador NF-Кβ  l igando 

(RANKL), el cual reduce su concentración y por ello inhibe la 

habil idad del RANKL de estimular la producción de osteoclastos 

(osteoclastogénesis). Mientras que, se desconoce si los 

cementoblastos son capaces de producir OPG, no obstante, se 

sabe que los f ibroblastos gingivales, las células del l igamento 

periodontal y las células de la pulpa dentaria humana, poseen 

esta habilidad(3). 
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Finalmente, otra teoría aplicable a cierto t ipo de resorción 

radicular externa, involucra una barrera formada por el cemento 

intermedio altamente calcif icado(3). 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. Éste, crea una barrera entre los túbulos dentinarios y el 

l igamento periodontal. En circunstancias normales, esta barrera 

no permite que irr itantes como los productos bacterianos pasen 

desde el espacio pulpar infectado para estimular una respuesta 

inflamatoria en el l igamento periodontal adyacente. Sin embargo, 

si el cemento intermedio se pierde o se daña, los estímulos que 

inducen la inflamación podrían difundir desde un espacio pulpar 

infectado hacia el l igamento periodontal, dando lugar a una 

respuesta inflamatoria y a una subsecuente resorción radicular 

externa inf lamatoria(3 ,5 ,10 ,25 ). 

 

Lindskog y Hammarström(26) por su parte, demostraron 

mediante un estudio in vitro  que las células del l igamento 

periodontal inhiben el proceso resortivo, ya que contienen un 

factor anti- invasión (AIF), el cual es de gran importancia para el 

mantenimiento de la integridad de la raíz del diente. El AIF, una 

molécula de bajo peso molecular inhibidora de la actividad 

proteolít ica de las proteasas y colagenasas, está presente en el 

cartí lago, las paredes de los vasos sanguíneos y los dientes. 

Éste, al ser colocado con células óseas provocó que los 

osteoclastos perdieran tanto su borde ondulado como su 

capacidad de adherirse al hueso, y por tanto, se inhibió la 

actividad resortiva(5 ,26 ).   
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     En otro estudio, Melcher et al., (27 ) demostraron que  

explantes de l igamento periodontal vital inhibieron la invasión de 

células asociadas con el hueso, mientras que la ausencia de 

células del l igamento periodontal vital, permitió la invasión por 

parte de las células óseas(27). 

 

     No obstante, ninguna de estas teorías explica como la 

estructura dentaria es capaz de inhibir la variedad de procesos 

resortivos que existen. Es por ello, que su relativa contribución a 

las diversas condiciones clínicas podría variar dependiendo de la 

circunstancia de cada caso(3 ,28).    

 

4.  PRINCIPIOS BIOLÓGICOS DE LAS RESORCIONES 
RADICULARES EXTERNAS 
4.1 Etiopatogenia de las resorciones radiculares externas 

Tronstad(11)  refiere que los tej idos mineralizados de los 

dientes permanentes no son normalmente resorbidos. Estos 

están protegidos en el conducto por la predentina y los 

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 

mult inucleadas colonizarán las áreas mineralizadas o denudadas 

y ocurrirá la resorción. 

 

Levin y Trope(3)  y Trope(20), señalan que el inicio del proceso 

resortivo t iene dos requerimientos: 1) la remoción de la capa 

protectora de la raíz (predentina internamente y precemento 

externamente) y 2) la presencia de un estímulo nocivo, que 

resulte en una respuesta inflamatoria adyacente al daño de la 

superficie radicular, el cual podría inducir la resorción radicular 
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con células multinucleadas clásticas similares a aquellas 

presentes en la resorción ósea.  

 

Numerosos autores(10 ,12 ,28 )  comentan que las resorciones 

dentarias son el resultado de la lesión o irr itación del l igamento 

periodontal y de la pulpa dentaria. Éstas, podrían ser una 

secuela de lesiones por traumatismos como luxaciones, 

tratamiento ortodóntico, tratamiento periodontal, infección 

crónica de la pulpa o de las estructuras del periodonto, así como 

también por tumores o por la erupción dentaria(5 ,12 ). También 

podría deberse a una irr itación química durante los 

procedimientos de blanqueamiento dentario, usando peróxido de 

hidrógeno al 30% u otros agentes irr i tantes(8).  

      

4.2 Tipos de células involucradas en las resorciones 
radiculares externas 
4.2.1 Osteoclastos 
     El osteoclasto es la célula primaria resortiva del hueso. 

Éstas, son células mult inucleadas gigantes (20 – 30 núcleos), 

miden 150 µm de diámetro aproximadamente(3 ,29 ) y permanecen 

viables alrededor de 2 semanas(12). Se encuentran en 

depresiones estrechas, hoyos o surcos profundos, l lamados 

lagunas de Howship, en cemento, dentina y hueso(5 ,12 ,29 ,30 ). 

 

     El osteoclasto es una célula muy activa, que tiene la 

habil idad de moverse entre los sit ios de resorción (Gráfico 3), 

posee gran cantidad de vacuolas y numerosas mitocondrias, 

indicando un alto índice metabólico(12 ,30).  Una vez activada 

dentro de la resorción ósea, en ella pueden identif icarse cuatro 
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regiones desde el punto de vista morfológico:  zona basal, borde 

rugoso, zona clara y zona vesicular (29 ,30 ). 

 

 
 
Gráfico 3. Osteoclasto con rastro de resorción. Tomado 
de www.anat.ucl.ac.uk/.../arnett_lab/gallery.html 

 

La zona basal ,  localizada en el sit io más lejano de la laguna 

de Howship, alberga a casi todos las organelas(29 ,31).  

 

     El borde rugoso  es la porción de la célula que participa 

directamente en la resorción ósea. Sus salientes digit i formes son 

activas y dinámicas, cambian continuamente su configuración 

conforme se proyectan hacia el compartimiento de la resorción, 

que se conoce como compartimiento subosteoclástico (3 ,29 ,31 ). 

 

     La zona clara  o de selle hermético, es la región de la célula 

que rodea inmediatamente a la periferia del borde rugoso, que se 

adhiere de manera estrecha al hueso. Se encuentra l ibre de 

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

periferia ósea de la laguna de Howship(29 ,31). 

 

     Ne(12)   refiere que el tamaño de la zona clara es indicativo de 

la actividad resortiva de estas células y en combinación con el 

borde ondulado, es responsable del proceso de resorción. 

 

     Por últ imo la zona vesicular  del osteoclasto, que consiste en 

numerosas vesículas endocitotóxicas y exocitotóxicas que 

transportan a las enzimas l isosómicas hacia el compartimiento 

subosteoclástico y a los productos de degradación del hueso 

hacia el interior de la célula. Ésta se encuentra entre la zona 

basal y el borde rugoso(29-31).   

 

Andreasen(10) señala que la resorción ósea y dentaria resulta 

de la actividad osteoclástica que puede ser vista a través de tres 

funciones principales: 1) el mantenimiento de la función,  donde 

los osteoclastos junto con los osteoblastos, durante una 

actividad continua mantienen o cambian la estructura de los 

maxilares, 2) la  defensa contra la infección,  cuando se resorben 

tanto el diente afectado por una resorción inflamatoria debido a 

infección del conducto radicular, como el hueso necrótico 

infectado en la osteomielit is, y 3) la reparación de los dientes 

traumatizados y el hueso,  en esta función los osteoclastos 

actúan como macrófagos especializados y participan activamente 

en el frente de células que intervienen en el proceso de 

cicatrización. 
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4.2.1.1 Diferenciación osteoclástica   
     Anteriormente, se consideraba que los osteoclastos se 

originaban de la fusión de células precursoras mononucleares 

que l legan al sit io de la resorción por medio del f lujo 

sanguíneo(3 ,12 ,29 ,30).  Sin embargo, estudios más recientes indican 

que existe una célula precursora de la médula ósea en común 

con los monocitos y macrófagos, que se denomina célula 

progenitora de granulocitos y macrófagos (CFU-GM)(12 ,30 ,32 ).  Los 

precursores de los osteoclastos proliferan y se diferencian en 

osteoclastos a través de una compleja interacción célula – célula 

con los osteoblastos presentes en el estroma(12). 

 
Recientemente, Roodman(32) refiere que se han propuesto 

diversos modelos que explican el complejo proceso de 

diferenciación de las células clásticas.  

 

     El autor(32) señala un sistema modelo in vivo para estudiar la 

formación de osteoclastos con el uso de hueso alveolar de ratas. 

En dicho modelo se demostró que las células mononucleares que 

contienen esterasas no específicas, un marcador de monocito – 

macrófago, se encuentran presentes antes de la formación de los 

osteoclastos. Subsecuentemente, las células que contienen tanto 

esterasas no específicas y la fosfatasa ácida tartrato-resistente 

(TRAP), una enzima marcadora de los osteoclastos, aparece en 

el lugar donde se dará a lugar la formación del osteoclasto. 

Finalmente, una célula mononuclear posit iva a la TRAP, que 

carece de la esterasa no específ ica forma los osteoclastos 

mult inucleados(32) (Gráfico 4). 
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                                                  Macrófagos 
                                                  Monocitos 
 
 
 
 
 
CFU – Blasto       CFU-GM                Precursor             Precursor 
                                                 temprano del OCL      tardío del OCL                   OCL 
 
Gráfico 4. Modelo de la diferenciación osteoclástica. 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 – macrófago. También  podrían se 
probablemente derivados del linaje monocito – macrófago diferenciado desde el CFU-GM a 
través de la etapa del precursor temprano y tardío o como recientemente fue sugerido desde 
una mayor cantidad de  monocitos – macrófagos diferenciados. Tomado de Roodman,(32) 
1991. 
  

4.2.1.2 Control de la diferenciación y la función 
osteoclástica 
     Karsenty(33) comenta que estudios recientes realizados a 

partir de mutaciones genéticas, determinaron el rol de ciertas 

moléculas dentro del proceso de resorción y especialmente en la 

diferenciación osteoclástica. 

 

     El factor de crecimiento estimulador de colonias de 

macrófagos (M-CSF)  ha demostrado cumplir funciones básicas 

en las etapas iniciales de los precursores osteoclásticos, a 

través de la unión con su receptor cuya síntesis está 

determinada por PU.1(33) . Anderson(34) refiere que el PU.1, es un 

factor de transcripción, expresado específicamente en el l inaje 

de monocitos y l infocitos B, el cual es considerado un marcador 

temprano de la diferenciación tanto de macrófagos como de 

osteoclastos.  Diversos estudios han sugerido que la función del 

M-CSF podría favorecer la supervivencia de los precursores de 

osteoclastos.  
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     Karsenty(33), refiere que se identif icó un nuevo miembro de la 

superfamil ia de receptores del factor de necrosis tumoral (TNF). 

Está molécula denominada osteoprotegerina (OPG), es un 

receptor soluble que provoca una disminución de la 

diferenciación osteoclástica. Sasaki(31) demostró que la OPG 

inhibe la formación del borde ondulado en osteoclastos maduros 

y reduce su actividad resortiva in vitro ,  y además induce la 

apoptosis de algunos osteoclastos. 

 

     Posteriormente, se identif icó el factor inhibidor de la 

osteoclastogénesis (OCIF) que posee una estructura idéntica a 

OPG y su función principal es inhibir la diferenciación 

osteoclástica(33).  

 

El RANK ligando (RANKL) o también l lamado TRANCE o 

factor diferenciador de los osteoclastos (ODF), está presente en 

la membrana del progenitor osteoblástico, y además puede ser 

encontrado como una molécula soluble en el microambiente 

óseo(33). El RANKL en conjunto con el M-CSF, favorece la 

diferenciación y la activación osteoclástica, evitando la 

necesidad de células estromales y de la dihidroxivitamina D3
(32), 

para inducir la diferenciación osteoclástica y activar a los 

osteoclastos maduros para resorber hueso(31 ,33). 

     

El dominio intracelular de RANK contiene dos sit ios de unión 

para los miembros de una famil ia de proteínas l lamadas factores 

receptor – asociados del TNF (TRAFs). Los TRAFs controlan la 

activación de NFkB, el cual es un factor de transcripción 

necesario para la diferenciación osteoclástica(33). 
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     Karsenty(33) menciona que algunas citoquinas están 

involucradas en la diferenciación osteoclástica como: 

interleuquina 1 (IL1), interleuquina 6 (IL6), oncostatina-M e 

interleuquina 11 (IL11), quienes traducen su señal a través de un 

receptor compuesto, que contiene una subunidad gp130,  

mediante el cual pueden inducir la diferenciación osteoclástica in 

vitro.   

 

    El autor(33)  además señala, que otros genes reguladores de la 

actividad osteoclástica cumplen funciones importantes en la 

biología ósea. El c-src es una proteína de membrana, que 

pertenece a la famil ia de las t irosin-kinasas, la cual está 

relacionada con la activación osteoclástica más no en el proceso 

de diferenciación. Y por últ imo, es necesario el c-cbl, un gen 

bajo la regulación de c-src, en la señalización requerida para la 

inducción de la resorción.  

 

4.2.2 Odontoclastos 
     El odontoclasto es la célula responsable del proceso  

resortivo dentario, el cual involucra una compleja interacción 

entre células inflamatorias, células resort ivas y estructuras de 

tej ido duro(5 ,12). Actualmente, no se dispone de evidencia 

científ ica adecuada que indique que las células que resorben el 

tej ido dentario pertenezcan a un t ipo de células diferentes a los 

osteoclastos(29) (Gráfico 5).  

 

El odontoclasto dif iere l igeramente de su contraparte, el 

osteoclasto, en que usualmente éstos son más pequeños, t ienen 

pocos núcleos y pequeñas o ninguna zona sellada(3 ,12 ,25 ,30 ,35 ).  

Domon et al. (37 )  refieren que un 93,8% de los odontoclastos 
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Particularmente, en la actividad osteoclástica, los osteoblastos  

atraen al precursor osteoclástico al sit io de la resorción, permite 

su diferenciación y ayudan a activar el proceso resortivo(29). 

 

     Los osteoblastos t ienen receptores de la hormona 

paratiroidea (PTH) sobre sus membranas celulares. Cuando se 

f i ja la PTH en estos receptores, estimula a los osteoblastos para 

que secreten factor estimulante de los osteoclastos, que activa a 

estos últ imos 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(29). 

 

4.2.4 Monocitos y Macrófagos   

   Los monocitos y los macrófagos, en conjunto con los 

osteoclastos, son de gran importancia tanto para la resorción 

ósea como para la resorción dentaria(12). 

 

     Inicialmente, los monocitos son reclutados del sit io de la 

lesión o irr itación mediante la l iberación de muchas citoquinas 

proinflamatorias. Subsecuentemente, se diferencian en 

macrófagos, cuyo principal objetivo es desbridar las heridas. La 

migración y reclutamiento de los macrófagos dentro del hueso 

son regulados por factores quimiotácticos de los macrófagos que 

son derivados del hueso y productos de la degradación tisular. 

Éstos son controlados por el incremento de los niveles 

intracelulares de adenosin 3,5 fosfatasa cícl ica (cAMP) y calcio. 

Aunque los macrófagos 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 adhesión al sustrato del tej ido duro 

durante la resorción, por lo cual no crea una laguna resortiva 

sobre la superficie dentinaria(12). 

 

4.3  Proceso activo de resorción y función osteoclástica 
La superficie ósea está recubierta normalmente por una capa 

osteoide delgada que la protege (matriz ósea no mineralizada). 

Para que se produzca la resorción ósea, 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(30). 

 

Pierce(30) comenta, que en estudios in vitro,  el osteoblasto 

puede producir colagenasa latente y un activador del 

plasminógeno en el tej ido. Además, señala que los convertidores 

tardíos de plasminógeno en plasmina, activan a la colagenasa 

latente. La separación subsecuente de la capa de osteoblastos y 

exposición mineral facil ita la adhesión del osteoclasto. 

Adicionalmente se ha demostrado que los osteoclastos son 

atraídos por la hidroxiapatita que compone el hueso.(30)    

 

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

adhesión de la célula clástica a su sustrato(3). 

 
     Varias proteínas que contienen RGD-péptido (osteopontina, 

sialoproteína ósea, f ibronectina, vitronectina) han sido asociadas 

en la adhesión de los osteoclastos(3). 

 

     El osteoclasto se adhiere al hueso mineralizado expuesto, a 

través de la expresión en su superficie del receptor αvβ3. Este 
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receptor es una proteína transmembrana, cuyo extremo 

intracelular está unido al citoesqueleto de actina y el extremo 

extracelular se une a la osteopontina, una de las integrinas de 

adhesión que se f i jan  al calcio de los cristales de hidroxiapatita 

del hueso o diente denudado(1 ,3 ) .  La unión de la osteopontina con 

la integrina αvβ3, facil ita la adhesión de células clásticas y el 

subsiguiente establecimiento de la zona clara o compartimiento 

subosteoclástico extracelular (3 ).   

 

     Específicamente, la interacción osteopontina-αvβ3  con los 

odontoclastos, estimula un segundo mensajero (asociación de 

gelsolin con phosphatidylinositol-3hydroxyl kinasa vía un 

pp60src- y rhoA-dependiente) que media la reorganización del 

citoesqueleto, la formación del borde rugoso, y adhesión al 

sustrato. Una vez formado el borde rugoso, el odontoclasto 

secreta una solución ácida que contiene enzimas proteolít icas, 

específicamente anhidrasa carbónica e H+ ATPasa tipo vacuolar 

dentro del compartimiento subosteoclástico, para efectuar la 

descalcif icación(3). 

 

     Dentro del osteoclasto, la enzima anhidrasa carbónica 

cataliza la formación intracelular del ácido carbónico (H2CO3) a 

partir de dióxido de carbono y agua. El dióxido de carbono es 

inestable y se disocia dentro de las células en iones H+ e iones 

bicarbonato HCO3-. Los iones HCO3- acompañados 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 subosteoclástico, con lo que reduce en pH del 

microambiente (los iones Cl- lo siguen pasivamente)(12 ,29). 
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     Los osteoclastos activados producen un pH ácido (3,0 a 4,5) 

en su micromedio ambiente. A un pH de 5,0 o menor, se 

incrementa la solubil idad de la hidroxiapatita enormemente, lo 

cual induce a la resorción del tej ido duro. Este medio ácido es 

principalmente obtenido a través de la acción del bombeo de un 

protón polarizado altamente activo contenido dentro del borde 

ondulado(1 ,12 ,30 ).  

 

     El proceso resortivo, además incluye la disolución de la 

estructura de los cristales inorgánicos de hidroxiapatita y la otra 

la degradación de la estructura orgánica del colágeno, 

principalmente de tipo I (12).  

 

     El componente inorgánico de la matriz se disuelve conforme 

el ambiente se vuelve ácido; los minerales l iberados entran en el 

citoplasma del osteoclasto para descargarse hacia los capilares 

cercanos(29). 

 

     Las hidrolasas l isosomales y la colagenasa, secretadas por 

los osteoclastos hacia el compartimiento subosteoclástico, 

degradan a los componentes orgánicos de la matriz 

descalcif icada de hueso(29). Pierce(30), por su parte comenta que 

las hidrolasas l isosomales participan en ambas, la degradación 

l isosomal dentro de la célula y la secreción de enzimas después 

de la fusión del l isosoma primario con la membrana del borde 

ondulado. 

 

     Holl iday(37) en su estudio demuestra que la iniciación de la 

resorción ósea y formación de lagunas resortivas son dos 

procesos controlados independientemente que requieren 
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diferentes t ipos de proteinasas. Las cisteínas proteinasas son 

requeridas para la degradación de la matriz de proteínas en las 

lagunas resortivas. La inhibición de las cisteínas proteinasas 

produce “hoyos” anormales, pero no afecta la superficie ósea 

resorbida. Por otra parte, la colagenasa intersticial, en contraste 

es esencial para la iniciación de la resorción ósea, pero no para 

la degradación de matriz mineralizada. 

 

     La colagenasa intersticial ha sido considerada esencial 

durante el inicio del proceso de resorción. Uno de los 

mecanismos propuestos indica que la colagenasa intersticial 

genera la degradación de fragmentos de colágeno y 

posteriormente  interviene en la activación osteoclástica. Ésta, 

produce una pérdida de la estructura helical del colágeno, la 

colagenasa cliva la molécula de colágeno y permite la exposición 

de sit ios de unión. El colágeno está l igado por integrinas α2ß1 y 

αvß3. Estas dos integrinas se encuentran en la superficie 

osteoclástica(37).  

 

     Este t ipo de enzima fue identif icada tanto en osteoclastos 

como en  osteoblastos, f ibroblastos, y otros t ipos celulares; esto 

sugiere que existe un control por parte de células no 

osteoclásticas en los procesos de resorción(37).   

  

     La degradación de la matriz orgánica es acompañada por tres 

grupos de enzimas proteinasas: colagenasas y matriz 

metaloproteinasas (MMP), la cual actúa en un pH neutro o 

l igeramente por debajo (pH 7,4) y la famil ia de la cisteína 

proteinasa, la cual actúa en un pH ácido. Se cree que la cisteína 

proteinasa actúa más cerca al borde rugoso, donde el pH es más 
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ácido, mientras que las colagenasas parecen ser activas a la 

superficie de resorción ósea, donde el pH se acerca más al 

neutro debido a la capacidad amortiguadora de las sales del 

hueso disuelto(12). 

 

     Las cisteínas 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 orígenes: el osteoclasto en sí mismo o 

los osteoblastos circundantes. Evidencia reciente sugiere que 

esto podría deberse a una combinación de ambos, con los 

osteoclastos responsables para la secreción de MMP 9 en 

particular(12 ,30 ). 

  

     Finalmente, los osteoclastos efectúan endocitosis de los 

productos de degradación, que más tarde se desintegran hasta 

aminoácidos, monosacáridos y disacáridos, que se descargan a 

continuación en los capilares cercanos(29). 

 

4.4  Factores reguladores locales 
     Las células resortivas del hueso y del diente poseen un 

mecanismo complejo que regula su acción, tanto en forma local 

como sistémica. 

 

     Existen algunos factores locales que son clave para la 

formación, regulación y activación de los osteoclastos. Entre 

ellos tenemos: al  factor estimulador de colonias de macrófagos 

(M-CSF), interleuquina 1 (IL-1), interleuquina 6 (IL-6), 

interleuquina 11 (IL-11) y factor de necrosis tumoral (TNF-α  y 

TNF-β). Cuando éstas son examinadas o probadas por separado, 
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estimulan el desarrollo de los osteoclastos(12). Además de los 

factores nombrados anteriormente, en la l i teratura se describen 

otros mediadores químicos que estimulan la acción de los 

osteoclastos y odontoclastos, tales como: interleuquina 3 (IL-3), 

factor inhibidor de leucemia (LIF), factor neurotrópico ci l iar 

(CNTF), oncostatina M (OSM), la famil ia de citoquinas gp130, 

entre otros(3). 

 

     Éstos factores son secretados por células inflamatorias 

(macrófagos y leucocitos neutrófi los polimorfonucleares) y 

osteoblastos como resultado de la estimulación por bacterias, 

productos de daño tisular y por las citoquinas en sí mismas(12). 

 

     El M-CSF es probablemente el factor soluble más importante. 

Este parece ser necesario  para la proliferación del progenitor 

osteoclástico, además está asociado a procesos de 

diferenciación hacia células maduras(12).  

 
     Una de la primeras citoquinas en ser identif icada en la 

resorción ósea es la IL-1. Ésta se encuentra activa en todas las 

etapas de la formación, diferenciación y activación de 

osteoclastos, indirectamente a través de los osteoblastos(12).  La 

IL-1 es producida por una variedad de células, incluyendo a los 

macrófagos, células del estroma medular y los odontoclastos(32). 

Éste factor incrementa localmente la resorción mediante el 

estímulo de la producción y l iberación de prostaglandina E2 

(PGE2) y también mediante el estímulo directo a los 

osteoclastos(3,12). 
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     La IL-6 actúa sobre las células estromales osteoblásticas 

para inducir el factor diferenciador de osteoclastos, el cual 

reconoce los progenitores osteclásticos y los prepara para 

diferenciarse en osteoclastos maduros(12), todo esto en presencia 

de IL-1(3). 

 

     La IL-11 es un mediador derivado de los osteoblastos que 

induce la síntesis de prostaglandinas y dispara la diferenciación 

de las células clásticas(3). Además, la señal de la gp130, 

inducida por la IL-11, parece ser necesaria para que la IL-1 

induzca la formación de osteoclastos(3). 

 

El mayor efecto del TNF-α  y β  sobre los tej idos duros es 

estimular la actividad osteoclástica. Tal como la IL-1, PGE2 e IL-

6 median el efecto del TNF- α (3 ,12 ).   

 

Los metabolitos del ácido araquidónico, particularmente las 

prostaglandinas, son encontrados abundantemente en 

enfermedades que implican pérdida ósea. La l iberación local de 

PGE2 por las células inflamatorias crónicas, estimula la 

formación de osteoclastos mediante el aumento de la función de 

los precursores osteoclásticos e incrementando la actividad 

resortiva de las células adyacentes al tej ido mineralizado(12). 

  

Las bacterias cumplen un papel importante en muchas de las 

enfermedades donde se produce destrucción ósea. Existen dos 

mecanismos mediante los cuales las bacterias podrían inducir el 

proceso resortivo: 1) las bacterias producen ácidos y proteasas 

que destruyen los componentes de la matriz ósea, y 2) las 

bacterias estimulan la producción del factor osteolít ico, el cual 
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promueve la actividad osteoclástica. En el caso de la resorción 

dentaria, el mecanismo principal de la inducción de la actividad 

osteolít ica es mediante el efecto de la endotoxina, el 

l ipopolisacárido (LPS). Ésta sustancia se encuentra en la 

superficie externa de las bacterias gramnegativas. El LPS 

estimula un número de eventos biológicos moleculares, 

incluyendo la  l iberación de enzimas l isosomales, l iberación de 

colagenasas de los macrófagos y la secreción de factores 

osteolít icos por parte de los osteoblastos tales como IL-1, IL-6, 

M-CSF y PGE2. En conjunto, todos estos eventos resultan en la 

proliferación de osteoclastos y aumento de la resorción ósea. Sin 

embargo, con grandes cantidades de la endotoxina, la respuesta 

de los osteoclastos decrece, lo que sugiere una reacción 

tóxica(12). 

 

4.5 Factores reguladores sistémicos 
Dentro de los factores reguladores sistémicos de la función 

osteoclástica se incluyen principalmente a la hormona 

paratiroidea (PHT), 1,25 dihidroxivitamina D3 (Calcitr iol) y 

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 resorción ósea por un incremento tanto en  el 

número de células presentes, como en la cantidad de tej ido 

resorbido por parte de células clásticas individuales(32). 

  

     El efecto de la PTH parece ser multi factorial: 1) induce la 

estimulación de osteoblastos mediante receptores específicos, 

vía cAMP dependiente e incrementa la producción de proteasas 
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neutras y disminuye la producción de inhibidores de estas 

proteasas, 2) posee una acción directa sobre los osteoclastos 

para incrementar la actividad de la enzima anhidrasa carbónica II 

(CA II) por medio de AMPc y fosfori lación de la enzima y 3) 

promueve la  fusión de células de la médula ósea, permitiendo la 

formación de células gigantes mult inucleadas de fenotipo 

osteoclástico(12). 

 

     El mayor efecto de la 1,25 dihidroxivitamina D3, es 

incrementar la actividad resortiva de osteoclastos presentes, sin 

aumentar su número(12). 

 

     La calcitonina (CT) inhibe la resorción por inhibición de la 

moti l idad citoplasmática, produciendo una retracción celular.  

Este efecto ocurre en una mínima concentración de CT, que es 

altamente sensible y prolongado. Está modulado a través de un 

receptor específico para el osteoclasto. La acción inhibitoria de 

la calcitonina ha sido demostrada sobre células con resorción 

activa sobre la estructura dental(12).  

 

5. DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES DE LA RESORCIÓN 
RADICULAR EXTERNA 

La base de cualquier intento por establecer una aproximación 

sistemática hacia un diagnóstico diferencial de las resorciones 

radiculares externas, depende de la habil idad del operador para 

interpretar radiográficamente las estructuras dentarias normales, 

sus variaciones, así como la caries dental, dientes 

incompletamente formados por necrosis pulpar temprana, 

resorción interna y resorción externa(38). 
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Frecuentemente, es muy difíci l  distinguir entre la resorción 

radicular externa y la resorción radicular interna, por lo cual el 

diagnóstico podría resultar errado y el tratamiento 

incorrecto(3 ,20 ,28 ). 

 

Para simplif icar el establecimiento del diagnóstico diferencial, 

el diente será dividido en tres tercios: apical, medio y 

coronario(38). 

 
En el tercio apical,  los dientes incompletamente formados por 

necrosis pulpar temprana y la resorción externa podrían mostrar 

una raíz despuntada o acortada, con un foramen abierto. Sin 

embargo, estas entidades podrían ser diferenciadas por la forma, 

el tamaño del conducto y la apariencia del ápice. En los dientes 

incompletamente formados por necrosis pulpar temprana, el 

sistema de conductos radicular es amplio con paredes paralelas 

o divergentes y el ápice podría parecer un arcabuz. Esto 

contrasta con la resorción externa apical, donde el tamaño del 

conducto generalmente es más pequeño y las paredes convergen 

apicalmente. La resorción radicular externa se puede producir 

por la presencia de periodontit is apical crónica y por tratamiento 

ortodóntico(38). 

 

En el tercio medio  de la raíz, debemos considerar que se 

hace el diagnóstico diferencial entre caries, resorción externa y 

resorción interna. Los márgenes de una lesión resortiva interna 

son marcados, l isos y claramente definidos. La mayoría de las 

lesiones resortivas internas son simétricas pero podrían ocurrir 

excéntricamente, mientras que las resorciones externas son 

asimétricas y pueden ocurrir sobre cualquier superficie de la 
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raíz. Dentro de los márgenes de la lesión, la resorción interna 

muestra un defecto que parece ser uniforme en densidad(38). 

 

     En contraste con esto, la resorción externa, dentro de sus 

límites poco definidos, muestra una variación en la densidad que 

podría parecer estriada. Esto resulta de los diferentes índices de 

resorción y reparación, por lo que se presenta con apariencia 

“apoli l lada” (38 ).  La resorción radicular externa inflamatoria, 

siempre está acompañada de resorción ósea. Sin embargo, las 

imágenes radiolúcidas están aparentemente dentro de la raíz y el 

hueso adyacente(3 ,20 ,28 ).  Además, en la resorción externa se 

podría presentar clínicamente la aparición de una fístula(4).  La 

resorción radicular interna no involucra el hueso y, como una 

regla, la radiolucidez está confinada a la raíz. En raras 

ocasiones donde un defecto interno perfora la raíz, el hueso 

adyacente es resorbido y se observa una imagen radiolúcida en 

la radiografía(3 ,20 ,28). 

 

Debido a que la resorción externa puede ocurrir en cualquier 

superficie lateral de la raíz, ésta podría aparecer superpuesta al 

sistema de conductos radiculares, representando un problema de 

difíci l  diagnóstico. La forma del sistema de conductos radiculares 

puede a menudo guiar a un diagnóstico diferencial preciso. En la 

resorción radicular externa, incluso aunque la lesión pueda 

superponerse sobre el sistema de conductos radiculares, la línea 

externa de la pared del conducto puede seguirse sin alteraciones 

a través del área del defecto (38). 

 

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

o la cámara no pueden ser seguidas a través de la lesión. Las 
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El segundo uso, es para determinar la posición relativa sobre 

la superficie radicular, en el caso que sea una resorción externa, 

si la lesión es localizada sobre o hacia la cara palatina, una 

radiografía tomada mesialmente podría mostrarla movida hacia 

mesial. Ésta información es esencial si está indicada la 

cirugía(3 ,20 ,28 ,38 ). 

 

Las resorciones radiculares interna y externa en el tercio 

medio de la raíz deben diferenciarse de la caries dentaria. Esto 

podría ser necesario debido a que los dientes periodontalmente 

afectados, a menudo muestran caries radiculares. La caries 

puede ser fácilmente diferenciada de la resorción interna por el 

hecho de que en la resorción externa, puede verse inalterada la 

configuración del conducto a través del área de la lesión. La 

línea que delimita la lesión cariosa es pobremente definida en 

contraste con la de un defecto por resorción interna(38). 

 

Un problema de diagnóstico es diferenciar radiográficamente 

una caries del tercio medio de la raíz de una resorción externa. 

La resorción externa podría mostrar la clásica estriación dentro 

de los márgenes de la lesión, mientras que la caries del tercio 

medio de la raíz usualmente no se muestra de esa manera. Sin 

embargo, la diferenciación a través del examen clínico es 

esencial(38). 

 

En el tercio coronario de la raíz del diente puede ocurrir una 

resorción interna, una resorción externa o caries. Para que se 

produzca la resorción externa y la resorción interna en el tercio 

coronario se requiere de la presencia de un tej ido vital que 

origine el proceso resortivo, por tanto la resorción interna si 
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podría iniciarse en la corona clínica, en cambio la resorción 

externa no. Sin embargo, la resorción externa podría empezar 

por debajo del epitel io de unión y una vez que penetre la 

dentina, ésta podría extenderse incisal u oclusalmente 

invadiendo la corona clínica del diente. Para  diferenciar entre 

resorción interna y externa en el tercio coronario, podrían usarse 

los mismos métodos radiográficos uti l izados en el tercio medio 

de la raíz(38). 

 

En cuanto a la caries dental, es usualmente localizada en la 

corona clínica del diente, puede causar varias apariencias 

radiográficas, dependiendo de su localización, y usualmente 

puede ser diagnosticada mediante el examen clínico(38). 

 

En la resorción interna el conducto o la cámara muestran un 

área ensanchada que puede variar considerablemente en tamaño 

y localización. Los márgenes de la lesión son delineados, l isos y 

claramente definidos. La lesión podría ser simétrica o asimétrica 

en naturaleza. La línea externa del conducto no puede ser 

seguida a través de la lesión.(38). 

 

En la resorción externa se observa una imagen radiolúcida 

irregular amplia que se extiende desde el área cervical dentro de 

la corona del diente y se proyecta por encima de la línea externa 

del conducto radicular. Si la lesión es localizada proximalmente, 

la imagen radiolúcida podría mostrar una línea radiopaca que 

bordea el espacio pulpar. Clínicamente, la corona del diente 

involucrado podría mostrar un cambio de coloración rosa y podría 

haber cavitación del esmalte(39). 
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6. DIAGNÓSTICO DE LAS RESORCIONES RADICULARES 
EXTERNAS  

6.1 Generalidades del diagnóstico de las resorciones 
radiculares externas 

Numerosos autores(40 ,41 ,42 )  señalan que el diagnóstico de las 

resorciones radiculares externas se basa usualmente en la 

evaluación radiográfica. Trope(20) refiere que el diagnóstico de 

los defectos resortivos es considerado el mayor reto para el 

clínico, sobre todo en las etapas iniciales, así como también 

cuando se inician en las caras vestibulares y l inguales o 

palatinas, que comúnmente son omitidos durante la evaluación 

radiográfica. 
 

Soares y Goldberg(4)  señalan que por lo general, las 

resorciones dentarias progresivas se evidencian mediante un 

diagnóstico casual o por un diagnóstico por examen intencional. 

En el diagnóstico casual,  la resorción se descubre por casualidad 

durante un examen de rutina, como un hallazgo radiográfico. El 

diagnóstico por examen intencional  se refiere al control 

postoperatorio de los dientes traumatizados, el cual es 

fundamental como examen preventivo para el diagnóstico de las 

resorciones radiculares. Es importante resaltar que el examen 

radiográfico convencional no muestra pequeñas resorciones. Por 

ésta razón, la identif icación de los puntos diminutos de resorción 

merecen el máximo de atención, debido a que en poco tiempo  

podrían tener grandes dimensiones. 

 

Chapnik(42) realizó un estudio radiográfico donde se evaluó in 

vitro  la precisión de las radiografías convencionales en detectar 

defectos resortivos externos producidos experimentalmente en 
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dientes humanos, y si podría o no un cambio en la angulación y 

el t iempo de exposición incrementar la uti l idad de la radiografía. 

 

El autor(42), uti l izó dientes humanos extraídos de una 

mandíbula humana, a los cuales se les realizaron 5 hoyos de 

diferentes diámetros antes de colocarlos de nuevo en la misma. 

A su vez, las radiografías fueron realizadas con diferentes 

t iempos de exposición y angulación, y luego fueron evaluadas 

por once observadores diferentes, de forma independiente. 

Ninguno de los observadores, apreció ninguno de los hoyos 

pequeños, realizados con fresas redondas de 0,6 mm de 

diámetro y a una profundidad de 0,3 mm. Los resultados de éste 

estudio indicaron que la radiografía convencional no es una 

herramienta adecuada para diagnosticar acertadamente un 

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

 

6.2 Diagnóstico de los diferentes tipos de resorciones 
radiculares externas 

6.2.1 Resorciones dentarias inducidas por traumatismos  
6.2.1.1 Resorción de superficie 

     La resorción radicular externa de superficie es un fenómeno 

transitorio en el cual la superficie radicular sufre una destrucción 

y reparación espontánea. Ésta se ha encontrado en casi todos 

los dientes, en un 90%(10), en diferentes grados, por lo cual 

podría considerarse una respuesta f isiológica(12).  No obstante, 

esto pudiera presentarse en el caso de una lesión traumática 

leve, como una concusión o subluxación localizada, en dientes 

con tratamiento ortodóntico o tratamiento periodontal(11), donde 

ocurre un daño mecánico al cemento, resultando en una 
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respuesta inflamatoria local y un área localizada de resorción 

radicular(3 ,11 ,43 ).  

 

Algunos autores(5 ,11) refieren que las células resortivas 

requieren de una continua estimulación para la fagocitosis. Levin 

y Trope(3) señalan que en ausencia de estimulación adicional a 

las células clásticas, usualmente ocurre la reparación con tej ido 

cementoide de la superficie radicular externa, y la cicatrización 

periodontal y reparación de la superficie radicular sucederá en 

14 días.   

 

   Características clínicas.  Éste t ipo de resorción es 

autolimitante(3 ,11 ,12 ) y no produce signos, ni síntomas(3,5 ).  

 

     Características radiográficas.  Por lo general, es indetectable 

radiográficamente, ya que los defectos son muy pequeños. Sin 

embargo, en una minoría de los casos, se pueden observar 

pequeñas imágenes radiolúcidas sobre la superficie radicular si 

la radiografía es tomada en un ángulo específico(3 ,5 ).  

 

     Características histopatológicas.  La resorción externa de 

superficie se observa como una pequeña y superficial laguna 

resortiva en el cemento y la capa más externa de dentina 

(Gráfico 7), la cual es reparada con nuevo cemento (Gráfico 8). 

Por lo general, no se observa una signif icativa reacción 

inflamatoria en el l igamento periodontal adyacente, esto podría 

ocurrir en áreas necróticas localizadas del l igamento periodontal 

y donde los cementoblastos estén dañados(10 ,12).  
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6.2.1.2 Resorción por presión 
La resorción por presión es producida, como su nombre lo 

indica, por la presión del folículo de un diente no erupcionado, 

por un diente erupcionado o por causa de un tumor(7 ,11).  Fuss et 

al. (8 )  refieren que tanto la presión del diente retenido como del 

tumor son factores de estimulación relacionados con el proceso 

patológico que activa las células resortivas. 

 

Características clínicas. Este t ipo de resorción es 

asintomática y la pulpa permanece vital a menos que el diente 

retenido ó el tumor estén cerca del foramen apical e interrumpan 

el f lujo de sangre al diente afectado(11).  Yamaoka et al. (45 )  

señalan que es común que ocurra en la erupción de la dentición 

permanente, especialmente los caninos superiores que producen 

resorción del incisivo lateral y el tercer molar inferior que 

produce resorción del segundo molar (45). Zmener(46) refiere que 

también, podría ocurrir por la presencia de un diente 

supernumerario retenido. La resorción por presión también puede 

suceder en pacientes con tumores y osteoesclerosis que se 

superponen sobre las raíces de los dientes. Los tumores que 

mayormente producen resorción radicular son aquellos de 

crecimiento y expansión lenta, como quistes, ameloblastomas, 

tumores de células gigantes y lesiones fibroóseas. Los tumores 

de crecimiento rápido y malignos producen menos resorción(11).   

 

Características radiográficas.  La resorción por presión es a 

menudo extensa y fácilmente observable 

radiográficamente(3 ,5 ,11 ,12 ).  Holcomb et al. (47 )  refieren que en el 

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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Los autores(48) señalan que la aplicación de la fuerza 

ortodóntica, induce un proceso local que incluye todas las 

características de la inflamación: rubor, calor, inflamación, dolor 

y una l igera pérdida de la función. Ésta inflamación, la cual es 

esencial para el movimiento dentario, es en realidad el 

componente fundamental para que se produzca un proceso de 

resorción dentario. Filho et al. (49 )  refieren que la ortodoncia es la 

única especialidad que cuenta con un proceso inflamatorio 

intencional con el f in de resolver problemas funcionales y 

estéticos. 

Además, Brezniak y Wassestein(40) señalan que existe una 

serie de factores de riesgo para la resorción radicular por 

presión ortodóntica. Entre ellos: los factores biológicos, los 

factores mecánicos, los factores biológicos y mecánicos 

combinados y otras consideraciones. 

 

Los factores biológicos se refieren a la susceptibi l idad 

individual, la genética, los factores sistémicos, la nutrición, la 

edad cronológica,  la edad dentaria, el sexo, la presencia de 

resorción antes del tratamiento ortodóntico, los hábitos, la 

estructura dentaria, los dientes traumatizados previamente, los 

dientes tratados endodónticamente, la densidad del hueso 

alveolar, la clasif icación de la maloclusión y la vulnerabil idad 

específica del diente a la resorción radicular. Mientras que, los 

factores mecánicos incluyen el t ipo de aparatología util izada, el 

t ipo de movimiento ortodóntico y la fuerza ortodóntica. Entre los 

factores biológicos y mecánicos combinados mencionan la 

duración del tratamiento, la resorción radicular detectada durante 

el tratamiento ortodóntico, la reincidencia en el tratamiento y la 
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subsecuente reemplazo de tales estructuras por hueso(10) ,  

resultando en la fusión del hueso con el cemento y la dentina, 

ésta puede progresar hasta el completo reemplazo de la raíz y la 

exfoliación de la corona clínica(2). 

 

Ne et al. (12 )  señalan que la anquilosis es la unión de diente y 

hueso, sin un tej ido conectivo intermedio, como consecuencia de 

una resorción externa inflamatoria. Asimismo, Andreasen(10) 

refiere que esto puede ser demostrado histológicamente 2 

semanas después de la reimplantación de dientes avulsionados. 

 

Kinirons et al. (53 )  refieren que tanto la resorción por  

reemplazo y la resorción inflamatoria podrían ser diagnosticadas 

luego de dos meses de la reimplantación de un diente 

avulsionado, pero frecuentemente no se detecta hasta seis 

meses después. Si la resorción no ha sido detectada dentro de 

los siguientes dos años, se considera que el r iesgo de resorción 

es reducido. 

 

En lesiones traumáticas severas como intrusión o avulsión 

con tiempo extrabucal extendido en seco, la lesión sobre la 

superficie radicular es tan grande que no es posible una 

cicatrización con cemento y el hueso entra en contacto directo 

con la raíz, sin un aparato de inserción intermedio. De allí, la 

resorción avanza sin ninguna otra estimulación(8 ,11 ).  Sin 

embargo, el proceso podría ser revertido si menos del 20% de la 

superficie radicular se ve afectada(5 ,8 ,10 -12). 

 

Andreasen(54) señala que la patogénesis de la resorción por 

reemplazo puede darse de dos maneras: 1) la resorción por 
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reemplazo permanente o progresiva, en la cual gradualmente la 

raíz completa es resorbida, ó 2) la resorción por reemplazo 

transitoria ,  en la cual la anquilosis se establece y luego 

desaparece.  

 

La forma progresiva  de la resorción por reemplazo, siempre 

se produce cuando el l igamento periodontal es removido por 

completo antes de la reimplantación, como ha sido demostrado 

en experimentos recientes(55).  La forma transitoria  de la 

resorción por reemplazo está posiblemente relacionada con 

áreas pequeñas de daño a la superficie radicular. En estos casos 

la anquilosis es inicialmente formada y luego resorbida por áreas 

adyacentes normales de l igamento periodontal(10 ,55 ). 

 

Características clínicas.  Clínicamente un diente anquilosado 

pierde la movil idad fisiológica de un diente normal(8) y a la 

percusión presenta un sonido metálico característico(5 ,11 ,54 ).  Éste 

es un signo diagnóstico de la resorción anquilótica. Si el proceso 

de resorción por reemplazo continúa el diente podría estar en 

infraoclusión(5 ,8 ) .  (Gráfico 13A) A   
 
Características radiográficas.  Gunraj (5 ) señala que 

radiográficamente en la anquilosis el diente y el hueso se 

observan mezclados, dando una apariencia apoli l lada.  Otros 

autores(5,7 ,8 ,12 )  refieren que las lagunas resortivas están l lenas 

de hueso y no se observa el espacio del l igamento periodontal. 

Tampoco se observan áreas con imágenes radiolúcidas, y en 

alguna etapa, la raíz completa puede ser reemplazada por hueso 

(Gráfico 13B y Gráfico 14) . 
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pueden ser observadas resorbiendo el diente y el hueso. Luego, 

el hueso se forma dentro de la región que ha sido resorbida(12). 

 

6.2.2 Resorciones dentarias inducidas por infección 
6.2.2.1 Resorción externa inflamatoria 

La resorción externa inflamatoria es definida como la pérdida 

patológica de cemento, dentina y hueso que resulta en un 

defecto en la raíz y el tej ido óseo adyacente, que ocurre como 

resultado de la infección microbiana y se caracteriza 

radiográficamente por áreas radiolúcidas a lo largo de la raíz(2). 

 

Una vez que ocurre la lesión del precemento, los túbulos 

dentinarios infectados podrían estimular el proceso inflamatorio 

con actividad osteoclástica en los tej idos perirradiculares(7 ,12). 

 
Numerosos estudios(9 ,44 ,56 ,57 ), han demostrado que en dientes 

traumatizados existe una relación entre la necrosis pulpar y la 

resorción radicular inflamatoria.  

 

Andreasen(44 ,55) refiere que éste t ipo de resorción radicular 

externa ocurre cuando una infección es superpuesta a una lesión 

traumática, usualmente seguida de la reimplantación de un 

diente avulsionado o una lesión por luxación. El autor(44)   

observó en un estudio realizado en monos, que hubo un 

incremento signif icativo en la frecuencia, extensión y áreas en 

comunicación con los túbulos dentinarios infectados y las 

cavidades resortivas inflamatorias. Otros autores, coinciden con 

estos hallazgos(5 ,7 ,57 ) No obstante, este t ipo de resorción puede 

ser inducido también por lesiones de gran tamaño de dientes 

adyacentes(58).  
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Hammarström y Lindskog(25) refieren que la resorción 

aumenta por sustancias l iberadas desde las células inflamatorias 

en los tej idos circundantes, como los factores de activación de 

los osteoclastos, factores quimiotácticos de los macrófagos y las 

prostaglandinas. Éste t ipo de resorción externa probablemente 

afecta a todos los dientes con periodontit is  perirradicular(5 ,59 ,60 ). 

 

Características clínicas.  En etapas tempranas del proceso 

resortivo, el diente se encuentra asintomático y la resorción sólo 

puede ser evidenciada a través del examen radiográfico. Sin 

embargo, a medida que el proceso avanza, el diente se vuelve 

sintomático, desarrollando un absceso perirradicular y un 

incremento de la movil idad del diente(8). 

 

Características radiográficas.  La resorción radicular externa 

inflamatoria radiográficamente se observa como una imagen 

radiolúcida en la superficie externa de la raíz, que afecta la 

dentina y el hueso adyacente(8).  Ne et al. (12 )  refieren que el 

espacio del l igamento periodontal se ensancha, se pierde la 

lámina dura y la estructura dentaria resultando en bordes 

mesiales y distales irregulares y pobremente definidos.  

 

En los casos de larga data, podrían haber grandes áreas de 

resorción ósea periapical, pero sin mucha resorción radicular en 

apical(5 )  (Gráfico 16).  

 

Esto contrasta con el rápido desarrollo de la resorción 

inflamatoria vista en las lesiones traumáticas (Gráfico 17), en las 

cuales los túbulos dentinarios están permeables y abiertos a la 

pulpa infectada(11). 
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cervical por infección periodontal o simplemente resorción 

cervical (19 ,39 ). 

 
La resorción cervical invasiva se define como un tipo de 

resorción externa, que usualmente ocurre en el tercio coronario 

de la raíz de dientes con pulpa vital (2) . 

 

Numerosos autores refieren que la resorción cervical se inicia 

a partir de una lesión física, producida en dientes tratados 

endodónticamente o no, por un traumatismo, irr itantes químicos 

(como peróxido de hidrógeno al 30%), tratamiento ortodóntico o 

procedimientos periodontales(8 ,11 ,14 ,61 ,63 ,64 ). 

 

Los microorganismos del surco periodontal podrían penetrar 

los túbulos dentinarios permeables coronales a la adherencia 

epitel ial y salir apical a la adherencia epitel ial sin penetrar al 

espacio pulpar. El área dañada de la superficie radicular es 

colonizada por células resortivas de tejido duro, las cuales 

penetran dentro de la dentina a través de pequeñas áreas 

denudadas, causando la resorción dentro de la raíz, a medida 

que se extiende(8,11 ,65 ) (Gráfico 21).  

 

Por su parte, Heithersay(14) realizó un estudio donde evaluó  

una serie de factores predisponentes que fueron tomados de la 

historia y evaluación clínica de 257 dientes, en 222 pacientes. 

Para dicho estudio, se tomaron en cuenta los datos de incidentes 

específicos 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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por Mummery en 1920, los cuales incluyen los dientes que 

manifiestan la “mancha rosa”(19).  

 

Características clínicas.  La resorción cervical invasiva  se 

describe clínicamente como una lesión asintomática(58,66),  que 

podría estar asociada con hemorragia del tej ido muy 

vascularizado y a menudo proliferativo, el cual ocupa el defecto 

resortivo. El autor, además refiere que el avance de este proceso 

resortivo va socavando el esmalte dando un cambio de 

coloración rosado(66).  Gulsahi et al. (67 )  indican que éstos defectos 

no pueden ser diagnosticados clínicamente en sus etapas 

tempranas, por lo cual, a menudo son detectadas en etapas 

tardías de su desarrollo mediante la examinación radiográfica. 

 

Características radiográficas.  La apariencia radiográfica de la 

resorción invasiva es muy característica y a menudo la única 

característica presente(39 ,68 ).   Makkes y van Velsen(69) mencionan 

que el progreso de la resorción se puede dar de forma 

relativamente uniforme sobre toda la estructura frontal del 

diente, resultando en una cavidad macroscópicamente cóncava, 

con la apariencia radiográfica de una imagen radiolúcida 

uniforme, con bordes l isos y regulares. Sin embargo, podría 

extenderse de forma irregular, presentando extensiones en forma 

de “dedos” del tej ido resortivo propagándose en diferentes 

direcciones, a menudo con pequeñas extensiones laterales 

desde el sit io de iniciación, radiográficamente se observa como 

una imagen radiolúcida irregular difusa, con una densidad 

radiográfica desigual.  
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Frank(70) refiere que consistentemente con otros t ipos de 

resorciones externas, en la resorción cervical invasiva puede 

observarse la línea externa del conducto radicular continua, 

atravesando la lesión radiolúcida.  

 

Según la clasif icación de Heithersay(19),  que anteriormente 

fue mencionada, las resorciones cervicales invasivas se 

catalogan en clase 1, clase 2, clase 3 y clase 4, las cuales serán 

descritas en cuanto a sus características clínicas, radiográficas e 

histológicas. 

 

Clase 1 
Características clínicas.  Algunas lesiones tempranas podrían 

mostrar una l igera irregularidad en el contorno gingival asociado 

con la superficie del defecto que contiene tej ido blando, el cual 

sangra al sondaje(19).  

 

Características radiográficas.  Se observa una pequeña 

radiolucidez correspondiente con la lesión(19). 

 

Clase 2 
Características clínicas.  Esta lesión podría presentar un 

cambio de coloración rosado de la corona (Gráfico 22A). La 

naturaleza asintomática de la resorción cervical invasiva en esta 

etapa, se debe a la presencia de la predentina aparentemente 

protectora, la cual podría presentar síntomas de pulpit is sólo 

cuando la resorción penetre a través de esta barrera y 

subsecuentemente sea invadida por microorganismos(19). 
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Características radiográficas. Se observa, además de la 

forma irregular del proceso resort ivo en la corona del diente, una 

radiolucidez que se extiende a un lado del espacio pulpar hacia 

el tercio apical de la raíz(19).  

 

Características histopatológicas.  Al observar un corte 

seccional, se evidencia un reemplazo extensivo de la estructura 

dentaria, incluyendo la pulpa, por tej ido osteoide calcif icado. No 

se observan células inflamatorias si no hay infección, pero si se 

infectara podrían observarse(19). 

 

6.2.4 Resorción idiopática 
En la l i teratura, se refiere a la resorción radicular externa 

idiopática como un término uti l izado cuando el proceso resortivo 

existe sin una etiología conocida(16 ,73). 

 

Yusof y Ghazali (74) refieren que se han observado dos tipos 

de resorciones idiopáticas, apical y cervical. La mayoría de los 

casos descritos involucran la parte apical de varios dientes, en 

individuos jóvenes. Asimismo, Iwamatsu-Kobayashi et al. (76 )  

refiere que la resorción idiopática es relativamente rara en el 

área cervical del diente y más rara aún es que la resorción 

cervical idiopática involucre múlt iples dientes. 

 

Moody(76) señala que la resorción externa idiopática se 

produce en ausencia de algún trauma aparente, tampoco ningún 

tipo de antecedente de tratamiento ortodóntico, enfermedad 

periodontal o algún desorden sistémico.  

 



72 
 

Se han descrito varios factores aparentemente asociados a la 

resorción idiopática, tales como el acondicionamiento radicular 

con tetracicl ina(77), tratamiento periodontal con regeneración 

t isular guiada(78), y cirugía ortognática(79), sin embargo, la causa 

y factores asociados aún permanecen desconocidos(74). 

 

Características clínicas.  La resorción radicular idiopática es 

asintomática y generalmente se evidencia mediante el examen 

clínico de rutina. Algunos pacientes pueden referir pérdida de 

sensibil idad, pérdida de restauraciones y movil idad dentaria. 

Algunos casos han sido descritos con presencia de dolor del 

diente afectado y del tej ido gingival adyacente, sin dolor a la 

percusión y palpación. El tej ido gingival adyacente puede estar 

sano o inflamado. En la l i teratura, no existen datos de  

frecuencia determinada en algún diente o región de los maxilares 

específica(80).  

 

    Características radiográficas.  Liang  et al. (80)  refieren que en la 

resorción idiopática pueden observarse radiográficamente zonas 

radiolúcidas en múltiples dientes generalmente en mesial y distal 

que pueden abarcar toda la región cervical. Asimismo, Iwamatsu-

Kobayashi et al. (75 )  refieren que  podría observarse que la 

resorción comienza en apical y progresa coronalmente causando 

un acortamiento y redondeo gradual de las raíces, mientras que 

el t ipo cervical comienza en la región cervical y se aproxima a la 

pulpa (Gráfico 25). 

 



 

e

o

r

o

e

r

6
 
o

m

m

i

p

c

s

Gráfico 2
dientes v
Tomado d
 

Carac

estas les

observado

reemplaza

osteoide 

encontró 

resorbido

 

6.2.5 Res
    Tronst

ocurrir en

manifesta

 

Levin 

muestran 

incluso c

puedan ca

 

Los a

comúnme

son: hipo

Paget, d

25. Radiograf
vitales y no v
de Moazami y

teríst icas

siones pr

o  ceme

ados po

depositad

evidenci

s(16 ,76 ).  

sorción p
tad(11) ref

n paciente

aciones de

y Trope

una resi

cuando s

ausar una

utores(3)  

ente está

oparatiroid

istrofia r

fías periapica
vitales en di
y Karami,(73) 2

 histopat

roducidas

nto y d

r tej ido 

do contin

a histoló

or enferm
f iere que 

es con en

entoalveo

e(3) seña

stencia e

se asocia

a signif ica

indican q

n asocia

dismo, o

renal y t

ales que mu
ferentes regi
2007. 

tológicas.

s en la 

entina r

f ibroso 

uamente 

ógica de 

medades 
la resorc

nfermedad

olares. 

lan que 

extraordin

an a en

ativa reso

que las e

das con 

steít is de

también 

uestran resor
iones del ma

.  Al exam

resorción

esorbidos

o calcif

por los o

inflamac

sistémic
ción radic

des sistém

las raíc

aria a la 

fermedad

rción óse

nfermeda

resorción

eformante

se ha a

rción radicula
axilar superio

men hist

n idiopáti

s irregula

ficado ce

osteoblas

ción en 

cas 
cular exte

micas que

es de lo

resorción

es sisté

ea.  

ades sisté

n radicul

e o enfer

sociado 

ar apical en 
or e inferior. 

ológico d

ca, se h

armente 

ementoid

tos. No s

los tej ido

erna podr

e produce

os diente

n radicula

micas qu

émicas qu

ar extern

rmedad d

a factore

73 

de 

ha 

y 

e-

se 

os 

ía 

en 

es 

ar, 

ue 

ue 

na 

de 

es 



 

g

r

e

m

(

e

h

r

h

a

genéticos

radiculare

enfermed

múltiple(8

(Gráfico 2

  

Brezn

endocrino

hiperpitui

relaciona

hipofosfat

a la resor

s. Asimism

es exter

ad de 
1),  atrofia

26) y escl

Gráfico
evidenc
extensa
hemifa
externa
cara di
radicula
corona
de Fay

iak y W

os que 

tarismo 

das con 

temia y la

rción radi

mo, otros

rnas pod

Gaucher

a hemifac

erosis mú

o 26. Lueg
ciadas reso
as en los dien
cial. A) en e
a se extendió
stal del dient
ar externa de
, C) y causó

yad y Steffens

Wasserste

incluyen 

y otra

la resorc

a enferme

cular en 

 autores 

drían oc

r, síndro

cial o sín

últ iple(83).

go de las 
orciones ra
ntes 12 y 32, 
el diente 12 
ó desde la c
te. B) en el d
estruyó todo e
ó daño extens
sen,(82) 1994.

 

ein(40) re

el hipo

as enfe

ción radic

edad de P

varios rep

refieren 

currir en

ome de 

ndrome de

 

exodoncias,
adiculares 
asociadas co
la resorción 
cara mesial 

diente 32, la r
el tercio cervi
so a la raíz. 

f ieren q

tiroidismo

rmedades

cular. El 

Paget, ha

portes de

que las r

n pacie

Turner,

e Parry-R

 
 fueron 
externas 

on atrofia 
radicular 
hasta la 

resorción 
ical de la 
Tomado 

ue los 

o, hipop

s, podrí

hiperpara

an sido re

 casos an

resorcione

ntes co

 mielom

Romberg(8

problema

ituitarism

ían est

atiroidism

elacionada

necdótico

74 

es 

n: 

ma 
82)  

as 

o, 

ar 

o, 

as 

s. 



75 
 

Se ha sugerido que un desbalance hormonal, de las 

enfermedades antes mencionadas, no causa pero influye en el 

fenómeno del proceso resortivo. Un estudio realizado por Goldie 

y King(84), sugieren que la paratohormona juega un papel 

importante en el metabolismo óseo, pero son necesarios niveles 

bajos de calcio para que ocurra la resorción radicular. 

 

Helfr ich(85)  refiere que la enfermedad de Paget y la osteolisis 

famil iar expansiva, son enfermedades en las cuales se observa 

incrementada la formación y la actividad de los osteoclastos, es 

por ello que se han  asociado con manifestaciones bucales como 

la resorción radicular y pérdida prematura de los dientes. 

 

Éste autor señala además, que existen varias enfermedades 

óseas que son el resultado de un aumento en la actividad de los 

osteoclastos. La enfermedad ósea de Paget, es relativamente 

común y a menudo asintomática hasta la sexta década de la 

vida, mientras que la enfermedad de Paget juvenil, 

tempranamente aparece como enfermedad ósea de Paget. La 

hiperfosfatasa esqueletal expansiva y la osteolisis famil iar 

expansiva, son condiciones raras, más severas y de aparición 

más temprana(85). 

 

Gold y Hasselgren(63) refieren que la distrofia o fal la renal 

causa un incremento en la concentración de oxalato en la sangre 

y podría resultar en la precipitación de cristales en los tej idos 

duros, lo cual puede causar resorción radicular. 
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La resorción radicular externa, sin causa aparente se ha 

vinculado con una predisposición genética, debido a que se ha 

encontrado en miembros de la misma famil ia(63).  

 

La resorción radicular que se diagnostica como “idiopática”, 

en el futuro probablemente podría ser descrita por ser cada vez 

más de origen sistémico o genético, a medida que nuestro 

conocimiento y procedimientos de evaluación avancen(28). 

 

6.3 Otras técnicas para el diagnóstico de las resorciones 
radiculares externas 

Hoy en día, se dispone de nuevas herramientas que podrían 

facil itar  y mejorar la habil idad del clínico para identif icar los 

defectos resortivos(20 ,49). 

 

El diagnóstico de los defectos resortivos que se encuentran 

en las caras vestibulares y l inguales o palatinas, es 

particularmente difíci l  sobre todo en sus etapas iniciales, siendo 

éstas las mayormente omitidas durante la evaluación clínica. Es 

por el lo, que han sido adoptadas otras técnicas que permitan su 

diagnóstico como lo son: la radiografía de  sustracción digital,  la 

radiografía digital,  la tomografía computarizada (CT), la 

tomografía computarizada de haz de cono  (CBCT), la tomografía 

volumétrica de haz de cono (CBVT) y la tomografía 

computarizada volumétrica con panel plano (fpVCT). 

  

6.3.1 Radiografía de sustracción digital 
La radiografía de sustracción digital es un método para 

reducir el “ruido”  estructural mediante la eliminación de 

características idénticas de las imágenes en radiografías 
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obtenidas en serie. El ruido estructural creado por un fondo 

estacionario (estructuras anatómicas superpuestas), en las 

radiografías convencionales, representa un patrón radiográfico 

complejo que podría ocultar enfermedad(41). 

 

Kravitz et al. (41 ), demostraron en su estudio in vitro que el uso 

de la sustracción digital para detectar resorciones radiculares 

externas proximales, era superior que la radiografía 

convencional. Sin embargo, no hubo diferencia signif icativa con 

respecto los defectos vestibulares. No obstante, los autores 

sugieren el uso de la radiografía de sustracción digital porque 

mejora la visibi l idad de cambios suti les sin exponer al paciente a 

radiación adicional. 

 

Los autores(41) mencionan que clínicamente esto podría 

signif icar, que los cambios en la dentina asociados con la 

resorción radicular externa podrían ser detectados en etapas 

tempranas, permitiendo una rápida intervención, mejorando así el 

pronóstico.  

 

6.3.2 Radiografía digital 
Kamburoğ lu et al. (86 )  refieren en su estudio ex vivo,  que al 

comparar la radiografía convencional (Kodak Insight Film, 

Eastman Kodak Co, Rochester, NY), y la radiografía digital con  

detectores sólidos estáticos (Sensor Charge-Coupled Device 

CCD Sopix Wireless ,  Sopro Imaging, Acteon Group, La Ciotat, 

France) (Gráfico 27), se obtuvieron mejores resultados que 

cuando se comparó con un sistema de almacenamiento de 

fósforo (Sensor Photo-Stimulable Phosphor  PSP, Orex Digident, 
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defecto en relación con el conducto radicular y la restaurabil idad 

del diente, antes de l levar 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 impresión del 

pronóstico.  

 

6.3.5 Tomografía volumétrica de haz de cono 
Por su parte, Cotton et al. (90 ) ,  mencionan que la tomografía 

volumétrica de haz de cono (CBVT), representa una tecnología 

emergente que puede ofrecer al clínico información relevante que 

no se puede obtener de radiografías convencionales. Las 

aplicaciones potenciales de la CBVT en la endodoncia incluyen; 

diagnóstico de patologías endodónticas, morfología de los 

conductos, evaluación de fracturas radiculares y traumatismos, 

análisis de varios t ipos de resorciones radiculares, evaluación de 

patologías de origen no-endodóntico y planif icación 

prequirúrgica. También, los autores señalan que la CBVT permite 

evaluar y precisar medidas de cada raíz  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, 

práctico y no invasivo que realmente determina el tamaño y 

volumen de una lesión ósea, en 3 planos. 

 

Sin embargo, la CBVT presenta algunas devestajas y 

l imitaciones(90). En primer lugar, una l imitación médico-legal 

concerniente a que el odontólogo debe tener tanto un 

conocimiento amplio de las estructuras anatómicas 

maxilofaciales, como un entrenamiento apropiado para 

interpretar imágenes y cortes seccionales de una CBVT.  
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7. TRATAMIENTO DE LAS RESORCIONES RADICULARES 
EXTERNAS 
7.1 Resorciones dentarias inducidas por traumatismos 
7.1.1 Resorción de superficie 

La resorción de superficie es autolimitante y no requiere 

tratamiento(7 ,10 ,28 ). Es muy importante considerar que estos 

casos no son progresivos y que la pulpa no está involucrada. En 

los casos donde no puede ser identif icado un estímulo 

inflamatorio potencial y las pruebas diagnósticas indican 

vital idad pulpar, no se requiere realizar el tratamiento de 

conductos radiculares. La conducta clínica a seguir sería 

“esperar y observar”  para permitir que ocurra una cicatr ización 

espontánea(5 ,3 ). 

 
7.1.2 Resorción por presión 

La mayoría de los autores coinciden en que el tratamiento de 

las resorciones radiculares inducidas por presión de un diente 

retenido o un tumor, es la remoción quirúrgica del mismo, debido 

a que éstos representan el factor de estimulación del proceso 

resortivo. Este t ipo de resorción usualmente se detiene cuando el 

estímulo resortivo es eliminado(5 ,7 ,8 ,11 ,12 ,20 ). 

. 

7.1.3 Resorción por ortodoncia 
En el tratamiento de la resorción por ortodoncia, algunos 

autores(5,7 ,8 ,11 ,12 )  sugieren que la remoción de la fuente de 

presión resulta en el cese de la resorción, por consiguiente, no 

es necesario realizar el tratamiento de conductos radiculares ni 

ningún procedimiento operatorio.  
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Brezniak y Wasserstein(40) comentan que parece imposible 

sugerir un sistema que reduzca o elimine el fenómeno de la 

resorción radicular inf lamatoria inducida por ortodoncia (OIIRR) 

con un grado de certeza, aún cuando se han realizado 

numerosos estudios al respecto en la últ ima década.  

 

Asimismo, los autores(40) señalan que se recomienda no 

sobrecargar los dientes con altos niveles de fuerza ortodóntica. 

Los altos niveles de fuerza tenderán a incrementar el daño a las 

áreas dañadas  en el l igamento periodontal por el movimiento 

dentario, lo cual puede provocar OIIRR más extensas. 

  

7.1.4 Resorción por reemplazo 
Actualmente, no hay tratamiento posible para la resorción por 

reemplazo o anquilótica(5,7 ,8 ,11 ) ,  debido a que no hay un factor de 

estimulación presente que se pueda eliminar(8 ).  El enfoque del 

manejo clínico va dirigido a la prevención, mediante la reducción 

del daño al l igamento periodontal y la l imitación del proceso 

inflamatorio destructivo inmediatamente después de una 

lesión(8 ,20).  Heithersay(7) señala que el manejo clínico desde el 

inicio del proceso resortivo hasta la inevitable pérdida del diente, 

plantea un reto importante para el clínico, particularmente en las 

etapas tempranas del desarrollo de la dentición permanente. 

 

Trope(20) señala que las lesiones traumáticas más propensas 

a presentar resorciones radiculares externas son las lesiones por 

luxación. En este sentido, sugiere algunas estrategias de 

tratamiento para evitar la resorción radicular externa y minimizar 

la severidad de la respuesta inflamatoria inicial, entre ellas 

prevenir la lesión inicial, minimizar el daño ocurrido después de 
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la lesión inicial, emplear un tratamiento farmacológico que 

controle la respuesta inflamatoria inicial y estimular una posible 

cicatrización cementaria. 

 

Por su parte, Johnston y Messer(92) indican en su estudio in 

vitro que el uso de protectores bucales como medida preventiva 

de la lesión traumática inicial en la dentición primaria y mixta, 

puede disminuir la incidencia de lesiones traumáticas 

exitosamente.  

 

Si el diente afectado por resorción por reemplazo es maduro, 

su condición es favorable, debido a que no es urgente que el 

diente sea sustituido protésicamente, ya que a menudo la 

resorción por reemplazo avanza a un índice muy bajo, en 

algunos casos toma muchos años alcanzar la etapa donde es 

necesaria una planif icación cuidadosa del tratamiento(7,11 ,53 ) .  

Esto provee un tiempo valioso para ambos, al clínico para elegir 

el plan de tratamiento, idealmente con terapia de implantes y al 

paciente para prepararse mental y f inancieramente para ese 

procedimiento(7).  

 

Fil ippi et al. (93 )  refieren que cuando la anquilosis y la 

resorción radicular por reemplazo se presenta en las etapas 

tempranas del desarrollo de la dentición permanente, es decir en 

pacientes jóvenes de 8 a 16 años, 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 dimensión vertical del hueso, por 
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lo que es deseable alguna forma de intervención clínica 

temprana. 

 

En este sentido, Heithersay(7) señala que como una opción de 

tratamiento en algunos casos de anquilosis y resorción por 

reemplazo en etapa temprana, se puede intentar un 

procedimiento de reposicionamiento quirúrgico para restablecer 

la integridad del arco. Éste procedimiento puede ser 

complementado con la aplicación de Emdogain® (Biora AB 

Malmo, Sweden) sobre el área radicular afectada en un intento 

por repoblar la superficie denudada con cementoblastos. Incluso 

si el diente se vuelve a anquilosar y la resorción por reemplazo 

continúa, el daño 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 vehículo de alginato propilenglicol, el cual ha 

sido propuesto para su uso en las cirugías periodontales con el 

f in de lograr una regeneración biológica del aparato de inserción 

mediante la promoción de la migración, proliferación y 

diferenciación de los f ibroblastos, para que cubran las 

superficies radiculares expuestas (93-98).  

 

Fil ipi et al. (95 )  evaluaron la reimplantación intencional de 16 

dientes con resorción por reemplazo, en etapa temprana de 

evolución o que afectaba sólo una pequeña área de la raíz. Los 

dientes fueron desobturados y ensanchados de forma tal, que un 

poste ci líndrico de t i tanio fue cementado a través del ápice y 

cubrieron las superficies radiculares con Emdogain®, antes de 
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ser colocado dentro del alvéolo, con el f in de facil i tar la 

cicatrización cementaria de las áreas denudadas. Luego de un 

período de evaluación de 6,3 meses, los autores concluyeron que 

el Emdogain® parece prevenir o retardar la recurrencia de la 

resorción por remplazo asociado con dientes reimplantados con 

l igamento periodontal necrót ico. Otros estudios que han 

evaluado dicho material, corroboran los resultados de éste 

trabajo(95-97 ,99 ). 

 

Sin embargo, en un ensayo clínico recientemente realizado 

por Schjøtt y Andreasen(98) donde se evaluó la acción del 

Emdogain® colocado sobre las raíces de dientes avulsionados 

con diferentes t ipos de tiempo extrabucal, se concluyó que el 

Emdogain® no previene ni el imina la anquilosis, ya que después 

de seis meses todos los dientes tratados mostraban clara 

evidencia de recurrencia y aparición de anquilosis. Otros 

autores(94 ,100) realizaron estudios similares donde evaluaron el 

uso de Emdogain®, en los cuales se obtuvieron resultados 

parecidos. 

 

Golub et al. (101) refieren que la tetracicl ina también ha sido 

uti l izada ampliamente en periodoncia por su acción 

antimicrobiana  que favorece la regeneración periodontal y por 

sus propiedades antiresortivas ya que inhibe la actividad de la 

colagenasa y de los osteoclastos. 

 

En este sentido, Khin et al. (102) realizaron un estudio donde 

se evaluó histológicamente el efecto de la aplicación tópica de 

minocicl ina sobre la resorción por reemplazo en dientes de 

monos, reimplantados con tiempo extrabucal extendido. Los 
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autores encontraron que no hubo diferencia signif icativa entre 

los dientes tratados con minocicl ina y aquellos a los que no se 

les coloco el medicamento.  

 

Keum et al. (103)  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 la 

aplicación tópica de dexametasona. Los autores observaron que  

el grado de resorción 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 aplicación tópica de  corticoesteroides 

como la dexametasona, se disminuye la inflamación inicial 

alrededor de la superficie radicular dañada, permitiendo la 

supervivencia de las células viables del l igamento periodontal. 

  

Por otra parte, Wong(104) refiere que la pasta Ledermix® 

(Lederle Pharmaceuticals) como medicamento intraconducto ha 

sido uti l izada para inhibir el proceso de resorción por reemplazo 

o anquilosis. Heithersay(7) señala que la pasta Ledermix® es una 

pasta hidrosoluble que contiene un 1% de triamcinolona y un 3% 

de dimetri lclortetracicl ina. La tr iamcinolona es un esteroide 

altamente activo que provee una potente acción anti inflamatoria 

y la dimetri lclortetracicl ina es un antibiótico de amplio espectro 

efectiva contra un gran número de bacterias Gram posit ivas y 

Gram negativas. 

 
 Abbott et al. (105) comentan que los dos componentes de 

Ledermix® t ienen la capacidad de difundir a través de los túbulos 

dentinarios hasta por 14 semanas cuando es colocado dentro del 
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conducto. Los autores observaron en su estudio que la 

colocación inmediata de Ledermix® en dientes reimplantados de 

monos ha demostrado disminuir porcentualmente la resorción 

inflamatoria, la resorción por reemplazo y favorecer la reparación 

completa.  

 

También, Bryson et al. (106) realizaron un estudio en perros 

donde se evaluaron las diferencias en los patrones de reparación 

y anquilosis  en dientes tratados con reimplante intencional. Los 

autores uti l izaron hidróxido de calcio y la pasta Ledermix® como 

medicamento intraconducto y observaron que con la pasta 

Ledermix® había mejor cicatrización y menos resorción por 

reemplazo que aquellos tratados con hidróxido de calcio. 

 

Por su parte, Thong et al. (107) realizaron un estudio en monos, 

en el cual  compararon la habil idad del hidróxido de calcio y la 

pasta Ledermix® de inhibir la resorción radicular externa, bajo  

condiciones que favorecieran la cicatrización. En los resultados 

no se observó una diferencia estadísticamente signif icativa entre 

la pasta Ledermix® y el hidróxido de calcio en la habil idad de 

inhibir la resorción radicular externa inf lamatoria. Sin embargo, 

la inhibición de la resorción por reemplazo fue mayor en los 

dientes tratados con la pasta Ledermix® que con el hidróxido de 

calcio con una diferencia estadísticamente signif icativa. 

 

Además, Manfrin et al. (43)  refieren que otra alternativa de 

tratamiento para los dientes con resorción por reemplazo podría 

ser, el autotransplante dentario. Los autores señalan, que los 

premolares inferiores con indicación de exodoncia por 
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tratamiento ortodóntico, son considerados los sustitutos 

adecuados de los incisivos centrales superiores. 

 

Algunos autores sugieren que en los casos de anquilosis con 

resorción por reemplazo avanzada se realice una 

decoronación(108 ,109).  Esto permitirá que continúe el desarrollo 

del proceso alveolar y facil i ta la complicada transición a una 

terapia con implantes cuando sea apropiada. 

 

7.2 Resorciones dentarias inducidas por infección 
7.2.1 Resorción externa inflamatoria 

La resorción externa inflamatoria podría ocurrir tanto en 

dientes con una patología endodóntica, como en dientes 

traumatizados(3). 

 

Numerosos autores(3 ,5 ,7 -9 ,12 ,28 )  refieren que el tratamiento para 

la resorción radicular externa inflamatoria por periodontit is 

apical ,  debe ser dir igido a la remoción del estímulo del proceso 

inf lamatorio subyacente, como la presencia de microorganismos 

en el sistema de conductos radiculares. La resorción radicular 

externa inflamatoria puede ser predeciblemente detenida una vez 

que es removida la estimulación microbiana(5 ,7 ,8 ,12 ,110). 

 

Levin y Trope(3) sugieren un protocolo de tratamiento para los 

dientes con resorción externa inflamatoria por periodontit is 

apical, mediante la l impieza y conformación químico – mecánica 

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 

obturación con gutapercha. Se recomienda que se irr igue con 
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una solución de hipoclorito de sodio (NaOCl). A continuación, se 

debe colocar una mezcla cremosa de hidróxido de calcio 

[Ca(OH)2]  con un léntulo, dejándola entre 7 a 10 días(3).  Por 

últ imo, el protocolo de tratamiento de resorción externa 

inflamatoria sugiere, obturar el sistema de conductos radiculares 

con gutapercha, en la segunda cita(3).   

 

El hidróxido de calcio ha sido ampliamente uti l izado en el 

tratamiento de la resorción externa inflamatoria(5 ,7 ,11 ,22 ,43 ),  por su 

acción antimicrobiana(111 ,112) y por favorecer las condiciones en 

el sit io de la resorción, promoviendo la cicatr ización(11).  

 

En la l i teratura, numerosos autores señalan que la medicación 

intraconducto con hidróxido de calcio puede ser colocado entre 

7(3 ,111) y 60 días para eliminar la infección en el conducto 

radicular(112)  .   

 

Por otra parte, Lin et al. (113)  realizaron un estudio in vitro en 

el cual uti l izaron  como medicamento intraconducto puntas de 

gutapercha Activ Point® (Activ Point, Roeko), que contienen un 

5% de clorhexidina,  para la desinfección del sistema de 

conductos radiculares mediante la obturación temporal de los 

mismos. Los autores demostraron que con el uso de Activ Point® 

se obtiene un buen efecto antimicrobiano por la penetración del 

agente activo hasta 500μm dentro de los túbulos dentinarios. 

 

Además, en la l i teratura se señala que en los casos de 

resorciones donde se ha perdido la constricción apical el clínico 

debe asegurarse de lograr un buen sellado apical. Kerekes et 

al. (114) refieren que podrían ser usadas las técnicas de cierre 
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apical con tratamiento de Ca(OH)2, a largo plazo para lograr un 

mejor sellado apical.  

 

También, Rafter(115) menciona que en estos casos donde se 

ha perdido la constricción se podría emplear la técnica de cierre 

apical con barreras a corto plazo con el uso del agregado trióxido 

mineral (MTA). Levin y Trope(3)  comentan, que si la terapia no 

quirúrgica  fracasa en detener la resorción, se podría considerar 

la cirugía apical si la relación corona raíz es suficiente. 

 

Trope(20) señala que la resorción radicular externa 

inflamatoria lateral ,  ocurre usualmente debido a lesiones 

traumáticas asociadas con infección del sistema de conductos 

radiculares .  

 

Levin y Trope(3) mencionan que los objet ivos principales del 

tratamiento de la resorción radicular externa inflamatoria debido 

a traumatismos van dirigidos a reconocer el daño al aparato de 

inserción del diente y minimizar la subsecuente inflamación. 

Idealmente, el clínico deberá evaluar la condición del estado 

pulpar y periapical después de 7 a 10 días de la lesión 

traumática. Numerosos autores(3,9 ,10 ,21 ,22 )  mencionan que en la 

mayoría de los casos traumatizados, luego de la reimplantación 

se forma una nueva adherencia epitel ial, pero si un área grande 

de la raíz es afectada, podría ocurrir una resorción por 

reemplazo.  

 

Los dos principios más importantes para el tratamiento de la 

resorción radicular externa inflamatoria debido a lesiones 

traumáticas son, primero la prevención de la infección del 
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espacio pulpar  y segundo la el iminación de la infección del 

espacio pulpar una vez que está presente(3). 

 

Una manera efectiva de prevenir la infección del espacio 

pulpar es manteniendo la vital idad de la pulpa. Si la pulpa se 

encuentra vital,  el conducto estará l ibre de bacterias, y de este 

modo no ocurrirá la resorción radicular externa inflamatoria. En 

lesiones severas donde la vital idad se ha perdido, es posible 

bajo ciertas circunstancias promover la revascularización de la 

pulpa(3). 

 

Andreasen(10) señala que la revascularización pulpar en 

dientes avulsionado es posible en dientes jóvenes con ápices 

incompletamente formados, con un diámetro mayor de 2mm, si 

éstos son colocados en su posición original dentro de 60 minutos 

posteriores a la lesión traumática(10,116).  

 

Por su parte, Cvek et al. (117) recomiendan que en dientes 

incompletamente formados que han sido avulsionados, se debe 

colocar el diente previamente en doxicicl ina por 5 minutos antes 

de la reimplantación. Los autores, demostraron que este 

procedimiento duplica el índice de revascularización de éstos 

dientes.  

 

Algunos autores(10 ,22 ,53 ) refieren que incluso bajo las mejores 

condiciones, la revascularización ocurrirá solamente en un 50% 

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

 

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

resorción radicular no ocurrirá y la raíz continuará su desarrollo y 
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el conducto se estrechará. Sin embargo, si la pulpa se vuelve 

necrótica y se infecta, la subsecuente resorción radicular externa 

inf lamatoria podría resultar en la pérdida del diente en muy corto 

t iempo. En el presente, las pruebas diagnósticas disponibles no 

indican vital idad pulpar por al menos 6 meses, seguidos de una 

revascularización exitosa. Este período de tiempo es obviamente 

inaceptable, debido a que en ese tiempo, el diente que no se 

revascularizó se perderá en el proceso resortivo. 

 

En dientes con completa formación radicular que han sido 

sujetos a una lesión traumática como avulsión, intrusión o una 

severa luxación, después de la reimplantación o el 

reposicionamiento, no es posible la revascularización de la pulpa 

dentaria, es por ello que se debe remover la pulpa lo antes  

posible(3 ,7 ) .  

 

Heithersay(7) refiere que en dientes maduros con lesiones 

traumáticas severas el tratamiento de conducto radicular debe 

ser iniciado después de 10 días del accidente o cuando se 

evidencia la presencia de resorción externa inflamatoria, se debe 

iniciar el tratamiento de conductos inmediatamente. 

 

La Asociación Internacional de Traumatología Dentaria 

(IADR)(116),  mediante la guía 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 días de la reimplantación del diente para evitar la 

infección del espacio pulpar. 
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La IADR recomienda el uso de hidróxido de calcio como el 

medicamento de elección para la medicación intraconducto de 

los dientes traumatizados por avulsión colocado por al menos 1 

mes, seguido por la obturación del sistema de conductos 

radiculares con un material aceptable. A excepción del diente 

reimplantado que ha tenido un t iempo extrabucal mayor a 60 

minutos en un medio seco, donde el tratamiento de conductos  

podría ser realizado antes de la reimplantación(116).  

 

Cuando el espacio del sistema de conductos radiculares se 

encuentra infectado  el principal objetivo será su 

desinfección(11 ,21 ,22 ,53 ).  Numerosos autores(111,113 ,119) refieren que 

el protocolo antibacteriano de preferencia consiste de 

preparación químico – mecánica  seguida por medicación 

intraconducto por largo plazo con Ca(OH)2 densamente 

empacado, el cual crea un pH alcalino en los túbulos dentinarios 

circundantes, el imina las bacterias y neutraliza la endotoxina, un 

potente estimulador inf lamatorio. 

 

Tronstad et al. (56 )  realizaron un estudio en monos para 

evaluar el pH de la estructura dentaria después de la colocación 

del hidróxido de calcio. Los autores demostraron que la 

colocación de hidróxido de calcio en el sistema de conductos 

eleva el pH, produciendo un medio alcalino en las áreas de 

resorción por la penetración de los iones hidroxilo, a través de 

los túbulos dentinarios. Éste aumento del pH, t iene una 

influencia activa sobre el entorno de las áreas de resorción, la 

cual podría ser beneficiosa de dos maneras, haciendo imposible 

la actividad osteoclástica y estimulando el proceso de reparación 

de los tejidos(56 ,111). 



96 
 

Andreasen(72) realizó un estudio epidemiológico de dientes 

primarios y permanentes traumatizados en el cual observó que 

los dientes que presentaban resorción radicular externa 

inflamatoria era contrarrestada por la obturación del conducto 

radicular con hidróxido de calcio. Además, el autor señala que 

observó la inducción de una matriz calcif icada dentro del defecto 

externo. 

 

La Asociación Americana de Endodoncistas(120) refiere que el 

período de tiempo de colocación del hidróxido de calcio debe ser 

entre 6 y 24 meses. Por su parte, otros autores indican que la 

terapia con hidróxido de calcio colocado por 3 meses resultó ser 

suficiente para inhibir el proceso resortivo(118 ,  119). Trope et 

al. (119) refieren que no hubo diferencia en el patrón de 

cicatrización entre la colocación de hidróxido de calcio a largo 

plazo y corto plazo, cuando el tratamiento de conducto fue 

iniciado entre 10 y 14 días, debido a la ausencia de infección. 

 

Heithersay(7)  propone una medicación intraconducto 

alternativa para los dientes con resorción externa inflamatoria 

que incluye el uso de la pasta Ledermix® como medicamento 

intraconducto inicial, por actuar como un agente anticlástico. El 

autor, señala que la pasta Ledermix®, se coloca a intervalos de 6 

semanas por un período de tiempo de tres meses 

aproximadamente y luego si se evidencia radiográficamente 

signos de control de la resorción se podría colocar el hidróxido 

de calcio para inducir la deposición de tej ido duro sobre las 

superficies radiculares resorbidas(7). 
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Por su parte, Bryson et al. (106)  evaluaron in vitro  la efectividad 

de la pasta Ledermix® en atenuar o detener la resorción radicular 

externa inflamatoria al ser colocado en el espacio de conductos 

radiculares, inmediatamente seguida de la avulsión experimental 

en un modelo de traumatismos dentarios en perros, 

comparándolo con el hidróxido de calcio. Los resultados de éste 

estudio demostraron que en las raíces tratadas con la pasta 

Ledermix® se observó una mayor cicatr ización y menor resorción 

que en las raíces tratadas con hidróxido de calcio, con una 

diferencia estadísticamente signif icativa. 

 

7.2.2 Resorción interna y externa inflamatoria comunicante 
Heithersay(7) señala que el tratamiento de la resorción 

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 podría ser considerada una 

terapia con implantes. 

 

El tratamiento endodóntico es l levado a cabo en el segmento 

coronario a nivel del defecto resortivo donde los materiales y 

medicamentos pueden ser usados para inducir la calcif icación en 

el defecto óseo y dentro de la lesión resortiva. Tradicionalmente 

el hidróxido de calcio ha sido usado con este propósito(7). 

 

Además, Heithersay(7) refiere que otra alternativa consiste en 

la aplicación tópica de ácido tr icolacético al 90%(18) al tej ido 

resortivo seguido de la preparación del conducto radicular a nivel 

del defecto. El ácido tr icloracético se aplica por 1 o 2 minutos 

con un miniaplicador o una torunda de algodón pequeña en una 

l ima endodóntica. Esto inducirá una necrosis por coagulación 
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estéri l  del tej ido resortivo el cual puede actuar como andamiaje 

para la calcif icación, un procedimiento denominado por el autor 

como “scaffolding” (7 ) .  

 

7.3 Resorciones invasivas hiperplásicas 
7.3.1 Resorción coronaria invasiva 

Heithersay(7) señala que el tratamiento va dirigido a la 

remoción total o inactivación de todo el tej ido resortivo y a la 

restauración del defecto coronario. Esto debería ser asegurado 

mediante el curetaje físico del defecto con fresas redondas e 

instrumentos manuales, pero es más conveniente y efectivo 

tratar el tej ido resortivo con la aplicación tópica de ácido 

tr icloracético, luego el curetaje del tej ido, si la pulpa se 

encuentra involucrada se debe realizar el tratamiento de 

conductos y por últ imo la restauración del defecto con cemento 

de ionómero de vidrio. La extrusión ortodóntica para traer el 

defecto hacia una posición supragingival podría complementar el 

tratamiento si la resorción se extiende profundamente. Mientras, 

la pulpa puede ser completamente o parcialmente conservada en 

algunos casos, podría requerirse la pulpectomía y obturación del 

conducto radicular en las resorciones más extensas. 

 

7.3.2 Resorción cervical invasiva 
El tratamiento de la resorción cervical invasiva consiste en la 

inactivación de todo tej ido resortivo y la restauración del defecto, 

bien sea con un material de relleno adecuado o con un sistema 

biológico como una membrana, manteniendo al diente saludable 

y estéticamente aceptable. El manejo clínico de las resorciones 

cervicales invasivas incluye el tratamiento no quirúrgico y el 

tratamiento quirúrgico(19). 
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Tratamiento quirúrgico 
El tratamiento quirúrgico va a depender del grado de la 

resorción cervical invasiva, que por lo general, necesita del 

levantamiento de un colgajo, el curetaje de la lesión, la 

restauración del defecto con amalgama(11,70),  resina 

compuesta(121)  o cemento de ionómero de vidrio(122),  y 

f inalmente la reposición del colgajo a su posición original 

(Gráfico 33). La reinserción de las f ibras periodontales no ocurre 

ni con amalgama, ni resina y es poco probable que ocurra con 

ionómero de vidrio, pero hay evidencia reciente que sugiere que 

esto podría ser posible con el uso del MTA(7,19,123 ,124).  

 

Por otro lado, Rankow y Krasner(125) han uti l izado la 

membrana Gortex (W. L. Gore Inc., Elkton MD, USA), para 

regeneración t isular guiada (RTG), uti l izada en varias formas de 

cirugía endodóntica, incluyendo la resorción cervical. En algunos 

casos donde la inserción gingival está intacta, la retracción del 

colgajo debe permitir el acceso a la lesión resortiva desde 

vestibular. Luego del curetaje, la pulpectomía y obturación del 

conducto apical al defecto resortivo y restauración 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(19) señala que el uso de RTG es una alternativa 

deseable pero se necesitan más estudios clínicos para evaluar 

su uso. También otra posibil idad incluye el uso de Emdogain® 

(Biora, AB Malmo, Sweden) y Bio-oss® (Osteohealth, Luitpold 

Pharmaceuticals, Shirley, NY, USA), usados para la regeneración 

periodontal de lesiones localizadas con pérdida ósea. Estas 
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técnicas no requieren de membrana. La aplicación tópica de 

biofosfonatos, agentes anticlásticos usados en la terapia de la 

osteoporosis, son otra posibil idad de tratamiento. 

 
8. PRONÓSTICO DE LAS RESORCIONES RADICULARES 
EXTERNAS 

En la l iteratura son pocos los estudios que describen y 

evalúan el pronóstico de los diferentes t ipos de resorciones 

radiculares. No obstante, algunos autores señalan según su 

experiencia clínica y conocimiento científ ico, el pronóstico de 

algunos procesos resortivos. 

 

La resorción de superficie es de naturaleza autolimitante, es 

por ello que se espera que la reparación sea espontánea y el 

pronóstico favorable. Sin embargo, dependiendo de la extensión 

de la lesión a nivel del l igamento periodontal y la pulpa, es 

posible que se presenten complicaciones para la reparación del 

l igamento periodontal(20 ,43 ,44 ,126). 

 

Trope(20) señala que el factor crít ico que determina el 

pronóstico en la resorción por reemplazo y en la resorción 

inflamatoria inducida por traumatismos, es el t ipo de células que 

migra a la superficie radicular durante la fase de cicatrización. El 

pronóstico será favorable si los cementoblastos pueden cubrir la 

zona dañada de la superficie radicular donde ocurrirá un t ipo de 

cicatrización cementaria o de resorción de superficie.  

 

Además, el autor(20) menciona que las condiciones para la 

cicatrización serán desfavorables cuando las células del tej ido 

óseo cubran la superficie radicular. El t ipo de tej ido que cubrirá 
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la superficie radicular va a depender del área de la superficie 

radicular dañada y de la relativa proximidad de las células a la 

raíz. Una lesión localizada sobre una pequeña área que cubre 

menos de un 20% de la superficie radicular, favorece la 

cicatrización espontánea. Por el contrario, una lesión difusa 

sobre una área extensa que cubre más de un 20% de la 

superficie radicular, favorecerá la anquilosis y el reemplazo 

óseo(20).   

 

Heithersay(7) refiere que la resorción por reemplazo  

normalmente es considerada  irreversible, y de mal pronóstico. 

  

Numerosos autores(21 ,22)  refieren que el progreso de la 

resorción primariamente depende del daño del l igamento 

periodontal y de la edad del paciente. Anderson y Bodin(127),  

observaron que en los pacientes más jóvenes, de 8 a 16 años de 

edad, un diente reimplantado con el l igamento periodontal 

necrótico, en promedio permanecerá funcional de 3 a 7 años. No 

obstante, en los pacientes mayores podía permanecer funcional 

por más de 10 años. 

 

Kinir irons et al. (53 )  refieren que los dientes avulsionados 

reimplantados, requieren un seguimiento de al menos 2 años 

para evaluar el éxito del tratamiento. Si en ese tiempo no se ha 

producido una resorción, podría decirse que el r iesgo es mínimo. 

 

La Asociación Internacional de Traumatología Dentaria 

(IADR)(116 ,128), refiere que el pronóstico de los dientes 

traumatizados será favorable o desfavorable en función de los 

signos y los síntomas, clínicos y radiográficos.  



104 
 

Los dientes traumatizados t ienen un pronóstico favorable 

cuando no presentan ningún signo clínico ni radiográfico de 

resorción. Por el contrario, t ienen un pronóstico desfavorable 

cuando los dientes afectados presentan un sonido metálico a la 

percusión y cuando se observa radiográficamente la presencia de 

resorción externa inf lamatoria y de resorción por reemplazo(128).   

  

El pronóstico de los dientes avulsionados será favorable 

cuándo el diente afectado no presente ni signos clínicos ni 

radiográficos de resorción. No obstante, el pronóstico será 

desfavorable cuándo el diente presente sonido metálico a la 

percusión y con evidencia radiográfica de resorción(116).         

     

Manfrin et al. (43 )   refieren que la educación de clínicos y 

pacientes con respecto a la conducta a seguir ante un accidente 

que involucre un traumatismo dentario es necesaria para mejorar 

el pronóstico de los dientes luxados reposicionados y 

avulsionados reimplantados. 

 

Por otra parte, Patel y Dawood(89)  mencionan que el uso de la 

tomografía computarizada de haz de cono (CBCT), proporciona 

una mejor impresión del pronóstico, en el manejo de problemas 

endodónticos complejos como las resorciones cervicales 

invasivas, ya que le confiere mayor confianza al operador al 

diagnosticar con mayor precisión y planif icar el tratamiento 

minuciosamente antes de l levarlo a cabo.  

 

Por su parte, Heithersay(14) realizó un estudio donde propone 

un  régimen de tratamiento aplicado a 94 pacientes, con 101 

dientes afectados y varios grados de resorción cervical invasiva 
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a los cuales les hizo seguimiento por un mínimo de 3 años. Los 

resultados de su estudio demostraron un completo éxito en las 

clases 1 y 2 de las resorciones cervicales invasivas, a juzgar por 

la ausencia de resorción y patología perirradicular. Los períodos 

de seguimientos de los casos clase 1 variaron de 3 a 8 años, en 

promedio 4,5 años y de los casos clase 2, varió entre 3 y 12 

años, con un promedio de 8 años.  

 

De los 63 dientes clasif icados como resorción cervical 

invasiva clase 3 que mostraron control de la resorción. Se 

extrajeron 5 dientes (7,9%) durante el período de revisión, que 

varió de 3 a 12 años, 1 (1,6%) debido a la continuación de la 

resorción, 3 (4,7%) debido a fractura radicular y 1 (1,6%) debido 

a la previa pérdida ósea por traumatismo. El t iempo promedio de 

supervivencia de los dientes que fueron extraídos fue de 5,8 

años. La respuesta gingival fue clínicamente satisfactoria en 59 

dientes (93,7%), pero hubo evidencia de pérdida ósea angular en 

4 dientes (6,3%) y una pequeña imagen radiolúcida periapical fue 

observada en 5 dientes (7,9%). Cuando todos los factores fueron 

incluidos en la evaluación tales como el control de la resorción, 

la pérdida del hueso marginal, cambios periapicales y exodoncia, 

el promedio total de éxito de los casos clase 3 fue de 77,8%. La 

repetición de tratamiento de conductos de los 5 casos con 

evidencia de patología periapical, y extrusión ortodóntica y 

manejo periodontal de los cuatro casos con pérdida de hueso 

marginal, podrían mejorar este índice de éxito. 

 

Además, Heithersay(14)  comenta que en las resorciones clase 

4, 16 dientes fueron tratados y los resultados mostraron un 

índice de supervivencia de 50% y un promedio de éxito del 
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12,5%. Esto representa un pronóstico insatisfactorio para este 

régimen de tratamiento de las resorciones cervicales invasivas 

clase 4, es por ello que se sugiere la alternativa de reemplazo 

prostodóntico. 

 

 Finalmente, el éxito del tratamiento de las resorciones 

radiculares externas va a depender en gran medida de la 

severidad de la lesión inicial, el t ipo de cicatrización del área 

denudada, del patrón del proceso resort ivo, de la extensión de la 

lesión y del manejo clínico. 
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III. DISCUSIÓN 
La resorción radicular externa en dientes permanentes es un 

proceso patológico que involucra la pérdida de cemento, dentina 

y hueso(2). Su evolución depende de varios factores como el 

patrón resortivo(7,9) ,  la ubicación(12), la severidad de la lesión 

inicial (20) y los factores de estimulación presentes(8,11). 

 

Numerosos autores(8-13) han propuesto diversas 

clasif icaciones de los t ipos de resorciones dentarias. No 

obstante, para esta revisión bibliográfica, se uti l izó la 

clasif icación de las resorciones radiculares propuesta por 

Lindskog et al. (13 ) que hace una simple y clara distinción entre 

cada categoría y provee claves importantes para el manejo 

clínico(7). 

 

Afortunadamente, la incidencia de las resorciones radiculares 

externas es bastante baja. Sin embargo, dependiendo del t ipo de 

resorción radicular la incidencia puede variar en gran medida. 

Las resorciones radiculares externas más comunes son las 

resorciones inflamatorias externas producidas por periodontit is 

apical en un 20,5%, seguida por la resorción por presión 

ortodóntica entre un 4,2%(15)  a un 28,8%(11), la resorción por 

diente retenido un 3,0%(15) y la resorción por infección 

periodontal o resorción cervical invasiva entre un 1,1%(15)   a un 

0,02%(14). El índice de resorción anquilót ica o por reemplazo, en 

dientes avulsionados varía desde un 57% a un 80% de los 

casos(21 ,22) . 

 

Numerosos autores(3 ,26 ,27 ) han postulado las posibles teorías 

que explican los mecanismos inherentes a la estructura dentaria, 
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que en condiciones normales, inhiben la resorción radicular 

externa. La mayoría de los autores coincide en que ninguna de 

las teorías que se maneja actualmente puede aplicarse a la 

generalidad de la condición y  la diversidad de su naturaleza. Es 

por ello, que permanecen siendo hipótesis basadas en 

observaciones clínicas, radiográficas e histológicas. 

 

Los procesos fisiopatológicos que envuelven el desarrollo del 

proceso resortivo han sido ampliamente estudiados por diversos 

autores(26 ,29 ,31 -33). La mayoría de éstos, coincide en que la 

etiopatogenia de la resorción radicular externa se debe en primer 

lugar a una lesión de la capa de cemento no mineralizado, que 

puede ser mecánica por un traumatismo dentario, por 

procedimientos quirúrgicos, presión excesiva debido a 

tratamiento ortodóntico, a un diente retenido o un tumor y por 

algunas enfermedades sistémicas(5 ,8 ,11 ,12 ).  En segundo lugar, al 

factor de estimulación de la células resortivas que le da 

continuidad al proceso resortivo(8 ,11). El origen de dicho factor de 

estimulación es distinto para cada tipo de resorción y por lo 

general, su control o eliminación detiene el proceso resortivo, a 

excepción de la resorción por reemplazo que se produce sin 

ninguna estimulación.  

 

En general, el diagnóstico de las resorciones radiculares 

externas es difíci l (4 ).  Sin embargo, son diagnosticadas 

comúnmente mediante el examen radiográfico convencional(41 ,42 ). 

La radiografía convencional proporciona una información valiosa, 

que nos sirve para realizar el diagnóstico diferencial entre las 

resorciones radiculares internas, las resorciones radiculares 

externas y la caries dentaria, así como también ayuda a 
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determinar su posición en caso que un procedimiento quirúrgico 

sea necesario. No obstante, la radiografía convencional presenta 

ciertas limitaciones. Chapnik(42) refiere que la radiografía 

convencional resulta ineficaz en detectar procesos resortivos en 

su etapa inicial, sobre todo si se originan en las caras 

vestibulares y l inguales o palatinas.  

 

Numerosos autores(86-91) refieren que el uso de nuevas 

tecnologías como la tomografía computarizada de haz de cono 

(CBCT) y la tomografía volumétrica de haz de cono (CBVT), 

resulta particularmente úti l  en el manejo de problemas 

endodónticos complejos como el diagnóstico preciso y 

tratamiento objetivo de las resorciones radiculares externas, lo 

cual t iene un impacto posit ivo en el pronóstico. Sin embargo, 

estos métodos presentan algunas desventajas como la necesidad 

de un mayor entrenamiento por parte del clínico en la 

interpretación de imágenes tomográficas y también su alto costo. 

En este sentido, el clínico deberá 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 infección, con eliminar el estimulo 

que la produce, por lo general la resorción se detiene, a 

excepción de la resorción externa de superficie o transitoria que 

por su naturaleza autolimitante no requiere de tratamiento y a la 

resorción por reemplazo progresiva, debido a su avance 

espontáneo e irreversible, que irremediablemente termina con la 

pérdida de la estructura dentaria(5 ,8 ,10-12 ,20 ). 
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Las resorciones hiperplásicas invasivas son entidades 

insidiosas, de etiología desconocida y progreso continuo y 

aparentemente descontrolado. A diferencia de las lesiones 

inducidas por traumatismo y las resorciones inducidas por 

infección, la simple eliminación del agente causal no detiene el 

proceso resortivo, inclusive si este no es eliminado 

completamente la lesión podría recurrir. El tratamiento de las 

resorciones invasivas hiperplásicas dependerá de la extensión de 

la lesión. 

 

En la l i teratura poco se ha evaluado a cerca del pronóstico de 

las resorciones radiculares externas(20). Sin embargo, un  

pronóstico favorable dependerá básicamente del t ipo de 

cicatrización.  
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IV. CONCLUSIONES 
1. La resorción radicular externa es un proceso resortivo 

complejo, que se origina en el periodonto y que inicialmente 

afecta la superficie externa del diente, el cual podría o no 

involucrar el espacio del tej ido pulpar. 

 

2. Las resorciones radiculares externas son diagnosticadas 

comúnmente mediante el examen radiográfico convencional. Sin 

embargo, la radiografía convencional resulta ineficaz en detectar 

pequeños defectos resortivos sobre todo en las caras 

vestibulares y l inguales o palatinas.  

 

3. El uso de nuevas técnicas en imagenología para el 

diagnóstico de resorciones radiculares externas, como la 

radiografía de  sustracción digital, la radiografía digital,  la 

tomografía computarizada (CT), la tomografía computarizada de 

haz de cono (CBCT) y la tomografía volumétrica de haz de cono  

(CBVT), permiten ubicar con exactitud el defecto resortivo, 

determinar la profundidad del mismo y ayudan a la planif icación 

más precisa del tratamiento lo cual mejora considerablemente el 

pronóstico.  

 

4. El tratamiento de las resorciones radiculares externas 

inducidas por traumatismo y de las resorciones radiculares 

inducidas por infección dif iere de acuerdo con el t ipo de 

resorción. En cuanto al tratamiento de las resorciones inducidas 

por traumatismos, la resorción de superficie es autolimitante y no 

requiere tratamiento, en la resorción por presión y por 

tratamiento ortodóntico la eliminación del agente causal detiene 

el proceso resortivo, en la resorción por reemplazo progresiva, 
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actualmente no existe un tratamiento posible eficaz que pueda 

detener su avance, sólo podrían tomarse medidas preventivas. 

Las resorciones inducidas por infección, en la resorción externa 

inflamatoria y la resorción interna y externa inflamatoria 

comunicante con la eliminación del estímulo que provoca la 

resorción el proceso resortivo se detiene. 

 

5. El tratamiento de las resorciones hiperplásicas invasivas, 

coronaria y cervical va a depender de la extensión de la lesión, 

donde el principal objetivo es la completa eliminación del tej ido 

resortivo. El pronóstico de las resorciones invasivas 

hiperplásicas es menos favorable a medida que se incrementa la 

extensión del defecto.  

 

6. En la l i teratura no hay suficientes estudios de pronóstico que 

evalúen a corto y largo plazo las resorciones radiculares 

externas. Sin embargo, el pronóstico de las resorciones 

radiculares externas puede ser considerado favorable si la lesión 

inicial a la capa de cemento es leve y el factor de estimulación 

de la actividad osteoclástica es eliminado o es controlado.  
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