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[. INTRODUCCION

Las reabsorciones de los tejidos mineralizados del diente (especialmente
cemento y dentina) caracterizan un aspecto diferenciado de destruccién de los
tejidos mineralizados y representan para investigadores y clinicos un desafio

constante y apasionante.

Gracias a una gran cantidad de investigacion de gran valor cientifico, se aclaran
muchas dudas sobre mecanismos, causas, diagnostico, tratamiento y
prondstico de las reabsorciones dentarias. Pero aun asi quedan muchas

incégnitas, en especial respecto a los mecanismos, sin respuesta.

Con esta revision pretendemos, organizar y aclarar el conocimiento recopilado
hasta la fecha, para dar al clinico una amplia visién de los distintos aspectos

que involucra esta patologia.



II. OBJETIVOS

Objetivo General:

Revisar aspectos que involucran los procesos de reabsorcion dentaria interna y
externa, sus etiologias, factores asociados, alternativas terapéuticas y

prondstico disponibles hasta el afio 2016.

Objetivos especificos:

- Describir mecanismos de reabsorcion de tejidos duros.

- Detallar las manifestaciones clinicas y radiograficas de las reabsorciones
radiculares internas.

- Detallar las manifestaciones clinicas y radiogréaficas de las reabsorciones
radiculares externas.

- Clasificar las reabsorciones radiculares internas y revisar sus posibles
causas, factores asociados, alternativas terapéuticas y pronostico que
nos proporciona la literatura actualizada hasta el 2016.

- Clasificar las reabsorciones radiculares externas y revisar sus posibles
causas, factores asociados, alternativas terapéuticas y prondstico que

nos proporciona la literatura actualizada hasta el 2016.



[ll. METODO DE BUSQUEDA

Con el fin de recopilar la informacidn pertinente y actualizada, se realiz6 una
revision y resumen de la informacién sobre reabsorciones radiculares internas y
externas, presentadas en diversos libros de odontologia, seguida por una
busqueda de articulos en PUBMED mediante el uso de diferentes palabras

claves asociadas reabsorciones radiculares.

En la busqueda en PUBMED las fechas limites fueron desde el afio 2003 al

2016, abarcando asi 13 afios de investigacion.

Las palabras claves de busqueda fueron: External root resorption, Internal root
resorption, root resorption, tooth resorption, cervical resorption, apical

resorption, inflammatory resorption.



IV. MARCO CONCEPTUAL

La reabsorcion radicular es la perdida de los tejidos duros del diente como
resultado de la actividad clastica dentro de la pulpa o el periodonto. Puede
ocurrir como u fendmeno fisiol6gico o patolégico. La reabsorcion radicular en la
denticibn primaria es un proceso fisioldgico excepto cuando ocurre
prematuramente. Los factores desencadenantes de la reabsorcion radicular
fisioldégica en la denticion primaria no han sido comprendidos en su totalidad,
pero aparentemente el proceso es regulado por citoquinas y factores de
transcripcion similares a los involucrados en la remodelacion 6sea. A diferencia
del hueso, que se remodela fisioldgicamente a lo largo de la vida, la reabsorcién
radicular en dientes permanentes no ocurre naturalmente y es invariablemente
de naturaleza inflamatoria. Debido a esto la reabsorcion radicular en la denticion
permanente es un evento patoldgico, que si no se trata, puede dar como
resultado la perdida prematura del o de los dientes afectados. (Mohammadi Z.
et al, 2016)

El proceso de reabsorcion dental es un proceso complejo y que todavia no se
conoce integramente. Ademas, el tratamiento ideal de los diversos tipos de
reabsorcion sigue siendo un misterio y cambia en cada caso clinico individual.
(Gutmann y cols, 2007)

El clinico debe ser capaz de identificar y controlar las dos principales categorias
de reabsorcion. El primer tipo es la reabsorcion interna y el segundo tipo,
considerablemente mas complejo y complicado de diagnosticar y tratar es la

reabsorcion externa.

Ambos tipos de reabsorciones, poseen caracteristicas similares y muchas

veces sus aspectos clinicos y radiograficos son similares.



Fig. 1: Diferencias radiograficas entre reabsorcién interna y externa (Gutmann y

cols, 2007)

Reabsorcién interna (B)

Defecto redondo con radiolucidez
simétrica

Defecto que no se desplaza del
sistema de conductos radiculares

independientemente del angulo
radiografico expuesto
Se presenta como expansion de la

camara pulpar o del conducto

Camara pulpar o conducto que se
presenta como un fantasma dentro del
defecto

Tabla 1: (Gutmann vy col, 2007)

Reabsorcién externa (A)

Defecto irregular  apolillado vy
asimetrico.

El defecto siempre se desplazara con
el cono o en la direccién opuesta al

mismo

Se

desigual, carcomido de la estructura

presenta como un espacio
Osea
Delimitacion aguda entre la estructura

radicular y el frente de reabsorciéon



1- Mecanismos de reabsorcion de tejidos duros

Los tejidos duros estdn constituidos fundamentalmente por una parte que
constituye la matriz y otra parte mineral. La proporcion de estos dos
componentes varia entre el hueso, el cemento y la dentina, pero la naturaleza
emplea los mismos &cidos y enzimas para controlar la degradacién de estos
tejidos. Si bien el hueso se remodela para adaptarse a los cambios funcionales,
en lo que respecta a los tejidos duros dentales en la denticion permanente, la

reabsorcion debiera considerarse una expresion de un proceso patologico.

El mecanismo intimo de la reabsorcion obedece a un incremento de la actividad
osteoclastica por alguna causa, lo cual produce un descenso del pH entre 3y
4,5. Con un pH en torno a 5 o inferior se incrementa la solubilidad de la

hidroxiapatita, ocasionandose la reabsorcion radicular (Llena M. y cols, 2002)

En condiciones normales, los tejidos duros estan protegidos de la reabsorcion
por las capas de células blasticas de su superficie. Parece que siempre que
estas capas estan intactas, la reabsorcion no puede ocurrir. (Lindhe y cols,
2005)

Hay indicios significativos de que el ligamento periodontal y uno o més factores
inhibidores de la actividad clastica presentes en el componente no colageno de
los tejidos duros podria constituirse, cada uno en forma aislada o en conjunto,
en un escudo protector para el diente, que evita la aparicion de condiciones
favorables para la reabsorcibn o mantiene apartadas de la raiz a las células

responsables de ella (Soares y Goldberg, 2002).

Aunqgue el tejido dseo estd en constante remodelacion en proceso continuo de
reabsorcion y formacion, no invade el espacio del ligamento periodontal. Lo
respeta. (Soares y Goldberg, 2002)

Cuando el ligamento o parte de este se necrosa, se establece una condicion en
extremo favorable para la aparicion de reabsorciones (Soares y Goldberg,

2002). Una superficie denudada de los tejidos duros atrae a las células de



reabsorcion. Se ha sugerido que la eliminacién de la matriz organica 6sea,
facilita que las células fagociticas reconozcan el componente mineral. Asi
parece que la capa de los tejidos blasticas de los tejidos duros forma una
barrera protectora que debe ser interrumpida para desencadenar la actividad
osteoclastica. En condiciones clinicas el dafio puede generarse de diferentes
maneras y afectar la capa de células blasticas, por ejemplo: trauma o raspaje y
pulido excesivo durante la terapia periodontal. Después de la lesion aparecen
los osteoclastos moviles, sellan la superficie de tejido duro expuesta y excretan
acidos al medio extracelular, contra la superficie alterada, para desmineralizar el
tejido. Este hecho crea, ademas, el medio acido necesario esencial para el
funcionamiento de las enzimas lisosomicas que, con un pH acido 6ptimo

degradan la matriz tisular. (Lindhe y cols, 2005)

Dos mecanismos participan en la reabsorcion de tejido duro:
1- Un mecanismo desencadenante.
2- Una razon para que continde la reabsorcion.

Se han sugerido varias hipétesis para explicar los mecanismos de la

reabsorcién radicular.

De acuerdo a una hipoétesis, los remanentes de la vaina epitelial de Hertwig que
rodean la raiz dentaria como una red, tienen una funcién protectora contra la
reabsorcion produciendo proteinas de matriz especificas que incluyen
osteopontina, ameloblastina y proteinas morfogénicas 6seas, que ayudan a la
reparacion del cemento luego de la reabsorcion. Otra hipotesis plantea que la
falta de factores en el cemento y la predentina como la amelogenina y la
osteoprotegerina que actuan como inhibidores de la reabsorcidbn estan

involucrados. (Mohammadi et al., 2016)

Otra hipodtesis se refiere a la presencia de una barrera formada por cemento

intermedio altamente calcificado o la unidbn cementodentinaria. Bajo condiciones
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normales esta barrera no permite que los irritantes, como los productos
bacterianos pasen del espacio pulpar infectado para estimular la respuesta

inflamatoria del ligamento periodontal. (Mohammadi et al., 2016)

Segun Linde (2005), el mecanismo desencadenante en la reabsorcion radicular
externa, es una superficie radicular desprovista de su capa protectora de
células blasticas. La falta de estas células puede iniciar cualquier dafio a la
capa de células cementobldsticas. Para que la reabsorcion continte, se
requiere un estimulo, por ejemplo una infeccidon o una fuerza mecanica continua
como de un tratamiento ortodoncico. En consecuencia el tratamiento de la
reabsorcion radicular debe estar dirigido contra la causa de la continua
reabsorcion, es decir la eliminacion del material infectado dentro de los

conductos o la interrupcion del movimiento ortodoncico. (Lindhe y cols, 2005)

Sin la continua estimulacion de las células clasticas, la reabsorcion es
autolimitante. Si la superficie dafiada es pequefia, la reparacién con tejido
similar al cemento ocurrird dentro de 2 a 3 semanas. Si la superficie radicular
dafiada es grande, células Oseas se adherirdn a la raiz compitiendo con las
células productoras de cemento y se producird anquilosis. (Mohammadi et al,
2016)

Los osteoclastos, células gigantes multinucleadas, son derivados de
precursores hematopoyéticos y son las principales células responsables de la
reabsorcion 6sea. Su diferenciacion y funcién son reguladas por varios factores
derivados de los osteoblastos como el activador del receptor del ligando NFkB
(RANKL) y la osteoprotegerina (OPG). RANKL ha sido identificado como un
miembro de la familia de ligandos asociados a membrana del factor de necrosis
tumoral (TNF) expresadas en las membranas plasmaticas de osteoblastos y
células del estroma, que inducen la diferenciacion de los osteoclastos desde
precursores hematopoyéticos y estimulan su actividad reabsortiva 6sea (Sasaki,
2003).
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Por otro lado la OPG, es un nuevo miembro de la superfamilia del receptor TNF
que regula negativamente la osteoclastogénesis. La OPG inhibe la
diferenciacion de precursores de osteoclastos en osteoclastos maduros,

interrumpiendo la interaccion de osteoblastos con precursores de osteoclastos.

La deficiencia de OPG resulta en una severa osteoporosis en humanos y

animales de experimentacion (Sasaki, 2003)

En la reabsorcion 6sea osteoclastica, después de adherirse a la matriz 6sea, los
osteoclastos forman un borde ondulado Unico que esta firmemente sellado del
ambiente por una zona despejada. La primera etapa en la secuencia de
reabsorcion 6sea es la acidificacion de la superficie 6sea bajo la membrana del
borde ondulado o rugoso del osteoclasto. Esta acidificacion es posible debido a

una bomba ATPasa-H+ que esta altamente expresado en estas membranas.

La solubilizacion de los cristales de hidroxiapatita da como resultado la
exposiciéon de la matriz ésea de colageno, y luego se forman lagunas de
reabsorcion por degradacion colagena, dada principalmente por proteinasas
lisosomales de cisteina, catepsinas secretadas por el osteoclasto.
Particularmente se ha demostrado que la captesina K juega un rol importante
en la degradacion de la matriz 6sea. Es més la deficiencia de Captesina K da
como resultado osteopetrosis debido a la deficiente degradacion de matriz
Osea. (Sasaki, 2003)

Se ha considerado que la diferenciacion y funciones de los odontoclastos en
reabsorcion radicular fisioloégica en dientes temporales, estd regulada por
mecanismos diferentes que los de la reabsorcion 6sea. Los odontoclastos son
responsables de la reabsorcion de tejidos dentales duros como cemento,
dentina y esmalte, pero nunca se ha reconocido diferencias estructurales y
propiedades citoquimicas entre osteoclastos y odontoclastos. Aunque no se
sabe si los odontoclastos relacionados en reabsorcion radicular poseen
caracteristicas funcionales idénticas a aquellas de osteoclastos, Oshiro et al

(2001) reportaron que la expresion de proteinas enzimas descritas
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anteriormente y RANKL se detectaron en odontoclastos humanos durante la
reabsorcién radicular. (Sasaki, 2003)

En dientes temporales humanos en proceso de reabsorcion, la
desmineralizacion de los tejidos dentales duros precede la eliminacion de los
materiales organicos. La actividad enzimatica de la ATPasa H+-K+ se ha
localizado en la membrana del borde rugoso de odontoclastos en proceso de

reabsorcion.

Como en reabsorcion 6sea osteocléstica, los odontoclastos estan envueltos en
la desmineralizacién de cristales de apatita en los tejidos dentales duros a
través de la ATPasa H+ y la degradacion subsecuente de colageno por la
Captesina K y la MMP-9. Como en los osteoclastos, los odontoblastos en la
reabsorcion radicular se inactivaban y no presentaban un borde rugoso ni
expresion de captesina K y ATPasa H+ cuando habia administracion de
biofosfonatos (Sasaki, 2003)

Se ha reportado la presencia de células tipo cementoblastos o tipo fibroblastos
en asociacion con odontoclastos en reabsorcion de dientes temporales.
También se ha destacado las similitudes entre la secuencia de reparacion
reabsorcion dentaria (reabsorcion dentaria y formacion de cemento) y la

secuencia de remodelacion 6sea (Sasaki, 2003).



13

2- Manifestaciones clinicas de las reabsorciones radiculares

Las reabsorciones radiculares en si no causan sintomatologia dolorosa. A
menos que un proceso de reabsorcion este ubicado coronariamente, socavando
el esmalte y dandole un aspecto rosado, la Unica forma de detectar o
diagnosticar una reabsorcion dental es con el examen radiogréafico. Si se toma
una sola radiografia no suele ser posible definir exactamente la presencia de un
area radiolucida dentro de los confines de la raiz. Puede ser un proceso de
reabsorcion dentro del conducto o un proceso de reabsorcion radiollicido
ubicado en la zona vestibular o lingual/palatino y superpuesto a la imagen de la
raiz. También puede ser un defecto de técnica. Por lo tanto siempre se debe
tomar mas de una radiografia y usar angulaciones diferentes para observar si el

area radiollcida pertenece a la raiz o no.

Las reabsorciones radiculares comienzan siempre en una superficie y se
denominan externas si provienen de la superficie radicular e internas si se
inician en las paredes del conducto radicular. Si el area radiollcida esta situada
dentro de los confines de la raiz, dos angulaciones radiograficas o una
tomografia serén utiles para determinar si esta relacionada con el conducto o la
superficie radicular. Si el contorno del espacio del conducto radicular es
claramente visible dentro de la radiolucidez, es sin duda un caso de origen

externo.

El estado inicial de un proceso de reabsorcién suele pasar inadvertido ya que
las radiografias solo pueden detectar una cavidad reabsorbida después de
alcanzado cierto tamafio. La localizacién de la lesibn también es importante
para su deteccion. Una cavidad de reabsorcion vestibular o lingual es mas dificil
de visualizar radiograficamente que una cavidad proximal. Es necesario
considerara que en la region cervical puede ser mas dificil diferenciar
radiograficamente cavidades causadas por caries o por reabsorcion. Los
procesos de reabsorcion y las caries se desarrollan por mecanismos diferentes,
lo cual es util para distinguir estas lesiones. Los acidos bacterianos

desmineralizan la dentina y crean defectos cariosos, pero la parte organica
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permanece y hace que la cavidad se perciba blanda a la exploracion. La
eliminacion simultanea de la fase mineral y de la matriz orgéanica de los tejidos
duros genera el defecto de reabsorcion. Esto produce un piso cavitario duro al
sondarlo. (Lindhe y cols, 2005, Chang y cols, 2012)

La tomografia computarizada Cone Beam (CBCT) es una tecnologia innovadora
que ofrece al clinico, informacion clinicamente relevante, que no puede ser
obtenida mediante radiografias convencionales. La habilidad de evaluar el area
de interés en 3 dimensiones elimina la superimposicion que es inherente a la

imagen radiografica convencional. (Yigit, 2011)

Las potenciales aplicaciones de este examen en endodoncia incluyen:
diagnéstico de patologias endodonticas, morfologia del sistema de conductos,
evaluacion de patologias de origen no endododntico, evaluacion de fracturas
radiculares y trauma, anadlisis de reabsorciones internas y externas y

reabsorcion cervical invasiva y planificacion pre quirargica. (Yigit, 2011)

Las vistas axiales y sagitales son particularmente Gtiles ya que no pueden ser

vistas en radiografias periapicales convencionales (Yigit, 2011)

Fig. 2: (Olivieri y cols, 2012)
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Fig. 3: (Olivieri y cols, 2012)

El tratamiento de las reabsorciones depende del tipo, localizaciéon y grado de
extension del defecto, informacion que puede ser proporcionada por el CBCT
(Olivieri y cols, 2012). Se ha demostrado que el CBCT ayuda a determinar la
complejidad del tratamiento asi como ayudar al clinico a ofrecer un pronéstico
preciso basandose en la extension de la lesion reabsortiva. Como resultado de
esto, tanto el tratamiento como el éxito del tratamiento se hacen mas
predecibles. (Yigit, 2011)

Fig. 4: Reabsorcion externa, extensa y destructiva. Aspecto radiografico y

clinico. (Gutmanny cols, 2007)
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Fig. 5: Incisivo central con estragos de reabsorcion inflamatoria externa tras la

avulsion y reimplante. (Gutmann y cols, 2007)
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Reabsorciones Internas

La reabsorcion interna es representada por la destruccion de los tejidos duros
del diente a partir de las paredes de la cavidad pulpar y se extiende
lateralmente a través de la dentina, pudiendo o no haber comunicacién con el
periodonto. Las reabsorciones internas tienen como etiologia el trauma, caries,
inflamaciones pulpares y restauraciones profundas (Zuolo y cols., 2012). Otras
etiologias mencionadas son: infecciones periodontales, calor excesivo durante
las preparaciones para coronas en dientes vitales, grosor insuficiente del
remanente dentinario luego de la preparacion, filtracion marginal de la corona,
reseccion radicular vital, tratamiento ortodoncico, cracks, cambios distréficos

idiopaticos dentro de pulpas normales y anacoresis. (Ramazani et al., 2016)

La capa de odontoblastos y predentina protegen las paredes dentinarias de la
accion de los clastos. Para que los clastos se instalen en la superficie interna de
los dientes, es necesaria la remocion, necrosis o remodelacion de los
odontoblastos y predentina en aquel determinado sitio. Los clastos se fijan

solamente en tejidos mineralizados.

Es una ocurrencia relativamente rara, puede ser transitoria o progresiva. Las
reabsorciones transitorias involucran solamente la perdida de los odontoblastos

y la predentina, son autolimitantes y reparadas por nuevo tejido duro.

Las progresivas son evolucion de las transitorias y o que estimula el proceso es
la presencia de bacterias. La estimulaciébn es siempre provocada por tejido
pulpar necrético, generalmente infectado, ubicado coronalmente a la lesion
reabsortiva. Para que la reabsorcion progrese, es necesaria la presencia de
tejido vital, aunque clinicamente la pulpa coronal contigua al area de
reabsorcion tenga tejido necrético, lo restante, incluso el area de reabsorcion,
contiene tejido pulpar vital. A medida que la reabsorcion progresa, puede que
ocurra comunicacion con el ligamento periodontal y ella solo termina cuando el
tejido pulpar necrotico sustituye el tejido vital interrumpiendo el suministro

vascular (Zuolo y cols, 2012)
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Puede estar ubicada en la corona o en la raiz. Cuando se ubica en la corona, la
dentina de la cdmara pulpar es destruida y la pulpa puede ser vista a través del

esmalte como una mancha rosada, lo que facilita el diagnéstico clinico.

Fig. 6: Mancha Rosada (Soares y Goldberg, 2012)

Cuando se ubica en la raiz, el diagnostico generalmente se hace mediante
radiografias de rutina, debido a la ausencia de signos y sintomas clinicos. En
etapas mas avanzadas, donde ya ocurrié la comunicacién con el ligamento

periodontal, puede que haya presencia de fistula.

Fig. 7: Radiografia de reabsorcién interna (Soares y Goldberg, 2012)
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Se pueden clasificar las reabsorciones internas en:

Reemplazo:

Rara, se caracteriza radiograficamente por un aumento de la camara
pulpar e histolégicamente el diente presenta la sustitucion del tejido
pulpar por hueso. Este tipo de reabsorcion se observa en el fragmento
coronal de fracturas radiculares, pero puede que también ocurra después
de luxaciones. A pesar de los intentos de tratamientos, este tipo de
patologia tiene prondstico desfavorable.

Inflamatoria:

Se caracteriza por un aumento localizado en el conducto o camara
pulpar con forma ovalada. Generalmente la lesion es simétrica con
margenes nitidos, regulares y bien definidos con pérdida de la
continuidad de la linea del conducto. Histolégicamente, ocurre la
sustitucion del tejido pulpar por tejido de granulacion. El tratamiento
consiste en la preparacion, limpieza y obturacion del defecto y varia
conforme a su ubicacibn y comunicacion o no con los tejidos
perirradiculares. La remocién del tejido de granulaciéon detiene el

proceso.

El prondstico depende del: tamafio, ubicacion, momento del tratamiento,

maniobras técnicas, perforacion lateral y presencia de infeccion. Generalmente,

las reabsorciones més extensas con perforacion y ubicadas en la region

cervical tienen prondéstico mas desfavorable.

Se las puede confundir con las reabsorciones externas y uno de los modos de

realizar el diagnéstico diferencial es mediante radiografias con variacion de la

angulacién horizontal (técnica de Clark); si es externa, cambiara de posicion, si

es interna permanecera estatica.

Otro modo de realizar el diagnostico diferencial, o incluso tener una imagen con

mas detalles de la region del defecto es el uso de las tomografias volumétricas,
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gue pueden ayudar en el correcto diagndéstico y tratamiento de esa patologia
(Zuolo y cols, 2012).

La patogenia de la reabsorcion interna es bastante inusual por el hecho de que
el proceso destructivo puede producirse lenta o rapidamente y con periodos de
inexplicable inactividad. Por ello, se recomienda un tratamiento agresivo de la
reabsorcion interna una vez realizado el diagnostico. Si el proceso se controla
precozmente y antes que se produzca una pérdida importante de la estructura
dental, el prondstico es excelente. No es el proceso de reabsorcion el que
causa la perdida prematura del diente diagnosticado con reabsorcion interna,
sino la cantidad de lesion de la estructura radicular o coronal que compromete
la capacidad del diente a resistir las fuerzas de oclusién y funcionamiento

normales (Gutmann y cols, 2007).

Otra forma de clasificar las reabsorciones internas, se basa en si hay perforado

a periodonto o no.

- Reabsorcién interna no perforante.

- Reabsorcidn interna perforante.

La reabsorcion interna perforante es idéntica a la reabsorcion no perforante a
excepcion de gque, en estas circunstancias, el proceso destructivo avanza hasta
que el defecto perfora a través del cemento del diente en el periodonto. Una vez
que ha ocurrido esto el prondstico deja de ser excelente para pasar a reservado

en funcion de la posicion del defecto (Gutmann y cols, 2007).

Si se produce una comunicacion con el entorno oral por el defecto perforante, el
prondéstico es extremadamente malo. Si no, el pronéstico dependera del tamafio
del defecto y lo accesible que sea a tratamientos no quirdrgicos o quirdrgicos.
En la mayoria de las ocasiones el defecto se puede sellar desde el interior del
sistema de conductos radiculares con gutapercha o sellador, una obturacion del
conducto radicular con resinas adhesivas, hidroxido de calcio o agregado
trioxido mineral (MTA). Estos procedimientos requieren de la amplia capacidad

y experiencia del clinico y no deben iniciarse sin un conocimiento fundamentado
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de la anatomia del conducto radicular y las propiedades de los materiales que
se estan utilizando para sellar el defecto. En algunos casos serdn necesarios
tanto tratamientos quirdrgicos como no quirdrgicos para obtener resultados

satisfactorios (Gutmann y cols, 2007)

En muchos de los casos la estructura del diente estd severamente
comprometida en la zona del defecto por lo que es necesario un material
bioactivo para reforzar el diente y asi mejorar su prondstico. Varios materiales
bioactivos se han utilizado a lo largo de los afios, pero los mas estudiados son

el MTA y ultimamente Biodentine (Septodont, Saint-Maur-des-Fossés, Francia).

MTA-ANGELUS
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Fig. 9: MTA Angelus y ProRoot MTA
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En un reporte de caso, Umashetty et al el 2015, Biodentine fue utilizado en la
reparacion de una reabsorcion interna, debido a algunas caracteristicas
superiores de este e comparacion al MTA. Estas eran su consistencia mas
manejable para el clinico y que no requiere una obturacién en 2 pasos ya que

su tiempo de fraguado es de solo 12 minutos. (Umanshetty et al., 2015)

En un caso documentado por Ramazani et al el afio 2016 se utiliz6 el cemento
CEM (BioniqueDent, Tehran, Iran) para sellar el defecto intraconducto. Este
cemento enriquecido con calcio es un material en base de agua, del color del
diente que se ha mostrado en diversos estudios tiene propiedades
antibacteriales y antifungicas, provee un sellado bioldgico y fisico, es no toxico y
biocompatible y tienen la ventaja de inducir osteogénesis, dentinogénesis y

cementogénesis (Ramazani et al., 2016).

El prondstico de control de defectos y mantenimiento del diente se basa
principalmente en la capacidad de sellar de manera adecuada la comunicacion
externa, en obtener una limpieza conformacion y obturacion adecuadas del
espacio del conducto radicular y en restaurar la funcionalidad del diente. Al
tratar estos defectos debe considerarse un plan de tratamiento de restauracion,
debido a que un perno puede ser preciso para la restauracion del diente. En
cambio si el tamafio del defecto es de naturaleza moderada a grande, se vera
comprometido el prondstico de restauracion y se convertird en un factor

limitante del éxito del caso (Gutmann y cols, 2007).
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Reabsorciones Externas

Existen varios tipos de reabsorciones externas.

Andreasen en 1981, propuso una clasificacion de las reabsorciones radiculares

externas que tienen un mecanismo conocido:

- Reabsorcion de superficie
- Reabsorcion sustitutiva asociada con anquilosis
- Reabsorcion inflamatoria asociada con inflamacion en los tejidos
perirradiculares adyacentes al sitio de la reabsorcion:
e Reabsorcion radicular inflamatoria periférica (RRIP)
e Reabsorcién radicular inflamatoria externa (RRIE)
(Lindhe y cols, 2005)

Sores y Goldberg las clasifican segun su mecanismo de reabsorcion, causas de

reabsorcion, localizacion, diagnéstico y tratamiento. (Soares y Goldberg, 2002)

En esta revision clasificaremos las reabsorciones externas abordando su
etiologia, patogenia, caracteristicas clinicas y radiogréficas, factores asociados,

prondstico y tratamiento para cada una de ellas.

- Reabsorcion idiopatica o cervical.

- Reabsorcion de superficie

- Reabsorcion radicular inflamatoria:
e Asociada a infeccion de tejido pulpar
e Asociada a traumatismo

- Reabsorcion por sustitucion.
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1: Reabsorcién idiopatica o cervical:

Término clinico que se usa para describir un tipo de reabsorcién externa
agresiva e insidiosa, no muy comun, que puede ocurrir en cualquier diente de la
denticion permanente. Se caracteriza por su localizacion cervical y su
naturaleza invasiva. Este proceso reabsortivo usualmente lleva a una

destruccion generalmente progresiva de tejido dentario. (Heithersay, 2004)

Esta reabsorcion, también denominada reabsorcidn invasiva, se inicia debajo de
la insercion epitelial (no siempre en el margen cervical) y a partir de una
pequefia abertura, afecta gran parte de la dentina y la pulpa. (Soares y
Goldberg, 2012)

Fig. 10: Reabsorcién cervical (Soares y Goldberg, 2012)

Al penetrar en la dentina con direccién a la pulpa, no llega hasta ella. Quiza en
razon de la presencia de la capa de predentina (tejido no mineralizado), el
proceso respeta la pulpa y se dirige hacia arriba y hacia abajo en una linea
paralela a la cavidad pulpar. Al ir en direccién al esmalte produce una mancha
rosada que no debe confundirse con el punto rosado observado en algunos
casos de reabsorciones internas. (Soares y Goldberg, 2012)
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Fig. 11: Reabsorcion cervical vista clinica. (Soares y Goldberg 2012)

Otros términos utilizados para describir la reabsorciébn cervical son:
odontoclastoma, reabsorcion cervical periférica, reabsorcion invasiva
extraconducto, reabsorcion radicular inflamatoria periférica y reabsorcion

radicular subepitelial externa (Yigit, 2011)
Etiologia:

Actualmente poco se sabe de la etiologia de este tipo de reabsorcion. Aun no
se sabe si el proceso es puramente inflamatorio activado por microorganismos
surculares o un desorden proliferativo fibrovascular o fiboroéseo en donde los

microorganismos solo tienen un rol secundario.

Algunos autores opinan que los microorganismos surculares pueden ser
factores activadores. Su hipétesis sugiere que el proceso inflamatorio en el
periodonto en el nivel de inserciéon no llega inicialmente a la superficie dafiada
de la raiz y que solo con la erupcion del diente o recesion gingival, los
mediadores inflamatorios pueden atraer células reabsortivas a la superficie de
la raiz. (Gold, Trope, Fuzz, Tronstad y Trope citados por Heithersay, 2004)
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Sin embargo en un argumento contrario, la presencia de células inflamatorias
no indica necesariamente una etiologia microbiolégica y hay casos en los que
no existe inflamacion. Estos casos sumados a las manifestaciones clinicas,
indican que la reabsorcion cervical invasiva es un proceso reabsortivo aséptico,
gque en ocasiones puede ser invadido por bacterias secundariamente.

(Heithersay, Wade, Southan y Heithersay citados por Heithersay, 2004)

Infecciones periodontales o gingivales y procedimientos operatorios también se
han descrito como causa de infeccidon bacteriana secundaria de estas lesiones
(Heithersay, 2004)

También puede existir una explicacion no bacteriana para este proceso
reabsortivo que involucra la ruptura de un mecanismo de control biolégico
antireabsortivo originado en el ligamento periodontal y posiblemente ejercida
por los restos epiteliales de Malassez. (Heithersay, 2004)

Se han encontrado también similitudes histopatolégicas entre la reabsorcién
invasiva cervical y la fibrodisplasia Osea. La fibrodisplasia Osea esta
genéticamente relacionada y ha sido clasificada por World Health Organization
como una lesion tipo tumor. Por estas similitudes se ha sugerido que la
condicién sea etiquetada como una fibrosis progresiva o un desorden fibro6seo
de los dientes (Heithersay, 2004)

Las interpretaciones actuales se basan en manifestaciones clinicas,
caracteristicas de comportamiento y material histoldgico disponible (Heithersay,
2004)

Factores asociados:

Se han identificado varios factores predisponentes asociados a la reabsorcién
cervical invasiva, como blanqueamiento intracoronario, trauma, ortodoncia,
cirugia ortognatica, otras cirugias dentoalveolares y tratamiento periodontal.
Dentro de ellas la mas documentada ha sido el blanqueamiento intracoronario.
(Heithersay, 2004)
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Heithersay en 1999 (citado por Heithersay 2004 y Zuolo y cols 2012), analiz6
casos de reabsorciones cervicales y concluy6 que: el 24,1% fueron causadas
por tratamiento ortodoncico, el 15,1% por trauma, el 5,1% por cirugias y el 3,9%
por blanqueamiento interno. La combinacién de blanqueamiento interno y otras
causas fueron responsables del 13,6% de las reabsorciones cervicales. La
combinacion de trauma y blanqueamiento interno viene siendo sefialada en la
literatura como un factor que predispone a esta patologia y puede ocurrir

muchos afios después del blanqueamiento (Zuolo y cols, 2012)
-Blanqueamiento intracoronario:

El blanqueamiento de dientes tratados endodonticamente representa una
alternativa para la resolucion de problemas estéticos provocados por la

decoloracion dental, evitando la instalacion de prétesis. (Zuolo y cols, 2012)

La reabsorcién cervical externa es la complicacion méas seria después del
blanqueamiento interno. EI mecanismo responsable de las reabsorciones post
blanqueamiento dental todavia no ha sido aclarado totalmente, pero
probablemente se debe a la difusion del peréxido de hidrogeno en los tubulos
dentinarios, hasta el cemento y el ligamento periodontal, generando una
inflamacion localizada y posterior reabsorcion. La difusion del agente
blanqueador por los tubulos dentinarios puede ser acelerada por diversos
factores: diametro de los tubulos dentinarios (pacientes jovenes), aumento de la
permeabilidad de la dentina debido a la reduccion de su espesor y aplicacion de
calor, defecto anatémico natural en la uniéon de cemento y esmalte que ocurre
aproximadamente en 10% de los dientes, causando exposicion de la dentina en

la regidn cervical (Zuolo y cols, 2012).

La técnica de blanqueamiento interno con aplicacion de calor, ya no se
recomienda debido al alto riesgo de causar reabsorcion cervical externa. El
material obturador de conducto no impide el paso del agente blanqueador hasta

el foramen apical por lo que se recomienda la confeccion de una barrera
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cervical para proteger la regién cervical e impedir el paso de la sustancia
blanqueadora hasta el foramen apical (Zuolo y cols, 2012)

Lo més importante es una adecuada seleccion del caso para blanqueamiento,
ya que dientes oscurecidos que sufrieron trauma y/o tratamiento ortoddncico
son pobres candidatos debido a la alta incidencia de reabsorcion cervical (Zuolo
y cols, 2012)

-Trauma:

La reabsorcion cervical invasiva ha sido identificada como una complicacion a
largo plazo de luxaciones y exarticulaciones y tiene una incidencia
significativamente alta de 25,2% de los pacientes del estudio de Heithersay. Se
sugiere que el trauma deja la superficie de cemento dafiada, deficiente o
alterada, permitiendo la posibilidad del crecimiento de células reabsortivas del

ligamento periodontal.

Los incisivos centrales maxilares fueron los mas registrados en este estudio y
este hallazgo estd en directa relacion con su vulnerabilidad estratégica al
trauma. (Heithersay, 1999)

- Ortodoncia:

La mayor incidencia de reabsorcion cervical invasiva se encontré en pacientes
con antecedentes de ortodoncia, desde 18 meses después de la remocion de

los aparatos ortoddncicos hasta 33 afios después.
No se encontrd correlacion con la técnica ortoddncica utilizada.

Los caninos maxilares fueron los mas registrados en este estudio de Hethersay.
Debido a su posicion, largo y soporte 6seo, los caninos son mas resistentes al
movimiento ortodoncico que otros dientes del arco dentario, lo que lleva a la
aplicacion de mayores fuerzas en la superficie radicular, que puede predisponer

el &rea a la reabsorcion cervical.
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Esto sugiere la necesidad de un examen radiografico completo para cualquier
paciente que haya tenido ortodoncia. (Heithersay, 1999)

- Cirugias:

Los procedimientos quirdrgicos que involucran la sensible unién
amelocementaria también fueron identificados como potenciales factores

predisponentes en 6,8% de los pacientes.

La remocion de terceros molares incluidos tienen el potencial de dafar la union
amelocementaria del segundo molar adyacente, mientras que la exposicion de
caninos no erupcionados por propositos ortoddncicos, pueden causar dafio
similar, especialmente si se usa una ligadura cervical de alambre en vez de un

bracket cementado. (Heithersay, 1999)
- Tratamiento periodontal:

A pesar de la opinién que los defectos de cemento predisponen a este tipo de
reabsorcion, la terapia periodontal con destartraje profundo y alisado radicular

no se identificd en este estudio como un factor predisponente.

Esto puede ser debido a que en las enfermedades periodontales cronicas
puede haber una inhibicibn o destruccion de las células reabsortivas
precursoras del ligamento periodontal en el area del cemento expuesto o el
rapido decrecimiento del epitelio, puede prevenir efectivamente el contacto del

tejido conectivo con estas superficies. (Heithersay, 1999)
- Bruxismo:

Cuando las fuerzas oclusales exceden las capacidades de adaptacion de los
tejidos se produce trauma por oclusién. El resultado mas comun de la oclusion
traumatica es la reabsorcion del hueso alveolar en las areas bajo presion
excesiva, reabsorcion del cemento y la superficie radicular y la formacion de

perlas de cemento. (Vossougui, 2007)
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En el caso reportado por Vossougui el 2007 indica como posibles factores
responsables de la reabsorcion cervical externa la inflamacion periodontal en
combinacion con la oclusién traumatica del diente antagonista. (Vossougui,

2007)

Diouf et al el 2015, presentaron un caso con reabsorcion inflamatoria externa en
donde la ubicacién de la reabsorcion mostraba que esta podria estar
relacionada con la oclusién traumatica pre-ortodoncia que con las fuerzas

ortodoncicas (Diouf et al., 2015)

o 0 40 &0
Numbes of tasth

Fig. 1. Invasive cervical resorption: Distribution of po-
tential predisposing factors for patients. From (20). Re-
produced with permission from Quintessence Publshing,

Tabla 2: Factores asociados (Heithersay, 2004)

La reabsorcién cervical puede encontrarse en uno o multiples dientes. Cuando
es diagnosticada en un diente, es importante examinar cuidadosamente el resto

de los dientes clinica y radiograficamente. (Schwartz y cols 2010)

Algunos autores asocian las reabsorciones idiopaticas multiples con
radiaciones ionizantes, algunas enfermedades sistémicas en relacion con
alteraciones del metabolismo fosfo-calcico (hipofosfatemia, hipo e

hiperparatiroidismo) en trastornos endocrinos, en la enfermedad de Paget, en
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enfermedades renales, osteogénesis imperfecta, uso de narcoticos

intravenosos (Llena C y cols, 2002)

Llena M. y cols en 2002 presentaron 3 casos de litiasis renal e hipercalciuria
leve asociada a reabsorciones externas cervicales multiples idiopaticas, por lo
que postulan una posible asociacion sindromica, no descrita, entre la
hipercalciuria normocalcémica idiopética, la nefrolitiasis y la reabsorcion

radicular externa ( Llena M. y cols, 2002)

Caracteristicas clinicas:

Heithersay (Heithersay 2004) desarrollé una clasificacion de las reabsorciones
cervicales con el propoésito de investigacién y para determinar guias clinicas

para su tratamiento.

- Clase I: Muestra una pequefia lesion reabsortiva invasiva cerca del area

cervical con débil penetracidn en la dentina.

Class 1
Fig. 12: llustracion clase | (Heithersay, 2004)
- Clase II: Muestra una lesion reabsortiva invasiva bien definida que

penetra cerca de la cavidad pulpar coronal, pero muestra poca o0 ninguna

extensiéon dentro de la dentina radicular.



Class 2

Fig. 13: llustracion clase 1l (Heithersay, 2004)

- Clase Ill: Muestra una mayor invasion de tejido reabsortivo mas

profundamente en la dentina, pero que también se extiende al tercio coronal de
la dentina radicular.

Class 3

Fig. 14: llustracion clase 11l (Heithersay, 2004)

Clase IV: Gran proceso reabsortivo invasivo que se ha extendido mas
alla del tercio coronal de la raiz.

Class 4

Fig. 15: llustracién clase IV (Heithersay, 2004)

32
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Caracteristicas clinicas, radiograficas e histopatoldgicas:

La presentacion clinica de la reabsorcion cervical invasiva varia

considerablemente dependiendo de la extension del proceso reabsortivo.

Esta condicidén es generalmente indolora y aunque a veces puede aparecer una
pequefia decoloracién rosada en la corona, algunos dientes no evidencian
signos clinicos ni sintomas y se diagnostican a través de un examen radioldgico

de rutina.

Pueden ocurrir multiples reabsorciones, sobre todo en pacientes con
ortodoncia, por lo que una vez diagnosticada una reabsorcién cervical invasiva,

se debe realizar un examen radiogréafico completo. (Heithersay, 2004)
Clase I:

Algunas lesiones pueden mostrar una leve irregularidad en el contorno gingival

con un defecto de superficie que contiene tejido blando que sangra al sondaje.

Radiograficamente se evidenciara generalmente una zona radiolticida coronal

gue corresponde a la lesion (Heithersay, 2004)
Clase II:

Este tipo de lesiones se puede presentar con una coloracion rosada de la
corona, mientras que la imagen radiografica muestra una sorprendentemente
extensa radiolucidez irregular extendiéndose del area cervical hacia la corona y
proyectandose sobre el margen del conducto. Aunque esta imagen es similar a
la caries dental se diferencia en que sus margenes son levemente mas

irregulares

La apariencia histopatolégica es una masa de tejido fibroso, gran cantidad de
vasos sanguineos y células clasticas cercanas a la superficie dentinaria. Una
delgada capa de dentina y predentina separa la pulpa libre de inflamacién del
tejido reabsortivo activo. Las células clasticas presentes son generalmente

mononucleadas. (Heithersay, 2004)
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La presencia de una capa aparentemente protectora de predentina y dentina
explica que la patologia en esta etapa sea asintomética. Cuando esta capa se

pierde se presentan los sintomas de pulpitis. (Heithersay, 2004)

A’ et

Fig. 16: Fotografia clinica y vista histolégica de reabsorcion cervical (Heithersay,
2004)

Clase llI:

En esta categoria, el proceso reabsortivo tiene prolongaciones radiculares, pero
solo hasta el tercio coronal de la raiz. Clinicamente la corona puede mostrar un
color rosado y puede haber cavitacién del esmalte. Raramente hay sintomas, a

no ser, que haya una infeccion pulpar o periodontal sobrepuesta.

La apariencia radiografica muestra un aspecto moteado o “apolillado” en el
area principal de la lesién, con una linea radiopaca delimitando el conducto

pulpar.

Histopatologicamente la estructura radicular del diente muestra un defecto
reabsortivo extenso que contiene una masa de tejido fibro-6seo, mientras que

en la base del defecto se observa tejido similar al 6seo que se ha depositado en
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la dentina reabsorbida. Ademas hay conductos infiltrantes que contienen tejido
blando con comunicacion al ligamento periodontal. Dentro de la lesion no se

encuentran células inflamatorias. (Heithersay, 2004)

Clase IV:

Esta categoria incluye los procesos reabsortivos que han sobrepasado el tercio

coronal de la raiz. (Heithersay, 2004)

Fig. 17: Imagen radiografica de una reabsorcion cervical invasiva, clase IV
(Heithersay, 2004, Schwartz y cols, 2010)

Fig. 18: Imagenes clinicas y radiogréficas de un diente extraido con reabsorcién
cervical externa (Schwartz y cols, 2010)
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Consideraciones para su tratamiento y prondstico:

Cuando se diagnostica una reabsorcion externa cervical, generalmente hay tres
alternativas de tratamiento: no tratar con la eventual extraccién cuando el diente
presente sintomas, extraccion inmediata o0 acceso, debridamiento vy

restauracion del defecto reabsortivo. (Schwartz y cols, 2010)

Cuando se diagnostica una pequefia lesion en una zona accesible, se
recomienda un tratamiento inmediato, ya que las lesiones a veces se expanden
rapidamente y pueden ser extremadamente destructivas. No es buena idea
decirle al paciente que esperaremos a no ser que el plan a largo plazo sea la

extraccion (Schwartz y cols, 2010)

El objetivo del tratamiento (quirdrgico y no quirdrgico) es la inactivacién de todo
el tejido de reabsorcidn activo y la reconstitucion del defecto tanto por
materiales de relleno o por uso de sistemas biol6gicos como membrana, para

mantener el diente sano y estético en boca (Heithersay, 2004)
Tratamiento no quirurgico:

El tratamiento no quirdrgico propuesto por Heithersay en 1999 incluye la
aplicacion tépica de una solucién acuosa de &cido tricloroacético al 90% al
tejido de reabsorcién, curetaje, tratamiento endoddntico (cuando fuera
necesario) y restauracion con cemento ionémero de vidrio. También se utilizé

extrusion ortodoncica en algunas lesiones avanzadas. (Heithersay, 2004)

El racionamiento para la aplicacion de acido tricloroacético en el tratamiento de
estas lesiones reabsortivas fue la de utilizar la accion probada de este quimico
en producir necrosis por coagulacion, mientras que los tejidos adyacentes
permanecen sin inflamacion. Se anticipd que este agente quimico no solo
afectaria el tejido reabsortivo en el centro de la lesién, sino que también el tejido
contenido en los canales mas profundos y frecuentemente interconectados.
(Heithersay, 2004)
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El estudio de Heithersay en 1999, consideraba 101 dientes en 94 pacientes con
diversos grados de reabsorcion cervical invasiva dio como resultados que en
clase Il al considerar todos los factores (control de la reabsorcion, perdida de
hueso angular, cambios periapicales y extraccion) en la evaluacion, la tasa de

éxito del tratamiento para clase Il era de un 77,8%.

En clases IV, se trataron 16 dientes que mostraron una supervivencia de un
50% y una tasa de éxito de un 12,5%, siendo preferible reemplazar estos

dientes de manera protésica.
Descripcién de la técnica:

Clase |y Clase

Fig. 18:

- Aplicacion de vaselina a tejidos adyacentes.

- Aislamiento con goma dique en ojal.

Fig. 19:

- Aplicacion de un pellet de algodon pequefio embebido en solucion

acuosa de acido tricloroacético al 90%, retirando el excedente con gasa,
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durante 1 a 2 minutos. Se realiza con presion constante sobre la apertura
en esmalte del defecto reabsortivo.

Fig. 20:
- Se aumenta gradualmente la presion, haciendo que el medicamento
cause una necrosis por coagulacion progresiva del tejido de reabsorcién,

provocando el colapso de la fina capa de esmalte sobre este.

Fig. 21:
- Curetaje del tejido avascular desvitalizado desde la cavidad reabsortiva.
- Observacion acuciosa del fondo de la cavidad a través de magnificacion

e iluminacién aumentada.

Fig. 22:

- Al no observarse comunicacion pulpar, ni restos de tejido reabsortivo, se

procede a suavizar los margenes con una fresa de carbide de alta
velocidad refrigerada con agua

- El defecto es restaurado con cemento de ionédmero de vidrio y cubierto
con una fina capa de composite fluido.
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Fig. 23:

Fig. 24.

- Si hubiese existido comunicacion pulpar, se realiza la pulpectomia via

defecto, para retener la mayor cantidad de tejido dentario sano.
Clase llI:

- Aislamiento con goma dique en ojal.

- Aplicacion de un pellet de algodon pequefio embebido en solucion
acuosa de acido tricloroacético al 90%, retirando el excedente con gasa,
durante 3 a 4 minutos, volviendo a saturar el pellet de algodén con el
guimico. Se realiza con presidn constante sobre la apertura en esmalte
del defecto reabsortivo.

- Se aumenta gradualmente la presion, haciendo que el medicamento
cause una necrosis por coagulacion progresiva del tejido de reabsorcion,
provocando el colapso de la fina capa de esmalte sobre este.

- Curetaje del tejido avascular desvitalizado desde la cavidad reabsortiva.
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- Observacion acuciosa del fondo de la cavidad a través de magnificacién
e iluminacion aumentada.

- Aunque no se observa comunicacion pulpar, se decide realizar una
pulpectomia electiva, para acceder a restos de tejido reabsortivo que
rodeaban el conducto radicular

- Se accede al conducto con limas manuales y se amplia el tercio coronal
con fresas Gates- Glidden para asegurarse de eliminar todo el tejido
patolégico.

- Se deja una pasta con antibiéticos y corticoesteroides (Ledermix, Lederle
Pharmaceuticals, Wolfratshausen, Alemania), una combinacion
terapéutica que se ha demostrado que posee actividad anti clastica y se
sella el defecto temporalmente con Cavit (3M, ESPE, Seefeld, Alemania)

- 18 dias después. Se remueve el material temporal y la medicacion
intraconducto con irrigacion y sonificacion.

- Luego de secar el conducto, se inspecciona y al no observarse tejido
reabsortivo, se procede a obturar el conducto con gutapercha y AH26
(Dentsply, DeTrey, Konstanz, Alemania)

- Otra aplicacion de acido tricloroacético asegura un campo seco para la
aplicacién de cemento de ionémero de vidrio y cubierto con una fina capa

de composite fluido.

En algunas clase lll, se pude tratar de reparar el defecto via conducto, pero es
esencial rastrear el punto (o puntos) de entrada del tejido de reabsorcidén para
aplicar acido tricloroacético para inactivar el tejido de reabsorcién antes de
aplicar cemento ionémero de vidrio. Como alternativa se puede usar MTA para

la restauracion del cemento (Heithersay, 2004)

Aunque no es mencionado en el protocolo de tratamiento de Heithersay de
1999, Schwartz y cols el 2010, indican que la dentina tratada con &cido
tricloroacético se desmineraliza severamente por lo que no es apta para la

unién con cementos de iondémero de vidrio 0 resinas compuestas. Es por esto
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que recomiendan ‘“refrescar’ la dentina con una fresa antes de los

procedimientos adhesivos. (Schwartz y cols, 2010)

Varios estudios han demostrado que el MTA es un cemento bioactivo que
induce la regeneracion del cemento y el ligamento periodontal a través de un
proceso complejo de reparacion biologica. También es sustrato para que las
células formativas se puedan anclar e inducir reparacion a través de la
formacion de tejido fibroso conectivo y luego reparacion de tejido duro. Ademas,
el MTA podria estimular los fibroblastos del ligamento periodontal para mostrar
el fenotipo osteogénico y aumentar los niveles de fosfatasa alcalina para la
deposicion de tejido duro. (Olivieri y cols, 2012). Estudios recientes han
confirmado que el MTA blanco es conductor, inductor de cemento y conductor

0seo (Fernandez y Rincon, 2011)

En estudios animales el MTA induce proliferacion de osteoblastos y
regeneracion 6sea, ademas promueve la regeneracion de cemento. Comparado
con otros materiales restauradores, el MTA tiene mayor habilidad para
regenerar tejidos periodontales. Sin embargo, si se expone al medio oral
prematuramente, se ven afectadas sus excelentes propiedades. Ademas el
MTA no se une quimicamente a la dentina y el cemento y solo refuerza
levemente la estructura dentaria remanente. (Chang y cols, 2012). Al exponerse
al medio oral prematuramente se puede solubilizar, ademas de tener un tiempo
de fraguado relativamente largo, de 3-4 horas y ser de dificil manipulacion.
(Caro, 2015)

Los cementos de vidrio, son una alternativa recomendada para la restauracion
de defectos reabsortivos, pero cualquier restauracion subgingival puede traer
complicaciones periodontales. El cemento de vidrio ionbmero ha demostrado

reforzar la estructura dental uniéndose a ella (Chang y cols, 2012)

Ultimamente ha aparecido un producto llamado Biodentine de la compaiiia
Septodont. Este es un silicato tricalcico bioactivo, que tiene las ventajas de
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anclarse firmemente a la dentina, su bioactividad que lleva a la formacién de
dentina reparativa, rapido fraguado en alrededor de 15 minutos, coloracion
similar al diente y no tifie las estructuras adyacentes como el MTA gris. (Caro,
2015)

Tratamiento Quirdrgico:

Este tratamiento incluye levantar un colgajo periodontal, curetaje, restauracion
del defecto con amalgama, resina compuesta o cemento de ionémero de vidrio

y reposicionar el colgajo a su posicion original. (Heithersay, 2004)

En articulos més recientes se prescinde de la amalgama en funcion de MTA,
Vidrio iondbmero y Biodentine, dependiendo de la localizacién y contacto con el
medio oral del defecto (Caro, 2015)

No se espera reinsercion periodontal al usar estos materiales, pero hay
evidencia que permite suponer que con MTA podria existir esta posibilidad
(Caro, 2015).

Chang y cols (2012) repararon un defecto reabsortivo combinando cemento de
vidrio iondbmero en la parte superior del defecto y MTA en la parte inferior.
Luego de levantar un colgajo y remover el tejido reabsortivo con curetaje y
puntas de ultrasonido, se protegio el conducto con una punta de gutapercha y
se restaurd la parte superior con cemento de vidrio iondmero reforzado con
resina (Fuji Il LC, GC, Alsip, IL, USA) y la porcién inferior fue reparado con MTA
(Proroot MTA, Dentsply, Tulsa, OK, USA). La union de estos 2 materiales quedo
2mm sobre la cresta alveolar. Se reposiciono el colgajo y se suturo. El control
de los 11 meses revelo una buena cicatrizacion tanto de la lesion periodontal
como la periapical, sin sintomatologia clinica. Los autores proponen un tiempo
de seguimiento mayor de esta modalidad de tratamiento, debido a que las
propiedades fisicas y mecanicas de la interfase entre MTA y cemento de vidrio

ionémero no estan claras (Chang y cols, 2012)
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Otra opcion terapéutica incluye posicionar el colgajo apicalmente al defecto
reabsortivo, pero esto puede no ser estéticamente aceptable. (Heithersay,
2004)

Otra atractiva alternativa quirdrgica son las técnicas de regeneracion tisular
guiada. (Heithersay, 2004) Aunque las técnicas de regeneracion tisular guiadas
han sido asociadas con un alto grado de éxito clinico, la reabsorcion radicular y
anquilosis pueden ser efectos adversos de estos procedimientos (Fernandez y
Rincon, 2011)

Otra posible alternativa involucra la aplicacion de una combinacion de
Emdogain (Biora, AB Malmo, Suecia) y Bio-oss (Osteohealth, Luitpold
Pharmaceuticals, Shirley, NY, USA), la que ha sido utilizada en regeneracion en
algunos defectos periodontales localizados con pérdida de hueso. (Heithersay,
2004)

La aplicacion topica de biofosfonatos, agentes anticlasticos usados en el
tratamiento de la osteoporosis, puede ser otra alternativa viable. (Heithersay,
2004)

La aparicion de nuevos materiales y técnicas microquirdrgicas para tratar al
perdida de tejido dentario y detener el proceso de rizalisis deben ser

considerados cuando se presentan estos casos.

Acorde a Caro (Caro, 2015) los protocolos de tratamiento dependen
primeramente si esta perforado o no. Esta es la razon por la que un Scanner
Cone Beam debe ser solicitado para un correcto diagndéstico. Si no esta
perforado la indicacién es sellado via conducto con microscopia. Si esta
perforado y la perforacion son de menos de 2-3 mm. se debe intentar el sellado
via conducto. Si la perforacion es mas de 4mm se indica cirugia correctiva. Se
debe considerar igualmente los sintomas, localizacion del diente, habilidades
quirargicas del operador, materiales disponibles y la comunicacién con el
ambiente oral, especialmente en la seleccion del material (tiempo de fraguado,

compromiso estético, solubilidad, etc...) (Caro, 2015)
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Fig. 25.: (Caro, 2015)

Caro en su articulo también plantea el uso de membranas reabsorbibles sobre
el material usado para el sello de la perforacion. Membranas de colageno o
creadas a partir de fibrina rica en plaquetas, ayudan a que el tejido epitelial que
crece con mayor rapidez invada el area, dando mas tiempo al tejido 6éseo para

reparar la lesion osteolitica. (Caro, 2015)

Fig. 26: Membrana de colageno creada a partir de fibrina rica en plaquetas,
colocado sobre la lesion luego de ser reparada. (Caro, 2015)
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Fig. 27: (Caro, 2015)

El tratamiento endodontico es irrelevante si no ha sido eliminado todo el tejido
reabsortivo y los procedimientos rehabilitadores han sido manejados
adecuadamente. El manejo apropiado requiere conocimientos y habilidades en
endodoncia, cirugia y odontologia restauradora y eliminacién de la reabsorcion

gue es realizada mas eficientemente bajo microscopio (Schwartz y cols, 2010)
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2: Reabsorcion de superficie:

La reabsorcion de superficie es el tipo de reabsorcibn mas benigno que se
produce en la superficie radicular (Gutmann, 2007).

También llamada reabsorcion relacionada con reparacion es un tipo de
reabsorcion radicular externa causada por dafio al cemento como resultado de
trauma dental mecéanico, procedimientos quirargicos o presion excesiva de
dientes impactados o tumores. (Llamas-Carreras y cols, 2010) Este tipo de
reabsorciébn es comun, auto limitante y reversible. Son escasos los informes
sobre reabsorcion de superficie y en su mayoria esta es auto limitante y se

repara espontaneamente después de la lesion. (Lindhe y cols, 2005)

Una reabsorcion de superficie se inicia después que se lesiona la capa de
células cementoblasticas. Los osteoclastos son atraidos por sustancias
provenientes del tejido dafiado hacia la superficie radicular denudada y
reabsorben el tejido duro, durante el tiempo que los factores activadores
continten liberandose al sitio de la lesion, que por lo general dura algunos dias.
El proceso de reabsorcion se detiene una vez que desaparecen los
osteoclastos, poblandose asi el defecto con células reparadoras de tejido duro
que inducen a la reparacion del cemento. (Lindhe y cols, 2005) Rara vez se
detecta por radiografia a no ser que el defecto sea inusualmente grande.
Ademas es imposible apreciar en una radiografia una reabsorcion que ocurre

en las superficies vestibulares y/o linguales. (Gutmann, 2007)

La mayoria de los casos de reabsorcion de superficie son diagnosticados

histolégicamente cuando se extrae el diente (Gutmann, 2007)

Estas reabsorciones pueden estar causadas por un dafio localizado junto con
un trauma externo y por un trauma proveniente de la oclusion. También puede
provenir de fuerzas ortodoncicas excesivas. EI mecanismo de este ultimo tipo
de reabsorcién es una funciébn de la zona hialina que se forma por la
compresion ortodoncica del ligamento periodontal. Junto con la reabsorcion de

la capa hialina, las células clasticas reabsorberan la superficie radicular
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mientras la fuerza ortoddncica esté en accion. La mayor pérdida de tejido dental
duro dado el acortamiento radicular puede ocurrir a partir de este tipo de dafio
(Lindhe y cols, 2005)

La reabsorcion radicular después del movimiento ortoddncico es considerada
una reabsorcion de superficie o reabsorcion inflamatoria transitoria (Andreasen
& Andreasen citado por Llamas-Carreras, 2010) y estudios histologicos han
demostrado que ocurre en el 90% de los pacientes en tratamiento de ortodoncia
(Lee & Lee, 2016)

Morfolégicamente y radiograficamente pueden presentar un 4pice levemente
romo o redondeado hasta un apice groseramente reabsorbido (Hamilton &

Gutmann citado por Llamas-Carreras 2010)

El grado de reabsorcién radicular puede variar desde 0,5- 3mm de acortamiento
radicular durante el tratamiento (Hamilton y Gutmann citados por Llamas-
Carreras 2010). Se ha reportado incluso que 5 o mas mm. De reabsorcion

apical pueden ocurrir en un 5% de los pacientes (Sharab et al, 2015)

Cuadro 1. Escala de Levander and Malmgren

GRADO 0 GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3 GRADO 4
I

Longitud radicular Resbaorcion Dasbsoron Reabsorcién extrema.
moderada. Pequefia | acentuada, pérdida

Ausencia de normal y solo hay pérdida de mas de un
area de la raiz hasta un tercio de la

reabsorcion radicular un cambio en el tercio de la longitud
es perdida con la longitud de la raiz

contorno de la raiz

exhibicién del apice

11

Fig. 28: (Palis, 2012)

Fuente: Elaborado por los autores.
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Las causas especificas de la reabsorcién radicular durante el tratamiento
ortodoncico no estan claras, pero fuerzas extremas especialmente fuerzas
intrusivas y de inclinacion estdn comunmente implicadas. Los factores
relevantes en la reabsorcion radicular externa se pueden dividir en mecanicos
(movimiento dentario extenso, torque de la raiz y fuerzas intrusivas, tipo de
movimiento, magnitud de la fuerza ortodoncica, duracién y tipo de fuerza) y
biologicos (susceptibilidad genética, factores sistémicos, agenesia dentaria y

consumo de medicamentos) (Llamas-Carreras y cols, 2010)

Llamas-Carreras y cols en 2010 compararon la reabsorcion radicular externa
en dientes con tratamiento endododntico versus no tratados, sometidos a
tratamiento ortodoncico. Encontraron que no existia una diferencia significativa
en cantidad o severidad de reabsorcion radicular externa durante movimientos
ortodoncicos en dientes tratados versus su homologo contralateral vital. Sin
embargo, se apreciaba mas reabsorcion en incisivos que en otros tipos

dentarios.

En cambio, Lee & Lee el 2016 encontraron diferencias significativas entre los
dientes tratados y los vitales, siendo menor la reabsorcion en dientes tratados,
considerando el tratamiento de ortodoncia para detener o disminuir la
reabsorcibn apical externa en casos severos. Aun asi apuntan que las
evidencias no son concluyentes y deben realizarse mas estudios (Lee & Lee,
2016)
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Fig. 29: Imagen del aspecto histologico de la reabsorcion de superficie.
Obturacién con cemento de los entrantes en forma de bahia de reabsorcién
(flechas). Afectacibn minima de la dentina. C: cemento, D: dentina, PDL:

Ligamento periodontal (Gutmann y cols, 2007)

Consideraciones en su tratamiento y prondstico

Aungue la reabsorcion radicular puede causar movilidad de los dientes
involucrados en casos severos, usualmente no tiene un impacto en la
longevidad de los dientes (Shara et al, 2015). El proceso es auto limitante y

auto curativo por lo que no requiere tratamiento activo.

Se debe tener precaucion y controlar las fuerzas ortoddncicas para reducir al

minimo el riesgo de acortar las raices (Lindhe y cols, 2005)

También largos tiempos de tratamiento probaron ser el mayor factor de riesgo
para la reabsorcion radicular en el estudio de Sharab et al el 2015, donde el
stress prolongado en las raices incrementaba la posibilidad de reabsorcion
(Sharab et al, 2015)
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3- Reabsorcion radicular inflamatoria externa o progresiva:

La reabsorcion radicular inflamatoria es la categoria mas agresiva de todos los
defectos de reabsorcion externa. Puesto que la reabsorcion inflamatoria tiene la
capacidad de destruir al diente en semanas después de iniciarse, el control
adecuado de esta condicion exige un diagndéstico exacto, un tratamiento

agresivo y un seguimiento apropiado del paciente (Gutmann, 2007)

Las células clasticas son atraidas por los tejidos mineralizados y solo pueden
adherirse a ellos, es por esto que la capa de precemento o cementoide forma
una barrera organica resistente a la reabsorcion. Asi podemos concluir que la

raiz revestida por precemento estaria protegida de la reabsorcion.

Pequefias agresiones fisicas quimicas o biolégicas puede dafar el complejo
precemento/cementoblastos hasta removerlo o acelerar la mineralizacion del
precemento. Estos procesos exponen areas de cemento y posibilitan que las
células clasticas se aproximen a los tejidos mineralizados de la raiz, lo que da

comienzo a la reabsorcion. (Soares y Goldberg, 2002)

Ademas las mismas agresiones que desordenan la capa de cementoblastos y
alteran el precemento, producen inflamacién en el ligamento periodontal, lo que
atrae mediadores quimicos de la inflamacion, como la interleukina y
prostaglandina que estimulan la actividad de las células clasticas. Esto estimula

el proceso de reabsorcion, llamandose reabsorcion inflamatoria.

Cuando el estimulo es duradero o de gran magnitud, lo que prolonga el proceso
inflamatorio en el area, las células clasticas mantienen su accion sobre los
tejidos mineralizados del diente, para destruirlos poco a poco. (Soares y
Goldberg, 2002)

Los estimulos capaces de producir reabsorcion progresiva son:
- Presién de aparato ortoddncico

- Impactacién dental
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- Tumores o quistes
- Presencia de microorganismos
- Enfermedades sistémicas

Entre todas, merece especial preocupacion la contaminacion bacteriana, por su

dificultad de eliminarla (Soares y Goldberg, 2002)
a) Asociada a infeccion de tejido pulpar: periodontitis apical:

La reabsorcion inflamatoria apical se produce en dientes después de una
invasion bacteriana o de tratamientos de restauracion. La naturaleza del

proceso varia de un diente a otro. (Soares y Goldberg, 2002)

Esta reabsorcibn ocurre comunmente como el resultado de una
inflamacion/infeccion de los tejidos perirradiculares generada después de la
perdida de vitalidad pulpar. Este proceso patoldgico tiene como consecuencia la
pérdida del cemento y dentina de la superficie externa de la raiz y también la
dentina de la superficie interna del foramen apical, alterando la morfologia
original del diente (Zuolo y cols, 2012)

La presencia de este tipo de reabsorcion representa una dificultad durante el
tratamiento endodontico y puede aumentar las posibilidades de sobre

instrumentacién y sobre obturacién. (Zuolo y cols, 2012)

Laux y cols (citado por Zuolo y cols 2012), evaluaron 114 apices de dientes
extraidos portadores de lesiones periapicales correlacionando los hallazgos
radiograficos e histolégicos. Solamente el 19% de los dientes presentaba
reabsorcion apical evidente radiograficamente, sin embargo, histologicamente,
el 81% de las muestras presentaba reabsorcion apical. Histolégicamente se
observd la presencia de colonias de microorganismos, dentinoclastos y
reabsorciones, involucrando cemento y dentina en varios niveles desde

moderados hasta severos. La comparacion entre hallazgos radiograficos e
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histol6gicos muestra claramente la poca confianza que nos da una radiografia
Unica en el diagndstico de la reabsorcion apical inflamatoria (Zuolo y cols, 2012)

Este tipo de reabsorcion puede ser interrumpida con una adecuada preparacion

y obturacion del sistema de conductos. (Zuolo y cols, 2012)
b) Asociada a Traumatismo (RRI):

Las lesiones trauméticas dentarias son mas frecuentes en nifios entre los 8 y 15
afios de edad, involucrando principalmente los dientes anteriores. Como las
complicaciones pueden ocurrir semanas, meses 0 varios afos después, los

traumatismos dentarios requieren seguimiento a largo plazo.

Una de las complicaciones mas frecuentes es la reabsorcion dentaria. En un
estudio realizado por Soares et al el 2015, en 249 dientes en 125 pacientes, se
evalud la frecuencia de la reabsorcion radicular en casos de trauma dentario
considerando factores como el tipo de lesion, la edad del paciente y el periodo
entre el momento de la lesion y el examen inicial. Sus resultados revelaron que
casi el 84,9% de la reabsorcion patolégica estaba representada por reabsorciéon
radicular inflamatoria externa y estaba presente mas frecuentemente en casos
de luxacién intrusiva. La reabsorcién se presentaba mas frecuentemente en
pacientes de menor edad y su incidencia también incrementaba en relacion con
el tiempo entre el momento de la lesion y la evaluacion inicial. El factor mas
significativo en el desarrollo de la reabsorcion dentaria es el tipo de lesion: la
incidencia aumentaba en dientes con intrusion, siendo evidente  que la
reabsorcion inflamatoria (70%) era mayor que la por reemplazo (30%). En los
casos de reabsorcién por reemplazo la incidencia era mayor en dientes

avulsionados. (Soares et al., 2015)

Este tipo de reabsorcion se asocia a traumatismos sobre todo a lesiones
avulsivas. Lo habitual es que el diente avulsionado este en situacion extraoral y
seco durante mas de 30 a 60 minutos antes de su reimplantacion. Si no se

inician tratamientos de conducto radicular al diente avulsionado, pocas
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semanas después de la lesion, se presentan zonas radiollcidas en la superficie
radicular (Gutmann, 2007)

La condicibn pulpar tiene gran importancia en el pronéstico de las
reabsorciones dentarias inducidas por traumatismo. La pérdida de la vitalidad
pulpar se convierte en una situacion complicada. La reabsorcion cementaria
expone la dentina y establece comunicacion de la cavidad pulpar contaminada
con las é&reas periodontales afectadas por el traumatismo. Los productos
periodontales y endotoxinas llagan al defecto via tubulos dentinarios,
contribuyendo a la persistencia del proceso inflamatorio y por consiguiente, a la

reabsorcion dental (Zuolo y cols, 2012)

Habitualmente las zonas de radiolucidez asociadas a RRI son irregulares,
desiguales y de aspecto en cuenco. Estos defectos superficiales y profundos
dentro de la raiz, contienen células gigantes odontoclasticas multinucleadas y

areas significativas de tejido de granulacion. (Gutmann, 2007)

Se considera que la patogenia de la RRI estd asociada, aunque no limitada, al

menos a 5 o0 mas factores:

- Tejido pulpar necrético

- Bacterias

- Lesion del ligamento periodontal

- Exposicion de los tubulos de dentina en donde pueden sobrevivir
simbidticamente bacterias y productos secundarios tisulares necroticos

- Desarrollo o maduracion del diente (tubulos dentinarios mas grandes y

volumen mayor del tejido pulpar)

Estas causan pueden ser responsables de que los dientes avulsionados en
pacientes mayores presenten menos RRI y tengan un mejor prongstico a largo

plazo que en pacientes mas jovenes. (Gutmann, 2007)
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Fig. 30: A. Incisivos mandibulares avulsionados en el momento de la retirada de
la ferulizacion (14 dias después de la lesion avulsiva). Se aprecia el inicio de los
defectos de reabsorcion inflamatoria, en particular de la superficie mesial del
incisivo central. B. Se aprecia una RRI grave y agresiva, 3 semanas después de
la retirada de la férula. Sin intervencion clinica se produciria una destruccién
radicular importante en menos de 2 meses. C. Dientes en la reevaluacion a los
3 afos. Se dejo Ca(OH)2 en el conducto radicular de esos tres dientes
avulsionados durante unas 4 semanas. No se produjo reabsorcion inflamatoria

adicional durante el periodo de seguimiento de 3 afos. (Gutmann, 2007)

Fig. 31: A. Imagen del aspecto histolégico de una RRI. Presencia de células

gigantes multinucleadas en las lagunas de reabsorcién en la profundidad de la
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dentina. No se evidencia sustitucion tisular. B. Presencia de un odontoclasto
multinucleado aislado en la superficie radicular. Se aprecia la superficie de la

raiz y numerosas lagunas. (Gutmann, 2007)

En la mayoria de los casos, la RRI no se asocia a ningun tipo de sintomas. Este
proceso de reabsorcion casi siempre esta relacionado con una lesién avulsiva o

alguna otra forma de traumatismo dental reciente.

E | tratamiento de la RRI incluye dos aspectos. El primero y mas importante es
el diagndstico exacto. Posteriormente, el procedimiento mas critico es eliminar
los factores causales del proceso de reabsorcion: las bacterias y el tejido pulpar
necrotico. Esto se consigue con la limpieza, conformacion y obturacion del

sistema de conductos radiculares.

Para destruir los microorganismos no es suficiente la desinfeccion del conducto
radicular. Es necesario hacer la desinfeccion de la dentina. (Soares y Goldberg,
2012)

En la mayor parte de los casos esta indicado efectuar un tratamiento a corto
plazo de Ca (OH)2 de 2 a 3 semanas. Por ello después de la limpieza y
conformacion del sistema de conductos radiculares, se introduce una

medicacion intraconducto de Ca(OH)2. (Gutmann, 2007)

Después del aislamiento absoluto y la apertura de la corona, se limpia y se
conforma el conducto. La preparacion mecanica concluye con una irrigacion con
5 ml de una solucion de acido etildiaminotetraacético (EDTA) al 15%, lo cual es
importante para eliminar la capa de barro dentinario o smear layer. Para
alcanzar el efecto deseado el conducto debe permanecer inundad por la
solucion entre 2 a 3 minutos (dependiendo del espesor de la pared dentinaria).
Pasado ese tiempo se lo irriga con hipoclorito de sodio (1 a 5%), se lo secay se
llena por completo con una pasta de hidroxido de calcio.
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En el conducto obturado los iones hidroxilo resultantes de la hidrolisis del
Hidroxido de calcio, penetran en la dentina, la alcalinizan y crean un medio
impropio para la supervivencia de los microorganismos. Al destruirlos el
hidroxido de calcio eliminaria el factor de mantenimiento de la reabsorcion.
(Soares y Goldberg, 2012)

Ademas este farmaco podria neutralizar los &cidos sintetizados por las células
clasticas que producen la desmineralizacion de la parte inorganica e impedirian
la accion de las enzimas que componen la parte organica de la dentina.
También podria ayudar en la activacion de la fosfatasa alcalina indispensable

en el proceso de reparacion de los tejidos duros.

La sumatoria de estos factores parece justificar la conveniencia del uso de
hidréxido de calcio en el tratamiento o en la prevencion de las reabsorciones

radiculares inflamatorias. (Soares y Goldberg, 2012)

Algunos investigadores han sugerido dejar el medicamento in situ durante
varias semanas a 18 meses o0 mas con una sustitucion periédica del Ca(OH)2,
como medio para prevenir la reabsorcion continuada de la raiz. Sin embargo la
actual investigacion ha indicado que el tratamiento a largo plazo con Ca(OH)2
puede provocar una reduccion de la resilencia de la dentina, disminuyendo asi

su resistencia a la fractura. (Gutmann, 2007)

Después de haber limpiado y conformado el diente y utilizado un medicamente
intraconducto durante un tiempo iddéneo, debe obturarse el sistema de
conductos radiculares y es esencial efectuar evaluaciones periddicas.
(Gutmann, 2007)

Durante los afios se han utilizado diversos agentes quimicos en la superficie
radicular de los dientes avulsionados para tratar de detener la reabsorcion
radicular externa. En una exhaustiva revision realizado por Mahammadi et al el
2016, se explora los mas utilizados y cuéles son los efectos del uso de estos

materiales en la reabsorcion radicular externa.
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- Tetraciclinas:

Las tetraciclinas son un grupo de antibioticos de amplio espectro que incluye
tetraciclina- HCI, minociclina, demeclociclina y doxiciclina. Las tetraciclinas son
bacteriostaticas por naturaleza, o que puede ser una ventaja, ya que en
ausencia de lisis de la célula bacteriana, no se liberan los subproductos
antigénicos como las endotoxinas. Ademas tienen propiedades Unicas como la
inhibicién de las colagenasas mammalian, lo que previene la ruptura de los
tejidos y la inhibicion de las células clasticas lo que resulta en inhibicion de la

actividad reabsortiva.

Cvek et al. (1992) desarrollaron un protocolo para el tratamiento de una raiz de
un diente avulsionado con doxiciclina antes de reimplantarlo, apuntando a
disminuir la carga bacteriana de la superficie radicular para disminuir la
frecuencia de la respuesta inflamatoria. Esto aumenta la posibilidad de
revascularizacion exitosa. Esto fue comprobado el 200 por Yanpiset y Trope
(Mahammadi et al., 2016)

- Hipoclorito de Sodio:

Debido a su excelente actividad antibacteriana y su habilidad de disolver tejido
necroticos, se han sugerido varias concentraciones de Hipoclorito de sodio para
remover los restos necréticos del ligamento periodontal. Los mejores resultados
se han obtenido con menores concentraciones, consistiendo en reabsorcion por
reemplazo/anquilosis a largo plazo y ausencia de reabsorcion a corto plazo
(Mahammadi et al., 2016).

- Acido Hidroclorhidrico:

El acido hidrocloridrico ha sido utilizado en conjunto con la enzima hialuronidaza
con el objetivo de desmineralizar el cemento sin desnaturalizar la matriz
colagena y se ha demostrado una significativa reduccion de la reabsorcion

radicular en estudio de Nevin et al en 1980. (Mahammadi et al., 2016)
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- Acido Fosforico:

Se ha utilizado acido fosférico al 50%, pero se Saad- Neto et al en 1986 y
Sottovia et al el 2006 demostraron que su uso por si solo aumenta la ocurrencia

de reabsorcion radicular o es altamente inefectivo. (Mahammadi et al., 2016)
- Acido Citrico:

A fines de los ochenta y principio de los 90 se propuso que tratar la superficie
radicular de un diente avulsionado con acido citrico para exponer las fibras
colagenas y promover un contacto con la superficie para que las fibras
colagenas del ligamento periodontal se reinsertaran. Luego del tratamiento, se
observaron gran cantidad de areas de anquilosis y reabsorcion por reemplazo.
(Mahammadi et al., 2016)

- Acido Ascorbico:

El acido ascorbico o vitamina C es una vitamina fundamental en todos los
tejidos del cuerpo. Es muy importante para la sintesis de colageno. En la
concentracion apropiada es responsable de mantener la eficacia y la fagocitosis
en los leucocitos. También tiene un rol en la osteogénesis, activando la
fosfatasa alcalina y aumenta la actividad funcional de los osteoblastos. Con
toda esta informacion la vitamina C puede jugar un rol importante en la

reimplantacién tardia de dientes avulsionados (Mohammadi et al., 2016)
- Acetazolamida:

La acetazolamida es un inhibidor de la anhidrasa carbdnica que es utilizada
para tratar diversas enfermedades como glaucoma, ataques epilépticos,
cistinuria, paralisis periddica y ectasia dural. Mori y Garcia en 2002, probaron la
efectividad de una solucion de acetazolamida como medicacion intraconducto
para manejar reabsorcion radicular en dientes avulsionados reimplantados
tardiamente. Sus resultados revelaron que después de 60 dias la
acetazolamida inhibia completamente la reabsorcién radicular (Mahammadi et
al., 2016)
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- Calcitonina

La calcitonina es una hormona secretada por la tiroides que ha probado ser un
potente inhibidor de las células clasticas. El uso de esta hormona como
medicacion intraconducto después de la reimplantacion dentaria causa una
disminucién en la reabsorcion radicular inflamatoria y un mejor control del
trauma dental incluso en casos con prondstico incierto. (Mahammadi et al.,
2016)

- Alendronato:

Actualmente el alendronato esta siendo usado para inhibir reabsorciones
patologicas mediadas por osteoclastos en enfermedades como la enfermedad
de Paget, osteoporosis y tumores osteoclasticos malignos de hueso. La afinidad
del alendronato por el fosfato de calcio y se tenaz union a la hidroxiapatita lleva
a su rapida incorporacion al esqueleto. EI mecanismo de inhibicion de
osteoclastos se atribuye a la disminucion de actividad osteoclastica, la
interferencia de los receptores de osteoclastos para proteinas especificas de
matriz ésea y la obstruccion de la reabsorcion interfiriendo con el borde dentado

de los osteoclastos.

Diversos estudios demuestran que sumergir la raiz de un diente avulsionado en
alendronato, resulta en una reduccion significativa de la masa de la raiz
reabsorbida. Ademas el alendronato de sodio reducia significativamente la

reabsorcion radicular pero no la anquilosis dentaria.(Mahammadi et al., 2016)
- Ledermix

Ledermix es una pasta que combina un antibiético ( Demeclociclina HCI al
3,2%) y un corticoesteroide ( Triamcinolona Acetonida 1%) en una base de
polietilenglicol. Los dos componentes terapéuticos de esta pasta son capaces
de difundir a través de los tubulos dentinarios y el cemento para alcanzar los
tejidos periodontales y periapicales. Histolégicamente se ha demostrado que

Ledermix elimina reabsorcion radicular externa inflamatoria experimental in vivo.
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Ademas Ledermix no provoca dafos en la membrana periodontal y que la pasta
era una medicacion efectiva para el tratamiento de reabsorcién radicular

progresiva en dientes con trauma.

E un estudio de Bryson et al el 2002, concluyeron que las raices tratadas con
Ledermix mostraban significativamente mayor reparacion y menor reabsorcion
al ser comparadas con raices tratadas con Hidroxido de Calcio. (Mahammadi et
al., 2016)

- Emdogain:

Emdogain (Straumann AG, Basel, Switzerland) es un derivado de matriz de
esmalte, en la forma de un extracto acido de proteinas purificadas de matriz de
esmalte de cerdo.. Este ha sido utilizado exitosamente para restaurar ligamento
periodontal funcional, cemento y hueso alveolar en paciente con pérdida de

insercion severa.

Se ha reunido data interesante sobre la utilizacion de amelogenina para la
reimplantacién de dientes avulsionados. Parece plausible que la amelogenina
pueda estimular la regeneracion del aparato de insercién del diente. Sin
embargo se requiere tratamiento adicional para asegurar resultados predecibles

y estables. (Mahammadi et al., 2016)
- Fluoruro:

Diversos estudios recomiendan el uso de soluciones fluoradas en diferentes
formas y concentraciones para tratar la superficie radicular en casos de
reimplantacién tardia, asumiendo que la desmineralizacion de la superficie
dentinaria estaria mas inclinada a la incorporacion de fluoruro y pueda hacerla

mas resistente a la reabsorcion. (Mahammadi et al., 2016)

Santiago et al., (2015), proponen una técnica similar a la terapia de
revascularizacion en un estudio clinico en 3 pacientes, que dio como resultado
la detencion de la progresion en las areas de reabsorcion dentro de 6 meses,

con formacion de nuevo tejido y mantencion del estado fisiologico del diente en
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periodos de control méas alla de 15 meses. Es mas, solo fueron necesarias dos
citas para lograr este procedimiento, lo que disminuye la posibilidad de
contaminacion coronaria. En la terapia de revascularizacion, la desinfeccion del
conducto es lograda por el uso de una pasta triantibiotica que contiene
metronidazol, ciprofloxacino y minociclina, que tiene la habilidad de detener la
reabsorcion radicular inflamatoria, lo que, segun estos datos, indica su uso en
vez de hidroxido de calcio en casos de reabsorcion radicular inflamatoria

externa (Santiago et al., 2015)

Un caso extremo ilustrado por Pruthi et al 2015, involucra una replantacion
intencional, ya que el defecto se encontraba en la cara palatina del incisivo
central superior por lo que no era accesible por via quirtrgica tradicional. (Pruthi
et al, 2015)

En este caso el diagndstico se realizé por medio de scanner Cone Beam, ya

qgue varios profesionales habian intentado tratar el dolor y habian fracasado.
(Fig. 32)

Fig. 32: Pruthi 2015

Luego de una medicacion intraconducto con hidroxido de calcio por 2 semanas,
se realizd la obturacion endodontica con técnica de condensacion lateral y
luego se procedio a extraer el diente con férceps para minimizar el trauma al

ligamento periodontal (Fig. 33)
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Fig. 33: Pruthi 2015

Se limpio el defecto de tejido de granulacion y se aplicé una solucion acuosa de
acido tricloroacético al 90% con puntas de microaplicacién, para tocar solo el
defecto (Fig. 34)

Fig. 34: Pruthi 2015.

Se alisaron los bordes del defecto con una fresa redonda y se aplicd
Biodentine, condensandolo fuertemente en la cavidad. (Fig. 35) Durante el

tiempo extraoral (15 minutos) el diente fue mantenido en una gaza humedecida.

Fig. 35: Pruthi 2015
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Luego el diente fue reimplantado y ferulizado a los vecinos con férula de fibra y
composite. Se control6 a las 2 semanas cuando se retir0 la férula.

Este paciente fue controlado a las 3,6, 12 y 18 meses, presentandose sin

sintomatologia y sin signos de reabsorcion por reemplazo. (Fig. 36)

Fig. 36: Pruthi 2015
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4- Reabsorcién por sustitucion:

Este tipo de reabsorcion produce la sustitucion de tejidos duros del diente por
hueso. Cuando la reabsorcion de superficie se detiene, las células del ligamento
periodontal proliferaran y poblaran el area reabsorbida. Si la reabsorcion es
amplia les llevara un tiempo a las células del ligamento cubrir toda la superficie.
Las células cercanas al tejido éseo pueden llegar primero y establecerse sobre
el tejido reabsorbido. De este modo se forma hueso directamente sobre el tejido
dental duro. Esto origina una fusién entre el hueso y el diente conocida como

anquilosis. (Lindhe y cols, 2005)

Desde el punto de vista bioldgico, reabsorcién por sustitucion y anquilosis no
son la misma entidad. La anquilosis se produce cuando el tejido 0seo se
yuxtapone al diente, que pierde su movilidad normal; acto seguido (y como
consecuencia de la anquilosis) se iniciara el proceso de reabsorcion por
sustitucion que, a su vez, mantendra el diente anquilosado. (Soares y Goldberg
2012)
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FIGURA 4 - Restos Epiteliais de Malassez (em vermelho) no ligamento
periodontal, redesenhados a partir dos originais de L. Malassez {publi-
cados no Arch Physiol Norm Pathol. 1885;5:308-340 6:379-449) e republi-
cados por Racadot e Weill”, em 1966.

Fig. 37: (Consolaro y cols, 2010)



65

La causa actualmente aceptada de la reabsorcién por sustitucion es la lesion
grave o la perdida completa del ligamento periodontal, habitualmente asociada

a una lesion o intrusion del diente en su alveolo (Gutmann, 2007)

Consollaro (citado por Zuolo y cols, 2012), afirma que la anquilosis dental esta
relacionada con la destruccion de los restos epiteliales de Malassez que se
disponen en cordones aleatoriamente a lo largo del ligamento periodontal y son
responsables de la sintesis y liberacion de péptidos y mantenimiento del
espacio del ligamento periodontal. Una vez establecida la anquilosis, los
elementos esenciales para la proteccion de la superficie radicular contra la
instalacién de las unidades osteoremodeladoras (cementoblastos, pre-cemento,
vaina epitelial de Hertwig y restos epiteliales de Malassez) desaparecen, lo que
lleva a la inclusion del diente en el proceso de remodelacion 6sea (Zuolo y cols,
2012)

Practicamente no parece haber correlacion entre la reabsorcién sustitutiva y
bacterias o tejido pulpar necrético, porque puede producirse en dientes

avulsionados con un tratamiento de conducto radicular previo. (Gutmann 2007)

Algunos dias después de producirse un traumatismo que afecto al ligamento
periodontal y una vez que cesa la inflamacion, responsable de la remocién de
los restos necroticos del area, la reparacion se caracteriza por una disputa entre
las células vivas del ligamento remanente y las células osteogénicas. En casos
de lesiones grandes como avulsiones o intrusiones, el nimero de células
remanentes del ligamento periodontal es muy pequefio 0 no existe y las células
del hueso terminan por establecer un proceso de reabsorcién y sustitucion
irreversible. Cuando el dafio del ligamento es menor, como en la luxacién lateral
o la extrusion, donde sobreviven gran cantidad de células, ellas podran revertir

la reabsorcion iniciada por las células clasticas. (Soares y Goldberg, 2002)

Aunque el aspecto de la reversibilidad de la reabsorcion por sustitucion es
interesante, su resultado clinico es incierto. No hay forma de dimensionar la

magnitud del dafio, no hay como intervenir y prever si ella ser& reversible o no.
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Las caracteristicas radiograficas de la reabsorcion por sustitucion son
completamente distintas a las de RRI. La RS da lugar a la destruccion de la
raiz, sin embargo, esta destruccion se sustituye rapidamente por hueso, por lo
que las caracteristicas radiograficas residen en una radioopacidad y no una
radiolucidez como en el caso de las RRI. Los defectos de naturaleza irregular y
asimétrica se presentan generalmente primero en las superficies mesial y distal.
(Gutmann, 2007)

A diferencia de la RRI, el tratamiento de la RS no se beneficia con la
eliminacién de tejido pulpar infectado. De hecho ninguna de las técnicas
actuales, ni ninguno de los medicamentos han demostrado ofrecer ventajas
terapéuticas fiables y validas en la prevencion o inhibicién de la RS. (Gutmann,
2007)

Es probable que hasta que no se descubra la causa de la RS, no dispondremos

de un tratamiento idéneo para prevenir o inhibir su manifestacion.

Fig. 38: A. RS en la zona mediorradicular del incisivo central izquierdo, 2 afios
después de una lesion de subluxacién. B. RS extensa y casi completa del
incisivo central izquierdo. El proceso es activo en el incisivo central derecho.
(Gutmann, 2007)
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V. CONCLUSIONES

- La capa de tejidos blasticos de los tejidos duros forma una barrera protectora

gue debe ser interrumpida para desencadenar la actividad osteoclastica.

- El diagnodstico y tratamiento temprano es vital para detener el proceso de

reabsorcion.

- El tratamiento de la reabsorcion radicular debe estar dirigido a la causa que

continua con la reabsorcion radicular.

- El uso de CBCT ayuda a determinar la complejidad del tratamiento asi como
ayudar a clinico a ofrecer un prondéstico preciso basandose en la extension de la

lesidn reabsortiva.

- La reabsorcion interna siempre es estimulada por el tejido pulpar necrético por

lo que su tratamiento consiste en la remocion completa de este.

-La reabsorcion externa cervical es un proceso aséptico de naturaleza invasiva
afectando gran parte de la dentina pero respetando la pulpa y su tratamiento y

pronéstico depende de la extension de la lesion.

-La reabsorcion externa cervical tiene gran cantidad de factores asociados
siendo los de mayor importancia el blanqueamiento intracameral, el trauma y

los movimientos ortoddéncicos.

- La reabsorcion externa de superficie es comun auto limitante y reversible.
Normalmente se detiene después de retirada el factor desencadenante (Por

ejemplo fuerzas ortoddncicas).

- La reabsorcion externa inflamatoria o progresiva es la mas agresiva y puede
destruir un diente en semanas después de iniciarse. Esta asociada a infeccién
apical, la que puede ser detenida con una adecuada conformacion y obturacién
de los conductos radiculares, o asociada a traumatismos, siendo el tipo de

trauma (intrusion) lo mas relevante.
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- El tipo de trauma es un factor determinante en el desarrollo de la reabsorcion

radicular.

- La reabsorcion externa por reemplazo es causada por una lesion grave o
perdida completa del ligamento periodontal asociada generalmente a avulsion

dentaria.
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