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INTRODUCCION

En la practica clinica podemos encontrarnos con diversas dificultades, mismas

que pueden llegar a provocar que no se lleve a cabo un tratamiento exitoso.

En el area endodoncica podemos hablar acerca de resorciones radiculares,
una problematica poco comun que puede hacer de nuestro plan de tratamiento

un éxito o un fracaso, segun el manejo que le demos.

Una resorcion puede describirse como un proceso patolégico o fisioldgico en el
cual se va perdiendo tejido, afectando la dentina y el cemento de la raiz de un

diente y hasta el hueso alveolar.

Aunque su etiologia aun es desconocida, se sugieren diversas causas que
pueden desencadenar un proceso de resorcibn como los traumatismos,

inflamacion y hasta un mal procedimiento operatorio.

Es importante identificar cada una de ellas para comprender su desarrollo,
diagnosticarlas y tratarlas pronta y adecuadamente con el fin de evitar la

pérdida total del diente.

El objetivo de esta tesina es describir los procesos de resorcion radicular asi

como su plan de tratamiento.



1. CARACTERISTICAS GENERALES

Una resorcion es un estado asociado con un proceso fisiolégico o
patolégico que trae como resultado la perdida de sustancia de cualquier

tejido mineralizado mediada por sistemas celulares y humorales propios.
(1.8)

Tronstad afirma que:

“Si se mineralizan la predentina o el precemento o si el precemento sufre
algun deterioro mecanico o es raspado, las superficies mineralizadas
seran colonizadas por células multinucleadas y seguidamente se

producira una resorcion” (9)

Los tejidos duros del diente permanente (dentina, cemento y esmalte)
normalmente no experimentan resorcion, aunque ofrecen diferentes
grados de resistencia a la misma. El hecho de que el hueso sea menos
resistente a la resorcion es aprovechado para desplazar y recolocar
dientes mediante fuerzas controladas, por ejemplo un tratamiento
ortodoncico y el hecho de que el esmalte sea mas resistente, ha inducido
a pensar que no sufre resorciones; pero se presentan y usualmente son
resultado de un traumatismo, inflamacién cronica de la pulpa, de los
tejidos periodontales o ambos o por presion provocada en el ligamento
periodontal asociada con movimientos ortodoncicos, tumores o erupcion

dental. (7,8)

La resorcion que sufren todos los tejidos duros de los dientes temporales
durante el recambio, es considerada fisioldgica. En los dientes definitivos,
se consideran fisioldgicas las resorciones menores auto-reparables que
ocurren fundamentalmente, en el cemento de las superficies radiculares y
en las paredes del foramen apical. El resto de las resorciones dentarias,

sean de causa general o local, se consideran patoldgicas. (s)



Las resorciones pueden variar como internas y externas; si la resorcion es
extremadamente grande, con perforaciones, la terapia endodoncica para

el diente podria estar contraindicada. (s

1.1 Proceso resortivo

Ocurre porque las células fagociticas destruyen la dentina; el proceso
continua, a no ser que por instrumentacion intraconducto o
quirargicamente sean removidas todas estas células.

Los defectos que aun no han perforado la raiz pueden responder a un

tratamiento no quirurgico. (5

La resorcion del diente puede ocurrir como resultado de condiciones
inflamatorias, mecanismos de estimulacibn o procesos necroticos. El
proceso de resorcidn de los tejidos dentales es similar a la del hueso,
pero con algunas notables diferencias. La resorcion del hueso alveolar
ocurre como resultado de una inflamacién local y como parte del
remodelado 6seo. La resorcion es principalmente por osteoclastos, pero
otras células como los macrofagos, los monocitos y los osteocitos han

sido reportados capacitados para reabsorber hueso. (7)

1.2 Odontoclastos

Los odontoclastos son células similares a los osteoclastos, aun cuando su
tamano, su zona clara y su numero de nucleos suelen ser menores. Son
los responsables de la destruccidn de las fracciones organica e inorganica
de la parte mineralizada de los tejidos duros de los dientes, tal y como los

osteoclastos son de las de los huesos. ()



Aparecen sobre las estructuras mineralizadas de los dientes definitivos
solamente en condiciones patolégicas. Actuan como macrofagos
especificos, como células inflamatorias especializadas en todo tipo de
resorcion dentaria.

El ritmo de la resorcibn serd rapido si hay contaminacion con
microorganismos, conocida como “resorcion inflamatoria”. En ausencia de
infeccion el ritmo sera lento, como se da en las condiciones fisiologicas en
el hueso y acorde al remodelado 6seo adecuado a la edad (“resorcion por

sustitucion”). ()

1.3 Osteoclastos

Los osteoclastos son células multinucleadas grandes que se originan de
la sangre, se localizan cerca de la superficie del hueso o en las Lagunas
de Howship.

Tienen una zona clara y un borde rugoso en cepillo que viven alrededor
de dos semanas y desaparecen por apoptosis (muerte celular
programada por la fragmentacion en particulas con membrana que
permite su fagocitosis sin inflamacion).

Son las células responsables de la destruccién de las partes organica e
inorganica de la fraccion mineralizada del hueso. Son activas en la
renovacion fisiologica del hueso como en los de su perdida patologica.
Tienen un importante rol en la respuesta inflamatoria a la infeccion como
se ve en la resorcion del hueso necrosado en la osteomielitis y en la

resorcion inflamatoria del diente con necrosis pulpar, infeccion o ambas.
(7.8)

La resorcidon es una necrosis parcial o completa de la membrana
periodontal; incursiona debido a que los osteoclastos participan en la

resorcion de tejidos duros como la raiz o el hueso.



Los osteoclastos tienen dos roles primarios: el remodelado fisiolégico del

hueso y la defensa del cuerpo. (25,26 (Fig. 1)

Fig. 1Mecanismo de los osteoclastos. (“Treatment Planning for Traumatized Teeth” Tsukiboshi p. 95)

En dientes con pulpas necroticas, cuando el cemento es reabsorbido por
osteoclastos en el area en donde el ligamento esta perdido o necrosado,
los tubulos dentinarios se exponen. ElI material necrotico y las bacterias
de la cavidad pulpar alcanza la superficie de la raiz totalmente y la
respuesta inflamatoria ocurre. La resorcién radicular avanza por los

osteoclastos, los cuales emergen como el proceso inflamatorio avanza.

(25)
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2. INFLAMACION PULPAR

La inflamacion es la respuesta universal del organismo a la agresién
suficiente y no letal; es util para destruir, atenuar o mantener localizado al
agente patdégeno. Representa una importante reaccion protectora del

organismo.

Algunos aspectos clinicos de la inflamacion identifican fendmenos

caracterizados como senales cardinales, entre los cuales se destacan:

o Dolor
o Rubor
o Calor
o Tumor

o Alteracion de la funcion

La inflamacion-reparacion representa la exacerbacién de los fenbmenos
del metabolismo en los que la inflamacion se corresponde con su fase
catabdlica o destructiva y la reparacién con su fase anabdlica o de

sintesis. (8,13, 24)

La inflamacion es un proceso dinamico que puede desarrollarse en un
periodo de tiempo corto (fase aguda) o largo (fase cronica) pudiendo esta
a su vez reagudizarse. La inflamacion precisa de vasos por lo que es
propia de tejidos vascularizados (inflamacion primaria); no obstante, los
tejidos avasculares también se inflaman si son invadidos por tejido de
granulacién procedente de los tejidos vascularizados e inflamados
contiguos; asi, los tejidos avasculares (duros o blandos) sufren una

inflamacién secundaria. ()



Ya que todos los tejidos dentarios duros son avasculares, toda resorcion
dentaria precisa de la inflamacién primaria del tejido pulpar (resorcion
pulpogena, endodontogena o interna) o de los tejidos vascularizados

peridentarios (resorcion periodontogena o externa). (s)

El proceso inflamatorio es consecuencia de alteracion en la
microcirculacion causada por la agresion a tejidos, capaz de alterar el flujo
sanguineo, la permeabilidad vascular y establecer la salida de

componentes celulares de la sangre. (13)

La respuesta inflamatoria tiene lugar en el tejido conjuntivo vascularizado,
e implica al plasma, células circulantes, vasos sanguineos, Yy
constituyentes celulares y extracelulares del tejido conjuntivo.

Las células circulantes son los neutréfilos, monocitos, eosindfilos,
linfocitos, basofilos y plaquetas.

Las células del tejido conjuntivo son los mastocitos, que se situan
alrededor de los vasos sanguineos; los fibroblastos del propio tejido

conjuntivo y ocasionales macréfagos y linfocitos residentes. (24)

La pulpa presenta una caracteristica que la hace facilmente vulnerable a
la invasion bacteriana: el tejido pulpar esta contenido entre paredes
rigidas del conducto radicular, lo que determina una capacidad limitada de
la expansion del edema, y su circulacion es terminal, lo que impide su

revascularizacion. (3)

Si los irritantes que llegan a la pulpa tienen escasa intensidad, se estimula
la formacién de dentina por parte de los odontoblastos, denominandose
dentina reactiva. Si la agresién pulpar tiene mayor intensidad, se produce
una destruccion de los odontoblastos. Si se instaura un tratamiento
adecuado, la inflamacion pulpar superficial puede remitir y diferenciarse

nuevos odontoblastos capaces de elaborar dentina reparativa. (3)



Las respuestas vascular y celular de las formas aguda y cronica de la
inflamacion estan mediadas por factores quimicos procedentes del
plasma o de las células y que son activados por el propio estimulo
inflamatorio.

Estos mediadores actuan de forma aislada, secuencial o en combinacion,
y en fases posteriores amplifican la respuesta inflamatoria e influyen en su

evolucion.

Las células y tejidos necroticos también pueden activar por si mismos la

elaboracién de los mediadores de la inflamacion. (24)

2.1 Inflamacion Aguda

Es la respuesta inmediata que se produce frente al agente lesivo. La
llegada de componentes bacterianos a través de los tubulos dentinarios
produce diversos cambios en el tejido pulpar. Tras una breve
vasoconstriccion, se observa una dilatacion vascular, con incremento del

flujo sanguineo, modulada por mediadores plasmaticos y celulares. (3)

La inflamacion aguda presenta tres componentes principales:

1. Las modificaciones en el calibre de los vasos, que dan lugar al
aumento en el flujo de la sangre.

2. Las alteraciones en la estructura de la microvasculatura, que
permiten la salida de la circulacion de las proteinas plasmaticas y
los leucocitos.

3. La emigracion de los leucocitos desde el punto en el que
abandonan la microcirculacion hasta el foco de lesion en el que se

acumulan. (24)



La presion de filtracion (presion hidrostatica) de los capilares se eleva
debido a la vasodilatacién, mientras que la presion de resorcidn (presion
osmotica) disminuye debido al aumento de la permeabilidad vascular,
observando mayor salida de proteinas y aumento de la exudacion
plasmatica. La primera sefal de la inflamacién es la hiperemia. Ante la
agresion del tejido se constata la vasoconstriccidon, y en pocos segundos,

el flujo vascular se restablece y surge la vasodilatacion. (13)

2.1.1 Cambios en el flujo sanguineo

Los cambios en el flujo sanguineo y en el calibre de los vasos se inician

tras la lesién y evolucionan al ritmo de la intensidad de la misma. (24)

Después de un periodo de vasoconstriccion arteriolar, se produce la
vasodilatacion que afecta a las arteriolas y dan lugar a la apertura de
nuevos lechos capilares en la zona de lesion. Esta es la causa del
aumento del flujo sanguineo, que a su vez, es la causa del enrojecimiento

e incremento del calor en la zona de lesion. (24)

El retraso de la circulacion se debe al aumento de la permeabilidad de la
microvasculatura con salida de liquido rico en proteinas desde la
circulacién hasta los tejidos extravasculares. La disminucion de liquido en
el compartimiento intravascular da lugar a la concentracion de los
hematies en los vasos de pequefio calibre y al aumento de la viscosidad
sanguinea, lo que se refleja en la presencia de pequenos vasos dilatados

y repletos de hematies, lo que se denomina estasis. (24)

A medida que la estasis va evolucionando, se empieza a observar la
orientacién periférica de leucocitos, principalmente neutrdfilos, a lo largo

del endotelio vascular (marginacion leucocitaria); mas adelante, se



adhieren al endotelio de forma transitoria (rodamiento) y con mayor

intensidad después atravesando la pared vascular. (24)

2.1.2 Aumento de la permeabilidad vascular

La vasodilatacion y el aumento del flujo sanguineo elevan la presién
hidrostatica intravascular, lo que origina un aumento en la filtracion de
liquido a partir de capilares.

La perdida de liquido rico en proteinas, secundario al transudado a partir
del plasma reduce la presion osmatica intravascular y aumenta la presion
osmotica del liquido intersticial; juntos ocasionan una fuerte salida de
liquido y acumulacion en el tejido intersticial. Este incremento del liquido

extravascular se llama edema. 24) (Fig. 2)
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Fig. 2 Principales manifestaciones locales de la inflamacién aguda en comparacion con la normalidad
(“Patologia Estructural y Funcional 62. Edicion, Robbins, p. 56)

2.1.3 Mediadores quimicos de la Inflamacion

En la inflamacion del tejido pulpar intervienen los mismos mediadores que
en el resto del organismo.

Los mediadores se originan del plasma o de las células. Los mediadores
derivados del plasma estan presentes en el mismo en formas precursoras

que deben ser activadas para adquirir sus propiedades biologicas.



Los mediadores derivados de las células permanecen en granulos
intracelulares que deben ser secretados o sintetizados en respuesta a un
estimulo. Las principales células que secretan o sintetizan mediadores

son las plaquetas, neutréfilos, monocitos y mastocitos. (3,24

La mayor parte de los mediadores realizan su actividad bioldgica
uniéndose inicialmente a receptores especificos situados en las células
diana. Un mediador quimico puede estimular la liberacion de mediadores
por parte de las propias células diana, los cuales pueden ser idénticos o
similares a los iniciales; su accion es la de amplificar o contrarrestar la
accién del mediador inicial. Una vez activados y liberados de la célula, la
mayoria de los mediadores duran muy poco tiempo, rapidamente se

degradan o son inactivados. (24)

2.1.3.1 Mediadores Plasmaticos

o Sistema de Cininas
o Sistema de Complemento
o Sistema de Coagulacién

o Sistema Fibrinolitico

Sistema de Cininas

La bradicinina y otras cininas intervienen en la fase de inflamacién aguda
con efecto vasoactivo y favoreciendo la produccién de prostaglandinas.
Se inicia por la activacion del factor de Hageman vy por esto, la enzima
calicreina convierte en cininégeno plasmatico en bradicinina. Otra cinina

es la Kalidina, liberada tras la formacién de la plasmina. (3,24)



Sistema de Complemento

Esta constituido por 20 proteinas cuya concentracion se observa en el
plasma. Sus funciones basicas son la defensa contra los microorganismos
(Inmunidad Innata) y la eliminacion de los complejos inmunes o antigeno-

anticuerpo.

Su activacion se puede producir por la via clasica (inmunidad adaptativa
por formacion de complejos inmunes) o por la via alternativa (Inmunidad
innata por interaccion con bacterias y particulas extrafas).

La activacion del complemento inicia e incrementa la inflamacion. (3,24)

Sistema de Coagulacion

Consta de 4 etapas:

1. Vasoconstriccidn inicial localizada

2. Agregacion de las plaquetas para formar un trombo en la zona
lesionada
Formacion de fibrina para reforzar el trombo plaquetario

Eliminacion de la fibrina

La agregacion plaquetaria para cubrir la zona dafiada esta inducida por
diversos factores liberados de las plaquetas adherentes y por la trombina,

dependiendo de la presencia de fibrinogeno y calcio.

La coagulacién inicia tras la agregacion plaquetaria y consiste en la
transformacién del fibrinogeno soluble en fibrina insoluble por mediacion
de la trombina formada por la activacion de la protrombina por el factor XlI

de la coagulacion en presencia de calcio.



La activacién del factor Xll induce la coagulaciéon y la activacion del
sistema calicreina-cinina, liberandose bradicinina que estimula a la

sintesis de prostaglandinas, lo mismo que la protrombina. (3)

Sistema Fibrinolitico

Cuando el coagulo ya no es necesario, se inicia la fibrinolisis, es decir, la
destruccion de la fibrina. El plasmindgeno plasmatico se transforma en
plasmina por mediacién de activadores liberados por células endoteliales

y el coagulo se disuelve. 3) (Fig. 3)
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Colageno, membrana basal,
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cininégeno de elevado —— 3 ( plaquetes activadas

peso molecular (HMWK)
“ Factor Xlla

Cascada de las cininas ‘ Cascada de la coagulacion ’
Xlla Xlla
Calicreina w———————————— Precalicreina X| ———» Xla
HMWK ——— Bradicinina Sistema | *
fibrinolitico +
Protrombina ——— Trombina

Calicreina i)

(lla)

Plasmindogeno ———3= Plasmina —}

Fibrina ‘_7— Fibrindgeno

Cascada del co mmemamﬂ Fibrinopéptidos

Plasmina Productos
de degradacicn
de la fibrina

C3 —» Caa

Fig. 3 Relaciones entre los cuatro sistemas mediadores plasmaticos iniciados por la activacion del factor XII.

(“Patologia Estructural y Funcional” 62. Edicién, Robbins, p. 72)

2.1.3.2 Mediadores Celulares



o Aminas Vasoactivas

o Enzimas Lisosdmicas

o Citocinas

o Metabolitos del Acido Araquidénico
o Inmunoglobulinas

o Neuropéptidos

Aminas Vasoactivas

En los granulos de los basofilos y de los mastocitos existen sustancias
que producen vasodilatacion e incrementan la permeabilidad vascular.
Las dos aminas, histamina y serotonina estan disponibles en reservas
preformadas y son de los primeros mediadores liberados durante la
inflamacion.

En el ser humano, la histamina causa la dilatacion de las arteriolas y el
incremento de la permeabilidad vascular de las vénulas; sin embargo,
produce constriccion de las arterias de mayor calibre. Se considera que
es el principal mediador de la fase inmediata de incremento de la
permeabilidad vascular, dando Ilugar a contraccion endotelial y

ensanchamiento de las uniones entre células endoteliales de las vénulas.
(3,24)

La serotonina es un mediador vasoactivo cuyas acciones son similares a
las de la histamina. Su liberacion de las plaquetas se estimula cuando
eéstas se agregan tras su contacto con el colageno, trombina y los
antigeno-anticuerpo. La agregacion plaquetaria y la liberacion de
serotonina e histamina también son estimuladas por el factor activador de

plaquetas. (24)



Enzimas Lisosdmicas

En los lisosomas de muchas células existen sustancias con actividad
enzimatica: colagenasas, hidrolasas acidas, mieloperoxidasa, lisozima. La
desgranulacion de estas células o su destruccion permite la liberacion de
diversas enzimas que intervienen en el proceso de la inflamacion y en la

lesion histica. (3)

Citocinas

Son proteinas de bajo peso molecular producidas por muchos tipos
celulares, principalmente linfocitos y macrofagos activados, pero también
células endoteliales, células epiteliales y células de tejido conjuntivo, que
regulan la funcion de otros tipos celulares. Estan implicadas en
respuestas inmunitarias celulares y producen un papel importante en la
inflamacion aguda y cronica.

Las interleucinas (IL) son polipéptidos producidos por linfocitos vy
monocitos estimulados por los antigenos; actuan controlando la actividad

de otras células y se les da el nombre genérico de citocinas. (3,24)

El factor necrosante tumoral (TNF) actua conjuntamente con la IL-1, que
junto con la IL-6 y la IL-11 constituyen el antes llamado factor activador de
osteoclastos, por lo que favorecen la resorcion 6sea en el periapice.

La IL-1B y el TNF-a favorecen la resorcion de tejidos calcificados por
aumentar la secrecion de enzimas proteoliticas y la sintesis de la matriz
de metalproteinasa, lo que favorece la destruccion histica. La IL-1 se
identifica junto a los macréfagos en las zonas de resorcidon Osea

periapical. (3)



Metabolitos del Acido Araquidénico

A partir de los fosfolipidos de las membranas de distintas células
inmunitarias destruidas en el proceso de inflamacion se produce acido

araquidonico.

La accion de la enzima ciclooxigenasa sobre él, da lugar a la sintesis de
prostaglandinas (PG) y tromboxanos (TX). Las prostaglandinas y los

leucotrienos se han hallado en la inflamacién pulpar y periapical. (3)

Inmunoglobulinas

Son proteinas segregadas por linfocitos B sensibilizados por un contacto
previo con un antigeno.

Hay cinco clases de inmunoglobulinas: IgG, IgM, IgA, IgE e IgD.

La IgG es la mas predominante en la fase secundaria de la respuesta
inmunitaria, mientras que la IgM se halla elevada en la fase primaria,
activando el complemento. La IgA predomina en las secreciones como la
saliva; la IgE se une a basofilos y a mastocitos produciendo su

desgranulacion; La IgD se halla a concentraciones minimas. (3)

Kuo y cols. Hallaron una correlacién entre la semiologia y la concentracion
de mediadores en los exudados; cuando eran purulentos, existia una tasa

elevada de IgG, IgM, IL-1 y glucoronidasa. (3)

Neuropéptidos

Son sustancias de naturaleza peptidica, contenida en las fibras nerviosas
y que desempefian un papel importante en el inicio de la respuesta

inflamatoria. Los axones sensoriales pulpares intervienen en el



mantenimiento y reparaciéon del complejo pulpodentinario mediante la

liberacion de neuropeptidos moduladores. (3,24)

Las fibras C amielinicas, son las mas numerosas y contienen diversos
neuropeptidos que pueden liberarse en el tejido pulpar ejerciendo distintos
efectos bioldgicos sobre la inflamacion y la reparacion; se trata de la
llamada inflamacion neurogenica, conjunto de cambios vasculares e
histicos mediados por neuropeptidos que interviene de forma especial en

la fase inicial de la inflamacién pulpar. 3) (Fig. 4)
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_ é CURACION

Mediadores ._._—> Regeneracion

Cicatrizacion
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Toxinas persistentes
Snfermedades autoinmunitarias

Fig. 4 Evolucion de la Inflamaciéon Aguda (“Patologia Estructural y Funcional” 62. Edicion, Robbins, p. 83)

2.2 Inflamacién Crénica

Se considera una inflamacion de duracion prolongada (semanas o
meses), en la que se pueden observar simultdneamente signos de
inflamacion activa, de destruccion tisular y de intentos de curacién. Puede
evolucionar de una inflamacién aguda, aunque, con frecuencia, se inicia

como una respuesta de baja intensidad y a menudo asintomatica. (24)

La inflamacion crénica se observa en los siguientes contextos:



o Infecciones persistentes
o Exposicion prolongada a agentes potencialmente toxicos, ya sean
endogenos o0 exdgenos

o Autoinmunidad (24)

Se caracteriza por:

o Infiltracién de células mononucleares, como macréfagos, linfocitos
y células plasmaticas, lo que refleja una reaccidn persistente a la
lesion.

o Destruccidn tisular inducida por células inflamatorias.

o Intentos de reparacion mediante sustitucién por tejido conjuntivo

del tejido lesionado. (24)

En la zona de la pulpa donde llegan los componentes bacterianos se
forma un microabseso mientras que a su alrededor se va instaurando la
inflamacion croénica. El tejido pulpar se va destruyendo a mayor o menor
velocidad mediante fendmenos de necrosis por coagulacién o por

licuefaccion. (3)

La inflamacién pulpar constituye la primera barrera de defensa del
organismo ante la invasion bacteriana. La necrosis histica es una
companfera inseparable de la inflamacion pulpar. La mayoria de las
pulpitis evolucionan de modo asintomatico mediante la propagacion de la
inflamacion crénica a través de toda la pulpa, la cual es seguida de la

necrosis del tejido. (3)






3. CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS DE LAS RESORCIONES
RADICULARES

El examen histolégico del diente permite establecer un diagnostico
definitivo pero este enfoque no es el adecuado desde el punto de vista
practico; es por eso que la radiologia ha demostrado ser un instrumento
clinico esencial para ayudar a establecer un diagnostico diferencial entre

una resorcién interna y una externa. (1) (Fig. 5y 6)

Fig. 5 Resorcion Interna (“Radiologia en Endodoncia” Fig. 6 Resorcion Externa (Sapp P.

Basrani E. p. 71) “Patologia Oral y Maxilofacial

Contemporanea” p. 361)

El cambio de la angulacion de las radiografias debe proporcionar una
indicacion bastante buena acerca de si el defecto de resorcion es de tipo
interno o externo. Asi e independientemente del angulo de exposicion de
la radiografia, una lesion de origen interno se observa dentro del conducto
y un defecto localizado en la cara externa de la raiz se aleja del conducto

a medida de que cambia el angulo. () (Fig. 7a - 7b)



Fig. 7a Resorcion Interna Fig. 7b  (Cohen S. “Vias de la
Pulpa” 8va. Edicion p. 624)

Los procesos de resorcion externa vestibulares o linguales superpuestos
al conducto pueden simular una resorcion interna, pero estos defectos

cambiaran de posicién en las radiografias multiples. (2) (Fig. 8a- 8b)

Fig. 8a Resorcion Externa. Fig. 8b (Cohen S. “Vias de la Pulpa” 8va.
Edicion p. 624)




Segun su origen, se clasifican en internas, externas, idiopaticas, cervical,
fisiolégica, inflamatoria, superficial, de sustitucion, apical y resorcién por

tratamiento ortodoncico. (1,7, 9)



4. RESORCION RADICULAR INTERNA

También se le llama resorcion idiopatica ya que a pesar del gran numero
de estudios histoldgicos, la etiologia precisa aun es desconocida. Es raro
que se presente en los dientes permanentes. Puede observarse resorcion
de la dentina en las paredes pulpares como parte de una reaccidn
inflamatoria a la lesidn pulpar como una pulpitis crénica o también en
casos donde no puede identificarse una causa desencadenante aparente.
Este tipo de resorcion se caracteriza por un agrandamiento ovalado del

espacio del conducto radicular. (2, 4, 7,10) (Fig. 9)

Fig. 9 Resorcion Interna (Sapp P. “Patologia Oral

Y Maxilofacial Contemporanea” p. 360)

4.1 Etiologia

Se caracteriza por una resorcién de la cara interna de la raiz por células
gigantes mutinucleadas adyacentes al tejido de granulacion de la pulpa.
Aunque en la pulpa es frecuente encontrar tejido inflamatorio crénico, éste

en raras ocasiones produce una resorcion. (s)



Se afirma que la resorcion de la dentina se asocia con un tejido duro
semejante al hueso o al cemento, pero no a la dentina; por esto, se
postula que el tejido de resorcidn no tiene un origen pulpar, sino que es
un tejido metaplasico cuyo origen se encuentra en la invasion de la pulpa

por células similares a los macrofagos. (6)

La inflamacion de la pulpa es considerada como el factor directo del inicio
de la resorcion, y esta es una consecuencia en una pulpitis irreversible,
en la que la formacioén de tejido de granulacion permite la diferenciacion
de dentinoclastos que causan la destruccion lenta pero progresiva de la
dentina radicular.

La infeccidn, el trauma y el tratamiento de ortodoncia han sido sugeridos
también como factores contribuyentes de las resorciones radiculares

internas. (3, 7,10)

El calor extremo que se produce al tallar la dentina sin una refrigeracion
adecuada con agua podria destruir la capa de predentina, infectarse la
zona coronal de la pulpa y los productos bacterianos podrian iniciar un
proceso inflamatorio, conocido como Diatermia, aunque es dificil
determinar si uno de estos irritantes actua como causante independiente

de la resorcién o si estos factores trabajan conjuntamente. s,10)

También se ha postulado la secuencia de sucesos:

- El traumatismo repentino del diente produce una hemorragia
intrapulpar.

- La resorcion interna es precedida por la desaparicion de
odontoblastos y por una invasion pulpar de células similares a los

macrofagos.



- La hemorragia es reemplazada por tejido de granulacion, el cual,
comprime las paredes de dentina, la formacion de predentina se
interrumpe, se produce diferenciacién de los odontoclastos a partir

de células conectivas y comienza el proceso de resorcion.

Puede producirse una necrosis pulpar en la medida en que la destruccion

adquiere mayor extension. (1)

4.2 Manifestaciones Clinicas

Cualquier diente puede dafiarse y muchas veces solo una pieza dental
esta lesionada, aunque se conocen casos en los cuales hay mas de un

diente enfermo, y la incidencia es mayor en los incisivos. 4,9)

En muchos casos, se presenta asintomatico y se detecta
radiograficamente como un ovalo radiolucido en el conducto.
Frecuentemente es observada en la regidén cervical, aunque puede
presentarse en cualquier area del conducto radicular. Si la corona se
perfora y el tejido metaplasico se expone a los fluidos de la cavidad oral,
el dolor puede ser el sintoma de presentacion y después, necrosarse. (6,7)
Para que la resorcion sea activa, parte de la pulpa debe conservar la
vitalidad, aunque en la porcion coronal la pulpa a menudo es necrotica, la

pulpa apical que es la que tiene el defecto de resorcion, puede ser vital.
(6,7)

En ocasiones, cuando se ve afectada la camara pulpar puede visualizarse
una mancha rosa al transparentarse la pulpa aumentada de tamafio a
través de la fina pared coronal. También puede representar un signo de
resorcion radicular cervical. El origen de este color se debe al tejido de

granulacién de la dentina coronal que socava el esmalte a ese nivel. (6,9)



Las pruebas de vitalidad pueden resultar positivas, sin embargo, no es
raro encontrar una respuesta negativa en dientes que presentan este tipo
de resorcion, puesto que la pulpa coronal presenta necrosis o se ha
extirpado y las células de resorcion activa se encuentran a un nivel mas

apical del conducto radicular. )

4.3 Caracteristicas Radiograficas

La imagen radiografica habitual de la resorcion radicular interna es un
agrandamiento radiotransparente y bastante uniforme del conducto
radicular. Puesto que la resorcion se inicia en el conducto radicular, el
defecto de resorcién incluye una cierta parte del espacio de este

conducto. s,9)

Por lo tanto, en la radiografia se aprecia una deformacion del perfil
original del conducto radicular. A menudo resulta dificil detectar la
resorcion en los dientes posteriores y solo puede verse después de haber

completado el tratamiento radicular. (,9)

4.4 Histopatologia

Igual que en otros defectos de resorcion de origen inflamatorio, el cuadro
histopatoldgico consiste en la observacion de tejido de granulacion y
células multinucleares, activacion de osteoclastos o dentinoclastos sobre
la superficie interna de la raiz o corona. Pueden encontrarse lagunas de
resorcion que contienen células inflamatorias crénicas. En sentido coronal
respecto al tejido de granulacidén se aprecia una zona de pulpa necrotica.

A menudo es posible observar microorganismos dentro de los tubulos
dentinarios y una comunicacion entre la zona necrotica y el tejido de

granulacion. (46) (Fig. 10)



Fig. 10 Resorcion Interna. Aspecto Microscopico

(Sapp P. “Patologia Oral y Maxilofacial Contemporanea” p. 360)

4.5 Tratamiento

Usualmente, este tipo de problemas requiere algun tipo de intervencion
quirurgica, como el sellado del defecto en la perforacién, pero debido a la
falta de predictibilidad en este tipo de defectos, el tratamiento quirurgico

algunas veces es complicado y no muy satisfactorio. (5

Cuando la resorcién interna es clinicamente detectada el tratamiento de
conductos es necesario para detener la resorcion; cuando ésta ha
progresado teniendo una comunicacion al exterior con el espacio del
ligamento periodontal hace mas complicada la conservacion del diente.
Algunas veces el proceso se detiene de manera espontanea sin razon

aparente. 4,7



Se han reportado casos en los cuales el conducto es debridado,
colocando pasta de hidroxido de calcio y el diente se observa con mejoria,
el conducto se reprepara y se sella con condensacién vertical y lateral de
gutapercha. Se ha demostrado excelente salud sin la necesidad de un

tratamiento quirurgico. ()

Se sabe que el Mineral Triéxido Agregado (MTA) es un material
biocompatible que induce a la formacién de cemento alrededor de la
perforacion en estudios animales. Las aplicaciones clinicas en humanos
del MTA proveen que es bueno en problemas derivados de las
perforaciones, ya que provee un buen sellado, es biocompatible,
radioopaco, resistente a la humedad e inhibe la actividad bacteriana, y ha
sido utilizado en perforaciones consecuentes a resorciones internas

aunque hay muy pocos estudios asociados a restauraciones con MTA. (11)

4.6 Resorcion por Sustitucion y Resorcién Inflamatoria del Conducto

Radicular.

Ambas fueron descritas por Andreasen & Andreasen y dependen de la
capa odontoblastica y de predentina para que las células clasticas tengan
acceso a la superficie mineralizada de la dentina; sin embargo, difieren en
la naturaleza del estimulo responsable por la manutencion de la actividad

de resorcion.

Como los osteoclastos requieren una estimulacién continua durante la
fagocitosis, aquella que la dentina expuesta ofrece, no es suficiente para
sustentar el proceso por mas de dos o tres semanas, es necesaria la
presencia de un factor de manutencion para la progresion de la actividad
osteoclastica. En ausencia de este factor, la resorcion es transitoria y

seguida de reparacion. (13)



En el caso de las resorciones internas inflamatorias progresivas, la
actividad de resorcién es alimentada por la infeccion presente en areas de
necrosis parcial, localizadas en las porciones mas coronarias de la pulpa,
subyacentes a un area de inflamacion pulpar crénica, donde se produce la
actividad de resorcion.

Radiograficamente se observa un aumento de tamano en el conducto

radicular, de forma ovalada o redondeada. (13) (Fig. 11)

Fig. 11 Resorcion Interna Inflamatoria Progresiva
(Estrela C. “Ciencia Endodontica” p. 881)

La resorcién interna transitoria, se describié en la porcién mas apical del
conducto radicular asociado al proceso de revascularizacion, como
resultado de la actividad osteoclastica necesaria para la resorcion de los
agentes agresores de esa region, representados por los tejidos destruidos
y por areas de pequefia contaminacion. En este caso seria un proceso
auto limitante, algunas veces seguido de obliteracion del conducto
radicular. (13)

También fue denominada resorcién de superficie interna por Andreasen.
(13) (Fig. 12a, 12b, 12c, 12d)



Fig. 12a Secuencia de Resorcién Apical Transitoria Fig. 12b
(Estrela C. “Ciencia Endodontica” pp. 880, 881)

Fig. 12¢ Fig. 12d

La resorcion por sustitucidon se produce a partir de una metaplasia de
células de tejido pulpar en células 6seas, que resulta en la sustitucion de
la dentina de las paredes internas del conducto radicular por
osteodentina. Por radiografia se observa en el inicio un aumento irregular
del tamafio de la camara pulpar, seguido de la total obliteracion del

espacio del conducto radicular. (13)
(Fig. 13a, 13b, 13c, 13d)



Fig. 13a Secuencia de Resorcién Interna Fig. 13b

Por Sustitucion (Estrela C. “Ciencia Endodontica p. 882)

Fig. 13c Fig. 13d



5. RESORCION EXTERNA

Es un proceso multifactorial, que resulta algunas veces en la perdida
dramatica de estructura dentaria. La resorcién externa mas frecuente es
la del proceso fisiolégico normal de los dientes primarios durante la
erupcién de la denticion permanente. (9, 12)

Representan una de las principales complicaciones del proceso de
reparacion de las estructuras de sustentacion y pueden llevar, muchas

veces a la perdida total del diente. (13)

5.1 Etiologia

La resorcidon patoldgica de la superficie radicular tras un dafo a nivel del

cemento puede deberse a numerosas causas:

o Impactacion de los dientes

o Lesiones por luxacion

o Inflamacion periapical secundaria a una necrosis pulpar

o Enfermedad periodontal

o Fuerzas mecanicas u oclusales excesivas

o Blanqueamiento en dientes con tratamiento de conductos

o Tumores y/o quistes

o Radioterapia (9)

o Determinados trastornos sistémicos como Hipoparatiroidismo,
Calcicosis, Enfermedad de Gaucher, Hiperparatiroidismo,

Sindrome de Turner y Enfermedad de Paget. (1)

También puede suceder junto con traumatismos, reimplantacion o

transplantes de dientes y retencion.



El traumatismo que lesiona el ligamento periodontal o lo necrosa puede
activar la resorcion de las raices dentales. Este traumatismo puede ser un
hecho aislado por maloclusion o fuerzas ortodoncicas excesivas.

Puesto que los dientes reimplantados y transplantados son piezas
desvitalizadas y no poseen un ligamento periodontal viable a su

alrededor, con el tiempo se reabsorben y son sustituidos por hueso. @)

Los dientes retenidos, cuando inciden o ejercen presion sobre los dientes
adyacentes, pueden inducir resorcion de la raiz de un diente erupcionado;

los propios dientes retenidos pueden sufrir resorcion. ()

Se desconoce la causa de de este fendmeno, aunque se cree que guarda
relacion con perdida parcial del efecto protector del ligamento periodontal

o del epitelio reducido del esmalte. (1)

5.2 Manifestaciones clinicas

En un principio, el proceso de resorcion respeta la pulpa debido a las
propiedades de barrera protectora que la predentina ofrece. Es por ello
por lo que la resorcion adopta una forma dispersa, irregular que afecta a
la dentina. Con el tiempo, el proceso de resorcion se hace progresivo y

puede penetrar dentro del conducto. (3)

Cuando la lesion resortiva es supragingival se observa una resorcion
lacunar unitaria en el area cervical del diente a la inspeccion clinica. La
nitidez caracteristica de la resorcion y la presencia de tejido de
granulacién hacen que el diagnostico diferencial se realice con una caries

radicular o cervical. (3)

El sondaje puede ser puntual dentro de la bolsa si la resorcion aparece en

una perdida ésea por enfermedad periodontal. (3



La resorcion externa implica la presencia de una infeccion pulpar, por lo
que para confirmar el diagnostico las pruebas de sensibilidad han de ser
negativas, ya que la pulpa dental no es vital, por lo que en estos casos no
se aprecia el tejido de granulacion causante de la denominada “mancha

rosada”. (e)

La resorcidon externa de los dientes erosionados puede ser idiopatica; esto
ocurre a veces en uno o mas dientes. Cualquier diente puede danarse,

aunque los molares tienen menos probabilidad de serlo. 4)

Se puede observar uno de dos patrones:

1. La resorcioén tiene lugar justo apical a la union cemento-esmalte,
simulando un patron de caries relacionado con xerostomia, sin
embargo, en la resorcidn externa las lesiones se presentan sobre
las superficies de la raiz por debajo del ligamento epitelial gingival.

2. El proceso se inicia en el apex del diente y progresa en sentido

oclusivo. ()

5.3 Caracteristicas Radiograficas

La resorcion radicular externa se acompaia siempre de una resorcion de
hueso, por lo tanto, en estos casos pueden apreciarse
radiotransparencias tanto en la raiz como en el hueso adyacente. El perfil
del conducto radicular parece normal y habitualmente parece “atravesar”

el defecto radiotransparente de resorcion. () (Fig. 14)



Fig. 14 Resorcion Externa

(Basrani E. “Radiologia en Endodoncia” p. 74)

5.4 Histopatologia

Los tejidos mineralizados del diente permanente no se reabsorben
habitualmente. Se encuentran protegidos interiormente por la capa de
predentina y de odontoblastos y en la pared externa radicular, por el

precemento y los cementoblastos. (3)

En situaciones en las que estas barreras de predentina o precemento
quedan mineralizadas, o bien, el precemento ha sido mecanicamente
dafado, las células multinucleadas colonizaran estas superficies

mineralizadas para producir la resorcién. (3)

La resorcion, iniciada en una zona mineralizada de la superficie radicular,

se prolonga y se hace progresiva por estimulacion microbiana.



Este estimulo puede aparecer en el surco gingival de los pacientes con
enfermedad periodontal; una inflamacion infecciosa se acompafna por la
produccion y liberacién de estimulos normales de la resorcion de tejidos
calcificados como el factor quimiotactico macrofagico, factor activador de
osteoclastos y prostaglandinas. Asi mismo se encuentran productos

bacterianos y endotoxinas. (3)

El proceso de resorcidbn puede progresar rapidamente y destruir
completamente la raiz en unos meses. La zona dafada de la superficie

radicular, donde se inicia la resorcion puede ser muy pequeia. (3) (Fig. 15)

Fig. 15 Resorcion Externa. Aspecto Microscépico

(Sapp P. “Patologia Oral y Maxilofacial Contemporanea” p. 361)

5.5 Tratamiento

Frank describe que la terapia de conductos debe ser utilizada para tratar
la resorcién externa, cuando la perforaciéon del espacio del conducto
pulpar ocurre debido al avance del defecto resortivo desde el exterior y
cuando el unico acceso a este defecto es a través el espacio del canal

pulpar. (5)



Webber ha resumido los beneficios de la terapia de hidréxido de calcio, al
neutralizar la resorcién radicular externa. Se ha mostrado que el hidréxido
de calcio no solamente detiene el proceso de resorcion, sino también
induce la formacion de una matriz calcificada dentro del defecto externo

para permitir el sellado del conducto radicular. (12)

Tronstad y col., sugirieron que el hidréxido de calcio colocado dentro del
conducto radicular eleva el pH produciendo un medio alcalino en las areas
de resorcion por penetracién de iones hidroxilo, a través de los tubulos

dentinarios. (12)

Al aumentar el pH se produce una accidn bactericida, asi como también

inhibicion de la actividad osteoclastica. (12)

Para que el hidroxido de calcio actue efectivamente como medicacion
dentro del conducto radicular, y prevenir las resorciones externas, los
iones hidroxilos deberan ser capaces de atravesar la dentina. Foster y
col., demostraron que el hidroxido de calcio difunde desde el conducto
radicular hacia la superficie externa radicular y que la remocién de la capa
de desecho puede facilitar esta propiedad. Por lo tanto, la extirpacién
pulpar es necesaria.

La Asociacion Americana de Endodoncistas recomienda que el periodo de

colocacion sea de 7 a 14 dias. (12

Un periodo de la observacion de 6 a 12 meses debe demostrar
claramente que la resorcion se ha minimizado, entonces el canal se

puede sellar por métodos rutinarios. (s)

El conducto radicular puede permanecer obturado con el hidréxido de
calcio hasta que la resorcion parezca haberse detenido, ademas que el

conducto se encuentre seco y asintomatico. (12)



El periodo de espera inicial con el conducto sin haberse sellado todavia
de gutapercha debe ser observado en caso de que la resorcion continue;
si es asi, la preparacion y el reemplazo adicionales del hidroxido del calcio

son obligatorios con la esperanza de que la resorcion pueda detenerse. (5

5.6 Clasificacion de las Resorciones Externas

Las resorciones radiculares externas pueden clasificarse en siete grupos:

Resorcion Inflamatoria
Resorcion Superficial
Resorcién Cervical
Resorcién por Sustitucion
Resorcion Idiopatica
Resorcién Apical

Resorcién Fisiolégica

© N O g bk~ WD =

Resorcién Externa por Presion en el Ligamento Periodontal
(7.9)



5.4.1 RESORCION INFLAMATORIA

5.6.1.1 Etiologia

Se cree que la resorcion inflamatoria se debe a la presencia de tejido
pulpar infectado o necrosado debido a la presencia de bacterias y a la
comunicacién con el ligamento periodontal a través de una barrera
dentinaria defectuosa que rodea el foramen apical o el conducto lateral de
cualquier diente. La infeccion pulpar perpetiua la resorcién que puede
avanzar rapidamente. También se considera como una resorcidon externa
postraumatica. (9, 12,13)

Algunos estudios han demostrado que la edad o la maduracion puede ser
relevante porque la resorciéon inflamatoria es mas frecuente en dientes

maduros jovenes que en dientes maduros mas viejos. (7)

5.6.1.2 Manifestaciones Clinicas

Necrosis pulpar. ()

5.6.1.3 Caracteristicas Radiograficas

La resorcion radicular inflamatoria se plasma mediante la aparicidén
progresiva de zonas radiotransparentes en raiz y hueso adyacente;
cuando se trata mediante desinfeccion del conducto radicular, al remitir el
proceso inflamatorio puede quedar una gran zona desprovista de sellado.
En estos casos, las células compiten entre si para llenar la superficie de
de raiz denudada, lo que podria ocasionar la aparicion de una resorcion

por sustitucion. () (Fig. 16)



Fig. 16 Resorcion Externa Inflamatoria
(Stock C. “Atlas en Color y Texto de Endodoncia” p. 203)

5.6.1.4 Histopatologia

En muchos casos severos de traumatismos o en casos en los cuales la
respuesta inflamatoria resultante es mas intensa, el dafio al cemento
progresa para implicar la resorcion de la capa intermedia del cemento que
encapsula los extremos de los tubulos dentinarios. Los tubulos dentinarios
estan abiertos y comunicados con las células inflamatorias resortivas
(macrofagos y osteoclastos) dentro del ligamento periodontal y del hueso

alveolar. )

El factor desencadenante que establece condiciones propicias a la
actividad clastica en la superficie radicular es la lesion de la capa
cementoblastica.

Dependiendo de la presencia de un factor de manutencion que estimula
continuamente a las células clasticas, se podra clasificar en progresiva o
transitoria. La diferencia en el mecanismo de manutencion del proceso

de resorcion definira su naturaleza inflamatoria. (13)



Si la pulpa esta infectada y se necrosa, las bacterias y sus toxinas llegan
a los tubulos dentinarios, lo que estimula la aparicidon de una respuesta
inflamatoria en el ligamento periodontal correspondiente, causando la
resorcion de la raiz y del hueso. El infiltrado periodontal esta formado por
tejido de granulacion con linfocitos y células plasmaticas. ,7)

Las células gigantes multinucleadas reabsorben la superficie de la raiz
denudada y el proceso continua hasta la desaparicion del estimulo

causante que son las bacterias presentes en el espacio pulpar. ,7) (Fig. 17)

Fig. 17 llustracién esquematica de la Resorcion Radicular Externa Inflamatoria
(Estrela C. “Ciencia Endodontica” p. 885)

5.6.1.5 Tratamiento

Este tipo de resorcion puede ser eficientemente reducida por la temprana
remocion de la pulpa infectada y necrética, seguida del tratamiento de
conductos.

En los casos de resorcion inflamatoria, el tratamiento endodoncico
conlleva un prondstico bastante bueno: el unico problema que puede
surgir es la dificultad para conseguir un tope apical al faltar la constriccion
apical. No obstante, con el tiempo se puede conseguir un tope con
hidroxido de calcio o se puede recurrir a la técnica de inmersion en

cloroformo para obtener un buen ajuste en los 2-3 mm apicales del



conducto, lo que ayuda a evitar la extrusion del material de obturacidn
hacia los tejidos periapicales. (9)

Cuando la resorcién inflamatoria es detectada, el hidroxido de calcio es
frecuentemente considerado como medicacion intraconducto, debido a su
alto pH y propiedades antibacteriales, las cuales favorecen la salud del

organo dentario. (7)



5.4.1 RESORCION SUPERFICIAL

5.6.2.1 Etiologia

Suele ser una resorcién leve secundaria a una lesion localizada del
ligamento periodontal o el cemento. Durante una lesion por luxacion, se
produce una lesidbn mecanica en la capa de cemento, una respuesta
inflamatoria local y una zona localizada de resorcién de la raiz. Si no
existe ningun tipo de estimulo inflamatorio posterior, se observara un
proceso de cicatrizacion periodontal y una reparacion de la superficie de

la raiz antes de transcurridos 14 dias. ,9)

Existe un tipo mas destructivo de resorcion superficial que puede deberse
a una compresion aguda o cronica, como la producida por un diente en
erupcion o impactado por tratamiento ortodoncico, por tumores y/o

quistes. (6,9)

También pueden inducir resorcion diversos trastornos sistémicos como el
Hiperparatiroidismo, Hipoparatiroidismo, Calcicosis, Enfermedad de

Gaucher, Sindrome de Turner o Enfermedad de Pager. (6.9) (Fig. 18)

Fig. 18 Resorcion por impactacion
(Stock C. “Atlas en Color y Texto de Endodoncia” 2da.edicion, p. 204)



5.6.2.2 Manifestaciones Clinicas

Se trata de un proceso asintomatico y sin manifestaciones clinicas. ()

5.6.2.3 Caracteristicas Radiograficas

En el examen radiografico, los conductos aparecen normales, ya que el

defecto resortivo es muy pequefo. (7) (Fig. 19)

Fig. 19 Resorcion Radicular Externa de Superficie

(Estrela C. “Ciencia Endodontica” 1era. edicion p. 884)



5.6.2.4 Histopatologia

Si la dentina, el cemento o el ligamento periodontal son dafados o
irritados, las células clasticas son atraidas hacia las areas afectadas de la
superficie radicular y la resorcion ocurre como un proceso normal. Los
macrofagos migran y responden en el sitio de la lesion por factores
quimiotacticos derivados del hueso y del tejido.

Las células resortivas requieren un continuo estimulo para la fagocitosis.
(7) (Fig. 20)

Fig. 20 Aspecto Histopatoldgico de la superficie de la resorcién
(Cohen S. “Vias de la Pulpa” 8va. Edicion p. 616)

5.6.2.5 Tratamiento

Consiste en eliminar el irritante; en el caso de una enfermedad sistémica,
hay que remitir al paciente con un especialista y mantener observacion

radiografica a distancia. (9)






5.4.1 RESORCION CERVICAL

5.6.3.1 Etiologia

Es una resorcion externa progresiva inflamatoria del ligamento periodontal
que ocurre por debajo de la insercion epitelial del diente o en una zona
mas apical en la superficie radicular, ya que el sellado periodontal de los

dientes no siempre se localiza en el borde cervical. ¢, 7,9)

Puede ser el resultado de un movimiento ortodoncico, complicacién de un
traumatismo, blanqueamiento en dientes no Vvitales, tratamiento
periodontal o cirugia ortognatica o dentoalveolar. Estos procedimientos
causan la desaparicion de la capa de proteccion o bien, una alteracion de
la superficie radicular localizada inmediatamente por debajo de la

insercion epitelial.

Pueden alterar también la relacion cemento organico-cemento inorganico,
convirtiendo a este ultimo en un cemento menos resistente a la resorcion
tras pasar por un proceso inflamatorio; también se ha especulado que la
superficie radicular alterada es registrada por el sistema inmunoldgico
como un tejido diferente y, por lo tanto, es invadido como un cuerpo

extrano. (7)

En este tipo de resorcion, la pulpa presenta una salud aparente y
afectarse hasta que el proceso esta ya muy avanzado, o también pueden
ser las bacterias presentes en el surco gingival las que estimulan vy

mantienen una respuesta periodontal inflamatoria en el sellado de la raiz.
(6,7,9)



Es aparente la posibilidad de que las soluciones blanqueadoras puedan
penetrar a través de los tubulos dentinarios hacia el surco gingival o el
ligamento periodontal, y el resultado de esta penetracion de materiales
causticos, es el inicio de un proceso de resorcién inflamatoria que
eventualmente produce un defecto cervical, la perforacién y la perdida del

diente si no es descubierta en etapas iniciales. (12)

5.6.3.2 Manifestaciones Clinicas

Es asintomatica y con frecuencia se diagnostica con radiografias de
rutina; las pruebas de sensibilidad a la pulpa son normales porque ésta no
esta afectada, pero si ya esta expuesta por el defecto de resorcion puede
observarse una sensibilidad anormal frente a estimulos térmicos. No se
presentan molestias a la palpacidén o percusion. ()

Puede apreciarse que el tejido de granulacion se encuentra por debajo del
esmalte de la corona del diente, resultando en una apariencia rosada;
conlleva también perdida de hueso localizado por debajo de la insercion
epitelial y puede diagnosticarse como una bolsa infraosea de origen
periodontal; sin embargo, al sondear esta falsa bolsa se produce una

hemorragia abundante. (6,23) (Fig. 21)




Fig. 21 Resorcion Cervical. (Seltzer y Bender “La Pulpa Dental” p. 437)

5.6.3.3 Caracteristicas Radiograficas

Su aspecto radiografico es variable; si el defecto de resorcidn ocurre en la
superficie mesial o distal de la raiz, es frecuente observar una pequefa
abertura radiotransparente que se dirige hacia el interior de la misma.
Puede extenderse hacia coronal o cervical pero no perfora el conducto

radicular

Si el proceso de resorcion ocurre a nivel bucal o palatolingual, los signos
radiolégicos dependen del grado de penetracion del defecto en la

dentina. (6) (Fig. 22)

Fig. 22 Obsérvese el perfil del conducto radicular
(Cohen S. “Vias de la Pulpa” 8va. Edicion, p. 620)

5.6.3.4 Histopatologia

Se describe como el comienzo de pequefias areas dafnadas del cemento
radicular. Las células resortivas penetran y expanden el defecto dentro de

la dentina. EI estimulo por las células resortivas puede ser por



contaminacién bacteriana en el surco gingival y afectar a lo largo de la
superficie radicular. (7)

También es frecuente observar signos histopatologicos de intentos de
reparacion por parte de un tejido similar al cemento y al hueso. Asi
mismo, en ocasiones se observa union del hueso y la dentina; es decir

una resorcion por sustitucion. ()

5.6.3.5 Tratamiento

Consiste en dejar al descubierto la lesion, suprimir el tejido de resorciéon y
colocar una restauracidn. En los casos graves puede recurrirse a la
extrusion ortodoncica o la extraccion. Puede resultar dificil decidir si se
puede acceder quirurgicamente al defecto antes de levantar el colgajo y

una vez hecho se decide si se realiza el tratamiento de conductos o no. (9)



5.4.1 RESORCION POR SUSTITUCION

Andreasen y Hjortig-Hansen fueron los primeros en describir la resorcion
por sustitucion como una unién directa entre el hueso y la superficie de la
raiz seguida de resorcion y sustitucion de la estructura radicular por tejido

06seo. (13)

5.6.4.1 Etiologia

Después de la respuesta inflamatoria inicial, la superficie de la raiz queda
desprovista de cemento debido a una lesion de las células que lo cubren

como consecuencia de una luxacion, especialmente intrusiva. (9,14)

5.6.4.2 Manifestaciones Clinicas

La falta de movilidad del diente y la aparicion de un sonido metalico a la
percusion, (dado que existe una infraoclusion relativa del diente) son
signos patognomonicos. El resultado final es la perdida del diente a causa
de la desaparicion del soporte radicular. ()

5.6.4.3 Caracteristicas Radiograficas

Se observa la ausencia total del espacio del ligamento periodontal y una
leve diferencia en la radiopacidad caracteristica entre los tejidos

dentarios; que ofrecen un aspecto apolillado, y los tejidos 6seos. (6.9) (Fig. 23)



Fig. 23 Resorcion por sustitucion

(Estrela C. “Ciencia Endodontica” 1 era. Edicién, p. 886)

5.6.4.4 Histopatologia

En esta fase, las células adyacentes de la raiz desnuda compiten para
repoblarla. A menudo, los osteoblastos se desplazan a través de la pared
alveolar y se fijan en la raiz lesionada, de modo que el hueso contacta
con la raiz sin que exista un aparato de sellado intermedio. Este

fendmeno recibe el nombre de Anquilosis Dentoalveolar. (e)

Los osteoclastos que contactan con la raiz reabsorben la dentina como si
se tratase de hueso nuevo; en la fase de formacion, los osteoblastos
depositan hueso nuevo en la zona que previamente ocupaba la raiz y
terminan por sustituirla; no existe capa de cemento ni ligamento
periodontal que actien a modo de separacion. () (Fig. 24)

La velocidad de resorcion parece depender del metabolismo del paciente.
(")



Fig. 24 Resorcién por Sustitucion (Estrela C. “Ciencia Endodontica” 1 era. Edicién p. 886)

5.6.4.5 Tratamiento

Puede prevenirse pero no tiene tratamiento. Se debe considerar la
posibilidad de la extraccion para evitar interferencias en el crecimiento
alveolar. En caso de avulsion se debe reimplantar el diente tan pronto
como sea posible; se debe eliminar la pulpa 10 dias después del
traumatismo si el apice ha alcanzado la madurez y proceder al tratamiento
radicular. La pulpa de un apice inmaduro debera controlarse mediante

radiografias y pruebas pulpares. (9)



5.4.1 RESORCION IDIOPATICA

5.6.5.1 Etiologia

La resorcién radicular externa idiopatica es un fenémeno poco frecuente.
Inicialmente afecta la superficie externa o lateral de la raiz de uno o varios
dientes. (16)

Puede estar asociada a traumatismos, inflamacién periapical, tumores,
quistes, fuerzas oclusales excesivas, reimplante de dientes o
enfermedades endocrinas como Enfermedad de Pager, Hipofosfatemia,
Hiperparatiroidismo o Hipocalcemia. (16)

Ha sido localizada en la region apical y en la parte cervical de la raiz; la
mayoria de los casos reportados comprometen la regién apical en los

dientes afectados de pacientes jovenes. (16)

5.6.5.2 Manifestaciones Clinicas

Puede comprometer varios dientes, los cuales al principio son vitales y
asintomaticos, pueden tener movilidad pero sin causar dolor.
En muchos dientes se presenta un hueso alveolar muy pequeio y una

unién periodontal pobre. (16)
5.6.5.3 Caracteristicas Radiograficas
Es comunmente diagnosticada mediante evaluacion radiografica. Se

observa como una resorcion apical severa, con pérdida del 60 al 80 % de

la longitud radicular. (16) (Fig. 25)



Fig. 25 Resorcion Radicular Severa
(Di Domizio P. “Idiopathic Root Resorption: Report of a Case” 2000, p. 300)

5.6.5.4 Histopatologia

El examen histolégico del tejido suave y del hueso removido revela una

inflamacion no especifica. (16)

5.6.5.4 Tratamiento

Usualmente consiste en la extraccion del diente con lesiones avanzadas.
Aunque un gran numero de tratamientos han sido utilizados para arrestar
este tipo de resorcion, el procedimiento interceptivo endodoncico esta

indicado. (16)



5.4.1 RESORCION APICAL

5.6.6.1 Etiologia

Practicamente todos los dientes con periodontitis apical sufren un proceso
de resorcion a ese nivel. La inflamacion y la resorcion apical son el
resultado de la necrosis pulpar. La oclusion traumatica, bruxismo y
curetajes periodontales se han senalado como factores que contribuyen a

la aparicion de este tipo de resorciones. (6,12)

5.6.6.2 Manifestaciones Clinicas

La resorcién apical de la raiz es asintomatica; los sintomas que nos

pueden llevar a un diagnostico se basan en la inflamacion periapical. ()

5.6.6.3 Caracteristicas Radiograficas

Generalmente, se observa como un apice romo; puede ser una lesion tan
extensa que ocasione una perdida significativa de la punta radicular o tan
pequefia que radiograficamente no se logra observar. Existen

radiotransparencias en el extremo de la raiz y el hueso adyacente. (,12)
(Fig. 25)



5.6.6.4 Histopatologia
La resorcion aumenta por las sustancias que se liberan de las células

inflamatorias en alrededor del tejido, como la activacién de los

osteoclastos, macréfagos y prostaglandinas. (7)

5.6.6.5 Tratamiento

Consiste en una terapia convencional de conductos radiculares. ()



5.4.1 RESORCION FISIOLOGICA

La resorcién radicular de los dientes temporales es un proceso deseable

durante la erupcién de la denticidon permanente. (1s)

5.6.7.1 Etiologia

Es un proceso intermitente en el que se alternan periodos de resorcion
activa con otros mas prolongados de reposo, durante los cuales se ponen
en marcha procesos reparadores que restablecen la insercion periodontal
de la zona reabsorbida. (17,19)

5.6.7.2 Fisiologia

Durante los periodos de resorcion activa y de reposo, se deposita
cemento sobre la superficie radicular y si estos procesos de reparacion
superan a los de resorcion, el resultado puede ser una anquilosis, con la
consiguiente infraoclusion del diente. (17,19)

La resorcién de la dentina radicular es realizada por los odontoclastos,
células multinucleadas, que aparecen exclusivamente sobre la superficie

radicular donde se va a producir la resorcion. (17,19)

El proceso de resorcion radicular es iniciado y estimulado por la erupcion
del germen del diente permanente, y debido a la posicion de éstos, la
resorcidon de las raices de los incisivos y caninos temporales comienza en
las superficies linguales y el tercio apical; en los molares temporales, la
resorcion se inicia en las superficies internas de las raices, cerca del

tabique interradicular. , 17,19)

En los casos de agenesia de los dientes permanentes, el diente temporal
sufre igualmente un proceso de lenta resorcion; probablemente, esto sea

debido al hecho de que la fuerza masticatoria sobre el diente temporal



envejecido produce una sobrecarga sobre su ligamento periodontal que

induce a la resorcién. (17,19) (Fig. 26-27)

Fig. 27 Resorcion de las raices de los molares temporales

A pesar de la agenesia del premolar. (Barberia E. “Odontopediatria” 2da. Edicién p.331)

Fig. 28 Erupcion del canino permanente.

(“Deciduous canine and permanent lateral incisor differential root resorption”. Davies K. p.340)



5.4.1 RESORCION EXTERNA POR PRESION EN EL LIGAMENTO
PERIODONTAL

La resorcion radicular es una de las preocupaciones principales, dado que
influye, de forma determinante en la supervivencia de los dientes
afectados y, por lo tanto, en la estabilidad de la oclusion de los dientes

tratados. (20

5.6.8.1 Etiologia

La causa de la resorcion radicular durante el tratamiento de ortodoncia es
considerada multifactorial. Un posible factor etiolégico es la hipofuncion
durante la oclusion normal; esta condicion incluye dientes en mal posicion

o en mordida abierta. (1)

Los movimientos de torque e intrusidn predisponen la aparicion de
resorciones apicales; la magnitud de la resorcibn se incrementa
considerablemente con la duracion de la fuerza y en menor grado con la
intensidad de la activacion del aparato.

Se considera el factor tiempo como mas perjudicial incluso que la fuerza.
(20)

5.6.8.2 Histopatologia

Histolégicamente, en ausencia de la funcion oclusal, los dientes presentan
un periodonto hipofuncional, caracterizado por la perdida de estructuras
funcionales. Presenta cavidades de resorcién muy similares a la resorcion
de superficie. La presion de resorcion de los dientes permanentes
también se aprecia con tumores como quistes o tumores de células

gigantes. (7,21



Los apices agudos antes del tratamiento sufren una remodelacién que los
hace mas redondeados, fendmeno que es mas frecuente cuanto mas
avanzada sea la edad del paciente, pero esta resorcion cesa al terminar el
tratamiento ortodontico y no afecta a la estabilidad de las piezas

afectadas. (22
5.6.8.3 Caracteristicas Radiograficas
No se observa un grado importante de resorcién radicular en los

pacientes tratados ortodoncicamente con los niveles de fuerza con los

que se trabaja actualmente. (22) (Fig. 28)

Fig. 29 Resorcién como consecuencia de tratamiento ortodéntico.

(“Diagnostico en Ortodoncia, Estudio Multidisciplinario” Echarri P. p. 511)

5.6.8.4 Tratamiento

Normalmente, esta resorcion es transitoria y se detiene al terminar el
tratamiento ortodoncico y no se considera una entidad importante que
pueda afectar la estabilidad del caso.

Resulta muy importante el diagnostico de este tipo de resorciones que
pudieran continuar a pesar de cesar las fuerzas aplicadas, pero estas se
asocian a dientes desvitalizados con antecedentes de traumatismos o con

enfermedad periodontal. (22)






DISCUSION

“‘Se considera a la inflamacién como el factor principal en el inicio de la
resorcion interna. La diatermia, traumatismos e infeccion son irritantes del tejido
pulpar que causan la inflamacién crénica; aunque no pueden determinarse el
que estos factores actuen sinérgica o independientemente.”

Kinomoto Y., Noro T., Ebisu S., “Internal Root Resorption Associated with
Inadequate Caries Removal and Orthodontic Terapy”, Journal of Endodontics,
Vol. 28, No. 5, May 2002.

“Como material regenerador en las perforaciones, el MTA posee propiedades
favorables incluyendo un buen sellado, biocompatibilidad, radioopacidad y
resistencia a la humedad, ademas de inhibir la actividad bacteriana.

Provee rapidos resultados en signos y sintomas y una reparacion satisfactoria
en las perforaciones de la resorcion interna.”

Hsien H., Cheng Y., Lee Y., Lan W., Lin C., “Repair of Perforating Internal
Resorption with Mineral Trioxid Aggregate: A case report”, Journal of
Endodontics, Vol. 29, No. 8, August 2003.

“En cuanto al Hidréxido de Calcio, lo utilizamos para que nos ayude a detener
la resorcion, ya que al ser un material alcalino, aumenta el pH produciendo
accion bactericida e inhibiendo la actividad osteoclastica.”

Od. Simonette B. Verde S., “Aplicaciones Clinicas del Hidroxido de Calcio en la

Terapia Endodontica”, Caracas, 1997.

“La resorcion externa, al igual que las demas clasificaciones, se consideran
procesos multifactoriales y por lo tanto, de etiologia desconocida. Se enfatiza
en que la inflamacion es factor desencadenante.

Se cree que guarda relacion con determinados trastornos sistémicos como el
Hipoparatiroidismo, Hiperparatiroidismo, Sindrome de Turner o Calcicosis.”
Cohen S., Burns R., “Vias de la Pulpa” 4a edicién, 1988, editorial Medica

Panamericana.
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“El Blanqueamiento en dientes no vitales se considera importante ya que el uso
de materiales causticos son predisponentes en la presencia de esta patologia.”
Canalda C., Brau E., “Técnicas Clinicas y Bases Cientificas”, 2001, Editorial

Masson.
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CONCLUSIONES

Los tejidos duros del diente permanente van a experimentar resorciones
minimas que pueden considerarse normales o fisioléogicas en cuanto estos
reciban un estimulo o agresién, siempre y cuando no sea frecuente y de baja

intensidad, estos tejidos tendran la capacidad de regeneracion.

La infeccion es parte fundamental en el proceso de resorcion. En presencia de
esta, la resorcidén tendra un avance rapido, comparado, por ejemplo, con la
resorcion de dientes temporales o resorcidon por sustitucion, las cuales se dan

en condiciones fisioldgicas de remodelado éseo.

La “Mancha Rosada” que puede observarse a través de la pared coronal no es
signo unico de resorcidn interna, ya que se presenta también en la resorcidon

cervical.

El tratamiento para la mayoria de los procesos de resorcion considerados
patolégicos, es la terapia de conductos, la cual facilita y provee un mejor
pronostico para el diente cuando no se ha presentado una perforacion. En

otras, basta con la eliminacion del irritante.

El hidréxido de calcio y el MTA son materiales biocompatibles con buenas
propiedades bactericidas y sellantes en las perforaciones provocadas por el

proceso de resorcion.

La etiologia exacta de las resorciones radiculares es desconocida, pero
multiples factores se han sugerido para que este proceso llegue a
desencadenarse, por lo tanto, diversos autores las llaman “Idiopaticas” y es por
esta razén que resulta importante tener en cuenta todos los conceptos que se
consideran como diagnostico para poder establecer las condiciones vy
caracteristicas diagnosticas y radiograficas para que de esta manera se

establezca un tratamiento oportuno en la resolucion de estas patologias.
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ANEXO

Figura 1: Desarrollo del mecanismo de los odontoclastos. Precursores en
los vasos sanguineos migran por quimiotaxis de los transmisores de la
inflamacion, (por ejemplo: Interleucinas) y hormonas (a). Los precursores
se funden y se diferencian (b) en osteoclastos maduros y osteoclastos
multinucleados (c). Los osteoclastos participan en la resorcion de tejidos
duros como el hueso, cemento y dentina (d). Fuente: Tsukiboshi M.
“Treatment Planning for traumatized Teeth”, 12. Edicién, 2000.

Figura 2: Principales manifestaciones locales de la inflamacion aguda, en
comparacioén con la normalidad. 1) Dilatacion vascular (Con eritema vy
calor), 2) Extravasaciéon de plasma y proteinas (edema) y 3) migracion de
leucocitos con acumulacion de los mismos en la zona de lesion. Fuente:
Cotran R., Kumar V., Collins T., “Patologia Estructural y Funcional’, 62
edicion, 2000.

Figura 3: Relaciones entre los cuatro sistemas mediadores plasmaticos
iniciados por la activacion del factor Xll (Factor de Hageman). Fuente:
Cotran R., Kumar V., Collins T., “Patologia Estructural y Funcional’, 62
edicion, 2000.

Figura 4: Evolucion de la inflamacién aguda. Fuente: Cotran R., Kumar
V., Collins T., “Patologia Estructural y Funcional”, 62 edicién, 2000.

Figura 5: Resorcion Dentinaria Interna: Radiografia clinica. Fuente:
Basrani E. “Radiologia en Endodoncia”, 1era. Edicién, 2003.

Figura 6: Resorcion Externa: Radiografia de incisivos maxilares
anteriores con los vértices redondeados, indicando periodos previos de
resorcion activa. Fuente: Sapp P. Eversole L. Wysocki G. “Patologia Oral
y Maxilofacial Contemporanea”, 1998.

Figura 7a — 7b: Resorcién Interna: Conducto superpuesto al area de

lesion. Fuente: Cohen S. “Vias de la Pulpa” 8va. Edicion, 2002
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Figura 8a-8b: Resorcion Externa: Radiografias obtenidas en dos
proyecciones horizontales diferentes demuestran el movimiento de la
lesién fuera del conducto radicular. Fuente: Cohen S. “Vias de la Pulpa”
8va. Edicién, 2002

Figura 9: Resorcién Interna. Aspecto radiolégico de una resorcion
aparentemente originada en el tejido pulpar de la raiz. Fuente: Sapp P.
Eversole L. Wysocki G. “Patologia Oral y Maxilofacial Contemporanea”,
1998.

Figura 10: Resorcion Interna. Aspecto microscopico a bajo aumento de
un incisivo con tejido conjuntivo laxo vascular tipico en la zona de
resorcion radicular. Fuente: Sapp P. Eversole L. Wysocki G. “Patologia
Oral y Maxilofacial Contemporanea”, 1998.

Figura 11: Resorcién interna: Aspecto radiografico; se observa una
deformacion del conducto radicular del diente 21 a la altura del tercio
medio. Fuente: Estrela C. “Ciencia Endodontica” 2005.

Figura 12a: Secuencia de resorcion apical transitoria después de una
luxacion extrusiva del diente 11. Surgimiento de una pequena radiolucidez
periapical 3 meses después del trauma. Fuente: Estrela C. “Ciencia
Endodontica” 2005

Figura 12b: Control Radiografico 6 meses después del trauma, revela
que no se produjo aumento del area radiolucida. Fuente: Estrela C.
“Ciencia Endodontica” 2005

Figura 12c: 9 meses después del trauma se inicia la cicatrizacion de la
region apical sin que se haya realizado ninguna intervencién endodontica.
Fuente Estrela C. “Ciencia Endodontica” 2005

Figura 12d: Completa cicatrizacién de la region apical 1 afio después del
trauma. Fuente: Estrela C. “Ciencia Endodontica” 2005

Figura 13a- 13d: Secuencia de resorcidon interna por sustitucién. Se
observa la formacién de tejido mineralizado en el interior del tejido pulpar
del diente 21 después de una luxacién extrusiva. Fuente: Estrela C.
“Ciencia Endodontica” 2005

71



Figura 14: Radiografia clinica de resorcién cementodentinaria externa
inflamatoria postoperatoria. Fuente: Barsani E. “Radiologia en
Endodoncia” 2003

Figura 15: Resorcion Externa. Aspecto microscopico de un diente
descalcificado con la corona intacta y con resorcion externa de los tercios
medio y apical de la raiz. Fuente: Sapp P. Eversole L. Wysocki G.
“Patologia Oral y Maxilofacial Contemporanea”, 1998.

Figura 16: Resorcion inflamatoria de la raiz distal del primer molar
inferior. Fuente: Stock C. “Atlas en Color y Texto de Endodoncia” 2da.
Edicién. 1997

Figura 17: llustracion esquematica de la resorcion radicular externa
inflamatoria. Fuente: Estrela C. “Ciencia Endodontica” 2005

Figura 18: Resorcion secundaria a la impactacion del tercer molar.
Fuente: Stock C. “Atlas en Color y Texto de Endodoncia” 2da. Edicion.
1997

Figura 19: Resorcion radicular externa de superficie. Radiograficamente
se observa la cicatrizacion de un defecto resultante de la actividad clastica
en la superficie de la raiz del diente 21. Fuente: Estrela C. “Ciencia
Endodontica” 2005

Figura 20: Aspecto histopatoldgico de la superficie de resorcion. Fuente:
Cohen S. “Vias de la Pulpa” 8va. Edicion 2002

Figura 21: Resorcion cervical. Al remover cuidadosamente el tejido de
granulacién se muestra el conducto completo sin haber sido penetrado
por el defecto resortivo. Fuente: Hargreaves K, Goodis H, “Seltzer and
Bender's Dental Pulp”, revision of “The Dental Pulp”’/Samuel Seltzer, |.B.
Bender. 3". ed. 1984, 2002. p. 437.

Figura 22: Resorcion cervical. Radiografia de un premolar mandibular a
6 afnos de realizar el tratamiento de ortodoncia. Obsérvese el aspecto
moteado del defecto de resorcién, asi como el perfil del conducto radicular

en su interior. Fuente: Cohen S. “Vias de la Pulpa” 8va. Edicion 2002
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Figura 23: Resorcion radicular externa por sustitucion. Radiograficamente
se observa sustitucion progresiva de los tejidos dentarios de la raiz del
diente 11 por tejido 6seo. Fuente: Estrela C. “Ciencia Endodontica” 2005
Figura 24: llustracion esquematica de la evolucién de la resorcion
radicular externa por sustitucién. Fuente: Estrela C. “Ciencia Endodontica”
2005

Figura 25: Premolar mandibular con una resorcion externa del apice
secundaria a una periodontitis apical. Existe necrosis e infeccién de la
pulpa del diente. Fuente: Cohen S. “Vias de la pulpa” 8va. Edicion 2002.
Figura 26: Resorcion de las raices de los molares temporales, a pesar de
la agenesia del premolar. Fuente: Barberia E. “Odontopediatria® 2002. p.
331

Figura 27: Radiografia de la erupcién del canino permanente
diferenciando la resorcion radicular del canino deciduo mientras la raiz del
incisivo lateral permanente permanece intacta. Fuente: Davies K.
“‘Deciduous Canine and Permanent Lateral Incisor Differential Root
Resorption”, 2001, p. 340.

Figura 28: Resorcibn como consecuencia de tratamiento ortododntico.
Fuente: Echarri P. “Diagnostico en Ortodoncia, Estudio Multidisciplinario”,
1998, p. 511
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