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INTRODUCCION

La reabsorcion radicular puede ser un proceso fisiolégico o patolégico que

deriva de la perdida de estructuras duras del diente.

La reabsorcion fisiologica es un proceso que ocurre en la denticién primaria,
gue es normal a menos que se produzca de manera prematura. La reabsorcion
patolégica es un proceso causado por la accién continua de las células
clasticas que derivan en la destruccién progresiva de dentina y cemento, el
cual si no se diagnostica a tiempo y es tratado de forma oportuna puede llegar

a la pérdida del diente.

Puede ser iniciada por diversos factores que actian solos o simultaneamente;
dichos factores puede ser enfermedades inflamatorias crénicas de la pulpa,
traumatismo dental, enfermedad periodontal cronica, autotrasplante,

blangueamiento intracoronario, tratamiento de ortodoncia.

Se clasifica a su vez en reabsorcién radicular externa e interna, dependiendo

de la localizacién donde se origine en correlacion con la superficie radicular.

Normalmente las reabsorciones no presentan signos clinicos, solo en etapas
avanzada de la lesion, que a menudo se identifican como hallazgos

radiograficos incidentales.

El diagndstico oportuno y el tratamiento adecuado contribuiran a un mejor
pronostico. Es por eso la importancia de conocer, identificar y diferenciar cada

tipo de reabsorcion radicular descrita en la literatura.



OBJETIVOS

Identificar la clasificacion actual de la reabsorcién radicular.

Conocer la etiologia, patogenia, caracteristicas histolégicas, aspectos
radiograficos y tratamiento de los diferentes tipos de reabsorcidén

radicular.



1. ANTECEDENTES Y GENERALIDADES DE LA REABSORCION
RADICULAR

La reabsorcion radicular desde el siglo XIX fue reconocida por Bates pero se
refirid a ella como absorcion. Thomas Bell, en 1820 describié en su libro
“Physiology and Diseases of teeth” la presencia de defectos de absorcion tanto
internos como externos, detallo el impacto que tiene este proceso sobre el
hueso alveolar. En 1859, Sir John Tomes realizo una observacion significativa
de un caso que discutié en su texto “A System of Dental Surgery”, donde
describe que encontré un caso de “absorcion” en dientes permanentes de un
paciente. (1)(2)

WH Rollins intento detallar los mecanismos celulares involucrados en la
reabsorcion, afirma que “Donde quiera que exista una gran actividad celular
se encontrardn células gigantes u osteoclastos, a veces llamados células de
reabsorcion. Estas células gigantes se encuentran en diversas enfermedades
donde quiera que haya una gran actividad celular... también se encuentran en
relacion con la reabsorcion del hueso en el desarrollo normal, y en las raices

Z

de los dientes temporales y otros cuerpos que la naturaleza desea eliminar.”
(1).

En 1920 Mummery en su libro “The microscopic anatomy of the teeth” describe
manchas rosadas en los dientes asociadas a la reabsorcion radicular. A
principios de 1930, Gottlieb & Orban publicaron un texto que describia de
manera detallada radiografica e histolégica el proceso de reabsorcion durante
la ortodoncia. Kronfeld profundizo el concepto de reabsorcion puntualizando
sus etiologias y matices en trauma oclusal, entidades idiopaticas, dientes
deciduos, papel de la pulpa dental, dientes impactados, evaluaciones
radiograficas, en dientes no vitales, en dientes reimplantados, por tumores,

dientes con ortodoncia y su papel en la reparacion cementaria. Asi mismo,



Becks y Marshall introdujeron la palabra reabsorcion en la literatura de
ortodoncia en 1932. (1)(2)(3).

A pesar de estos grandes avances en los escritos y descripcion de la
reabsorcion, las investigaciones mas significativas respecto al mecanismo,
causas, diagndstico, tratamiento y prondstico de las reabsorciones se presenta

desde hace apenas tres décadas.

La reabsorcion puede ser fisioldgica, como las que se producen en la denticién
primaria durante la exfoliacibn que es un proceso normal, a diferencia en
denticion permanente que se considera una reabsorcion patoldgica, es de
caracter inflamatorio si no es tratada esta puede resultar en una perdida
prematura de los dientes afectados. Se clasifica en dos tipos externa e interna,

segun su localizacion con relacion a la superficie de la raiz. (2)(4)
Definicion:
Reabsorcion. Proceso organico en el que la sustancia de alguna estructura

diferenciada que ha sido producida por el cuerpo sufre lisis y asimilacion, un

proceso que ocurre en los organismos vivos. (1)

Reabsorcion radicular. Es una destruccion no bacteriana, es la perdida de
tejidos duros dentales debido a la interaccion de las células clasticas con estos
tejidos. Asociada a un proceso fisiolégico o patolégico que resulta en una

pérdida de dentina, cemento y/o hueso. (5)(6)
Clasificacion

En 1970, Andreasen J, (7) establece su clasificacion fundamental y la mas
difundida. Se clasifican en funcion de su ubicacion en relacion con la superficie

de la raiz, y luego subcategorizadas segun la patogenia:

e Interna
o Inflamatoria

o Reemplazo



e Externa
o Inflamatoria
o Reemplazo

o Superficial

Patel y Saberi, en 2018 (8) han abordado exhaustivamente los tipos de
reabsorcion radicular externa (RRE), han reconocido una subcategoria mas

de la reabsorcion externa.

o Cervical

2. COMPONENTES ESTRUCTURALES

Es importante conocer los componentes estructurales del 6rgano dentario, su
anatomia externa e interna dentro de las caracteristicas de lo normal y de

excepcion, con el fin de que se pueda alcanzar el éxito de la terapia aplicada.
ESMALTE

El esmalte es el tejido mas mineralizado del organismo, con 96% de porcion
inorganica, hidroxiapatita, 4% de material organico y agua. El esmalte tiene
una extrema dureza, lo que hace que pueda soportar las fuerzas de
masticacion pero también lo torna friable, razén de la importancia que tiene la
dentina para la absorcién y distribucion de cargas, lo que hace al diente mas
resistente. Por lo cual es importante que al preparar cavidades o realizar
acceso endoddntico, no dejar al esmalte sin soporte dentinario, ya que seria

susceptible a fracturas. (9)(10)

Su estructura basica esta conformada por prismas altamente organizadas,
estructura fundamental del esmalte, que van desde la unién amelodentinaria
hasta la superficie del esmalte. Cada prisma esta constituido por cristales de
hidroxiapatita rodeados de una matriz organica. La formacion de esmalte se
produce de forma incremental, se forma a partir del ensamblaje sucesivo de

capas de esmalte durante toda la formacién de la corona. (9)(11)



COMPLEJO DENTINOPULPAR
Dentina

La dentina es la fase mineralizada del complejo dentina-pulpa, se compone de
70% minerales, 18% de materia organica y 12% de agua. Su parte inorgénica
esta formada principalmente por hidroxiapatita y la materia organica en su
mayor parte por colageno tipo I. Su dureza es gracias al mayor porcentaje de
porcién inorganica (minerales) que hace que este tejido sea mas duro que el
hueso pero menos que el esmalte. Radiograficamente se observa la dentina
mas radiollcida que el esmalte y méas radiopaca que el hueso.

Morfologicamente se caracteriza por la presencia de tubulos en toda su
estructura, conteniendo en su interior las prolongaciones odontoblasticas.
Responsable de las propiedades viscoelasticas, permitiendo una respuesta a

los estimulos mecanicos, térmicos, eléctricos y bioldgicos. (9)(12)
Estructuras dentinarias.
» Tubulos dentinarios

Tubos huecos dentro de la dentina rellenos de liquido tisular y prolongaciones
odontoblasticas. Se extienden en todo el espesor de la dentina desde el limite

amelodentinario hasta la pulpa.

Morfologicamente, estos tubulos son menos finos cuanto mas cerca estan del
esmalte y existen en mayor cantidad en la proximidad de la pulpa. Los tubulos

se ramifican en forma profusa, en especial en la dentina radicular.

Los tabulos hacen que la dentina sea porosa, es la razén por lo que al tener
una lesién cariosa, los tibulos mas cercanos a la lesion pueden tener bacterias
en su interior. Ademas, transmiten las agresiones de los medicamentos y las

sustancias quimicas y variaciones térmicas.



» Proceso odontoblastico

Comienza a partir del cuerpo celular, extendiéndose en la dentina en el interior

del tibulo dentinario.
» Dentina peritubular

Collar de dentina hipermineralizado presente en la periferia del tubulo
dentinario, que se caracteriza por ser mas grueso en la medida que se
aproxima al esmalte. Su proceso de formacién es continuo, pero puede ser
acelerado por estimulos en el medio, provocando una reduccion del diametro
de la luz del tibulo y llegar hasta obliterar al mismo. También se produce a

medida que avanza la edad, comunmente en el tercio apical de la raiz.
» Dentina intertubular

Tejido localizado en el interior de la dentina peritubular formando mayor parte
de la dentina, confirmada por una red de fibrillas coldgenas donde se depositan
cristales de hidroxiapatita.

» Dentina interglobular

Regiones donde existe poca o ninguna mineralizacion que se mantiene en la
dentina madura, siendo el area donde la mineralizacion globular no llega a
fundirse. A pesar de lo antes expuesto, este es un defecto de mineralizacién y

no una formacion de matriz.
TIPOS DE DENTINA
» Dentina primaria

Se compone en su mayor parte, por espesor dentinario y perfila a la camara
pulpar del diente totalmente formado. Su capa mas extensa se denomina
dentina del manto y se diferencia de la dentina primaria restante por ser

aparentemente menos mineralizada.



» Dentina secundaria

Continuacién de la dentina primaria, pero con una velocidad de formacion
menor, presenta una cantidad menor de tlbulos dentinarios por mm?2. Se

encuentra en mayor cantidad en el techo y en el piso de la camara pulpar.
» Dentina terciaria, reparadora o reaccional

Se crea como una respuesta a un estimulo quimico, fisico o biolégico, no sigue
un patron uniforme, alcanza los odontoblasto Unicamente afectados por el

estimulo.
» Predentina

Capa protectora de dentina que reviste la porcién mas hacia el interior de esta
region dental constituida solamente por matriz organica no mineralizada.
Importante en la medida que mantiene la integridad de la dentina, ya que si se

mineraliza, la predentina se volveria vulnerable a la reabsorcion. (9)(12)(13)
Pulpa

Tejido conjuntivo laxo deriva de las células de la cresta neural,
ectomesénquima, la proliferacion y condensacion de estas células conducen
a la formacion de la papila dental de la que se origina el tejido pulpar. Esta
rodeada por dentina, desde la camara pulpa hasta el conducto radicular, donde
reduce su tamafio a manera que llega hasta apical, en ella se encuentran
diversos tipos de células. Sus funciones principales son de formacion,

nutricion, de defensa e inductora. (13)(14)

Compuesta por un 25% de materia organica y un 75% de agua. La materia
organica estd compuesta por células, fibras y sustancia fundamental. Las
células que la compone son odontoblastos, fibroblastos, fibrocitos, macrofagos
o histiocitos, células dendriticas, linfocitos, células mesenquimatosas

indiferenciadas y mastocitos, sus fibras son: de colagena reticulares y de



oxitalano, su sustancia fundamenta conformada por glucosaminoglicanos,

proteoglucanos, colageno, elastina, interleucina-1, fibronectina. (9)(13)(14)

Estructuralmente el tejido pulpa se deferencia en cuatro areas que van desde

la dentina haca el centro de la pulpa.
» Zona odontoblastica o periférica.

Es la zona més superficial, esta constituida por odontoblastos, que esta en
intima relacién con la predentina, son células que presentan el cuerpo en el
tejido pulpar, mientras que la prolongacion se localiza en el interior de los
tubulos dentinarios. Sus cuerpos celulares son de mayor tamafio en la camara
pulpar y de menor tamafio en los conductos radiculares. Existen entre ellos
una fina red de fibras procolageno que se disponen en espiral y forman las
fibras de Von Korff. (9)(13)

» Zona acelular o capa basal de Well

Esta por debajo de la capa de odontoblastos, de unos 40 pm de espesor, se
observa solo en la pulpa de la camara pulpar, en ella se distingue el plexo

nervioso de Raschkow, el plexo capilar subodontoblastico y fibroblastico.
» Zonarica en células

En esta zona se localizan células ectomesenquimatosas y fibroblasto de

producen las fibras de Von Korff.
» Zona central

Constituida por tejido laxo en el que se hallan células ectomesenquimales,

macrofagos y fibroblastos.



CEMENTO

Es un tejido mineralizado que se deposita en la superficie de la dentina
radicular, esta formado a partir de los odontoblastos de la papila. Se forma

sobre una capa de vaina epitelial de Hertwig.

Sus caracteristicas dependen de su localizacion de cada tercio radicular. En
el tercio medio y apical de la raiz existe una mayor presencia de fibrillas
colagenas, donde ocurre un proceso de mineralizacion mas rapido,
incorporando a los cementoblastos en su interior. Por lo tanto, el cemento es

mas acelular cuanto mas cervical se ubica. (9)(12)(15)

El cemento se deposita continuamente durante toda la vida, entre mas afos
tenga el paciente mas cemento poseerd. Existen factores que pueden acelerar
la deposicion de cemento, principalmente traumas oclusales, contactos

prematuros y procesos donde se incida mayor fuerza. (9)

Se compone de 46% materia inorganica, cristales de hidroxiapatita, 22%
materia organica, colagena tipo 1 también de sustancia fundamental, y 32%

agua.

Sus funciones son sellar los tdbulos de la dentina radicular, dar insercion para
que las fibras del ligamento periodontal a la raiz del diente y este se mantengan
en su alvéolo. Tiene la capacidad de invertir la reabsorcion radicular mediante
su depdsito, de manera que forma una placa lisa en la superficie del cemento.
(12)(15)

Tipos de cemento
» Cemento intermedio

Formado por células internas de la vaina radicular epitelial, se forma durante
la formacion de la dentina radicular. El cemento intermedio es la primera capa
de tejido duro depositada y sella los tubulos dentinarios, esta completamente
formado antes del inicio del depdsito del cemento celular. Este cemento se
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calcifica en mayor medida que el cemento celular-acelular adyacente o la

dentina y, por lo que, tiene una consistencia mas dura.
» Cemento celular-acelular

Es un tejido duro especializado que cubre la superficie radicular de los dientes.
La capa inicial de este cemento es acelular es delgada y se deposita sobre el
cemento intermedio. Las siguientes capas alternan entre celulares y

acelulares, de este modo el cemento se deposita de forma incremental.

El cemento se parece al hueso, ya que es un tejido duro con células contenidas
en lagunas que muestran conductillos No obstante, a diferencia del hueso, el
cemento no contiene vasos sanguineos, nervios ni conductos nutricios que

contienen vasos sanguineos y nervios en el hueso. (12)(15)
LIGAMENTO PERIODONTAL

El ligamento periodontal es un tejido conectivo fibroso entre el hueso alveolar
y el cemento que cubre la raiz, ocupa el espacio periodontal cubre la raiz del
diente y se conecta con el tejido de la encia. Esta compuesto de fibras, células
y sustancia intercelular. Se desarrolla a partir del tejido folicular dental que
rodea al diente, las células que forman las fibras ligamentosas, el hueso

alveolar y el cemento se desarrollan a partir del foliculo.

Esta compuesto por materia organica, fundamentalmente por haces de fibras
de colageno que unen el cemento al hueso alveolar, ademas de fibras
elasticas y de oxitalano, también por sustancia fundamental. Lo estructuran
células formadoras, resortivas, defensivas, células o restos epiteliales de

Malassez y células mesenquimatosas indiferenciadas. (12)(15)

A diferencia de otros ligamentos estd muy bien inervado y vascularizado. La
vascularizacion se hace a partir de ramas de arterias interdentinaria e

interradiculares y arterias apicales que se dirigen a la pulpa. La inervacion

11



viene de las ramas procedentes de los nervios maxilar superior y dentario

inferior, segun el maxilar.

La principal funcion del ligamento periodontal es el soporte de los dientes, pero
también proporciona una respuesta inmediata a las altas cargas de
masticacion abruptas, facilita la adaptacion lenta a los cambios morfolégicos
graduales, transmite impulsos nerviosos al aparato masticatorio y desempefia
una funcion nutritiva esencial para el mantenimiento de la salud del ligamento,

lo cual tiene importantes implicaciones clinicas. (15)(16)
HUESO ALVEOLAR

El hueso alveolar reviste al alveolo dental, es compacto o denso. En términos

radiograficos se define como lamina dura.

Su composicion consta de 71% materia inorganica, 21% materia organica y
8% agua. La materia inorganica contiene 80% de cristales de hidroxiapatita,
15% carbonato de calcio y 5% de otras sales minerales. La materia organica
esta constituida por 90% colagenatipo 1y el resto por sustancias no colagenas

(8% glucoproteinas, fosfoproteinas y proteoglucanos).

Si bien contiene fibras perforantes del ligamento periodontal o es similar al
hueso compacto que se encuentra en otras partes del organismo. Las fibras
perforantes son haces de fibras de coldgeno comprendidas en el hueso
alveolar, estas fibras se encuentran perpendiculares u oblicuas a la superficie
del hueso alveolar y a lo largo de la raiz del diente. Los haces de fibras que se
insertan en el hueso estan espaciados regularmente y su aspecto es similar al

de los que se insertan en el interior del cemento de la superficie de la raiz.

Se muestra mas denso radiograficamente que el hueso de soporte adyacente.
Esta densidad se debe probablemente al contenido mineral o a la orientacion
de los cristales minerales que rodean los haces de fibras. Los vasos

sanguineos y nervios penetran en la lamina dura a través de pequefios
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orificios. Como la densidad mineral es suficiente, este hueso se muestra opaco
en las radiografias. La tension sobre las fibras perforantes durante la
masticacion se cree que estimula este hueso y se considera importante en su

mantenimiento. (12)(15)

3. REABSORCION RADICULAR INTERNA

La reabsorcién radicular interna (RRI) es la pérdida o el dafio de la predentina
que recubre la cAmara pulpar o los espacios del canal radicular combinados
con odontoclastos que activan la inflamacion. Puede clasificarse como

inflamatoria o de reemplazo (sustitucién) (4)(8).

Definicion: Proceso inflamatorio iniciado dentro del espacio pulpar con
pérdida de dentina y posible invasion del cemento (5).

Ocurre normalmente después de una necrosis pulpar coronal localizada, como
consecuencia de un traumatismo, fracturas coronales, enfermedad
periodontal, recesiones de raices vitales, odontologia restauradora profunda
sin un adecuada irrigacion o procedimientos de recubrimiento pulpar,
tratamiento ortodoncico, fisuras dentales o simplemente cambios distréficos
idiopéticos en pulpas normales. Este dafio combinado y localizado de tejido
pulpar necroético incita una reaccion inflamatoria del tejido pulpar vital
adyacente, lo que permite que progrese la reabsorcién solo hasta que se
produzca una necrosis pulpar completa. En el examen radiogréafico, la
reabsorcion interna aparece como un globo redondo radiotransparente que
sale del conducto radicular. (Fig.1) (4)(8)(17)
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Figura 1. Radiografia de un incisivo con gran reabsorcion interna (A) y aspecto

histolégico de la pulpa eliminada (B). (2)

Etiologia y patogenia

Para que ocurra la reabsorcién interna, se producen en la superficie de las
paredes que forman la cavidad pulpar, debe estar dafiada la capa mas
protectora exterior de odontoblastos y la predentina de la pared del conducto,
lo que da como resultado la exposicion de la dentina mineralizada subyacente
a los odontoclastos. El tejido pulpar apical a la lesion reabsorbida debe tener
un suministro de sangre viable para proporcionar células clasticas y sus
nutrientes, mientras que el tejido pulpar coronal necrético infectado estimula
esas células clasticas. Las bacterias pueden ingresar al canal de la pulpa a
través de los tabulos dentinarios, las cavidades cariosas, las grietas, las
fracturas y los canales laterales. En la ausencia de un estimulo bacteriano, la
reabsorcion sera transitoria y es posible que no avance a la etapa que se
pueda diagnosticar clinica y radiograficamente. Por lo tanto, la pulpa apical al
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sitio de reabsorcion debe ser vital para que la lesion reabsorbente progrese.
(4)(18)

Wedenberg y Lindskog (4) informaron que la reabsorcion radicular interna
podria ser un evento transitorio o progresivo. En un estudio in vivo con
primates, se accedié a los conductos radiculares con la predentina dafiada
intencionalmente. Los autores observaron sélo una colonizacion transitoria de
la dentina dafiada por células clasticas multinucleadas en los dientes que
habian sido sellados. En los dientes que se dejaron sin sellar, se observaron
signos de contaminacidon bacteriana extensa del tejido pulpar y los tabulos
dentinarios. Se demostr6 una colonizacion extensa y prolongada de la
superficie de la dentina dafiada por células clasticas y signos de reabsorcién

de tejido mineralizado.
Caracteristicas histologicas

Wedenberg y Zetterquist (4) examinaron las caracteristicas histoldgicas,
histoquimicas enzimaticas y de microscopia electrénica de barrido (MEB) del
proceso de reabsorcién, en un estudio examinaron dientes primarios y
permanente extraidos de una reabsorcion radicular interna progresiva. La
apariencia histologica y los perfiles histoquimicos de los dientes primarios y
permanentes eran idénticos, pero el proceso de reabsorcién generalmente
ocurria a un ritmo mas rapido en los dientes primarios. Los tejidos pulpares en
todos los dientes estaban inflamados en diversos grados, con infiltrado
inflamatorio que consiste predominantemente en linfocitos y macréfagos, con
algunos neutrofilos. (18) Una caracteristica distintiva de todas las lesiones
examinadas fue la presencia de numerosos odontoclastos multinucleados
grandes que ocupaban lagunas de reabsorcion en las paredes del canal. Los
odontoclastos mostraron evidencia de reabsorcion activa y se acompafaron
de células inflamatorias mononucleares en el tejido conectivo adyacente.

Ambos tipos de células mostraron actividad de fosfatasa acida resistente a
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tartrato. No habia predentina ni odontoblastos en las paredes dentinarias.
(Fig.2) (4)

Figura 2. Imagenes de microscopia Optica de un caso con reabsorcion inflamatoria
interna temprana (canal radicular) seguida de necrosis e infeccién. (a) La radiografia
periapical muestra un segundo premolar mandibular con caries macroscépica y
agrandamiento del ligamento periodontal . No hubo respuesta a las pruebas de
sensibilidad y el diente era extremadamente sensible a la percusion. Los tejidos
gingivales bucales estaban hinchados y fluctuantes. ElI diagnostico fue necrosis
pulpar con absceso apical agudo. Después de discutir las diversas opciones de
tratamiento, el paciente opto por la extraccion. (segundo) Se tomaron secciones a lo
largo del plano mesiodistal. La imagen general muestra que la caries distal habia
penetrado en el espacio pulpar. El tejido pulpar estaba necrético (TBB; aumento
original, x2). (c) Tercio apical. El canal principal y las ramificaciones se rellenaron con
una biopelicula bacteriana (TBB; aumento original, x16). (d) Mayor aumento del canal
principal en (c). Numerosos defectos de reabsorcion estaban presentes en las
paredes del conducto radicular derecho y estaban llenos de bacterias (TBB; aumento
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original, x 100). (e) Gran aumento de la laguna superior en (d). No habia predentina
y la cavidad estaba ocupada por una biopelicula bacteriana. Se pueden observar
algunos leucocitos polimorfonucleares (TBB; aumento original, x400). (f) Laguna de
reabsorcion apical a la que se muestra en (e) (TBB; aumento original, x400). (g) Gran
aumento tomado de la pared del canal izquierdo del canal apical. A pesar de la
presencia de tejido pulpar necrético a lo largo de la pared del conducto radicular, la
predentina estaba intacta a este nivel y no se observa reabsorcién (H&E; aumento
original, x400). (18)

Se observo en los dientes examinados que la pared del conducto radicular
estaba revestida por tejido mineralizado que parecia 6seo o cemento. Los
tejidos mineralizados recubrian de forma incompleta la cavidad pulpar en todos
los casos, y se identificaron islas de tejidos calcificados en la pulpa en 3 de los
casos. Las islas de tejido mineralizado del espacio de los conductos
radiculares constituyen el rasgo que define la reabsorcion por sustitucion
interna. Propusieron que la acumulacion de ese tejido mineralizado
probablemente forma parte de un proceso de acoplamiento, al final de un
periodo de reabsorcion, en el que los osteoblastos son atraidos al lugar

afectado y participan en la formacion del hueso.
Tratamiento

El manejo ideal comienza con la detecciébn temprana de la lesién, la
eliminacion de la causa y el tratamiento adecuado. El proceso de reabsorcion
interna se puede detener eliminando el suministro de sangre al area a través
de la terapia de conducto radicular convencional. Con respecto a la perforacion
de defectos de reabsorcién, a menudo se utiliza un tapon de MTA para crear

un sello biocompatible antes de la obturacion. (Fig.3)
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Figura 3: (A) Radiografia preoperatoria que muestra reabsorcion radicular interna del
diente 41; (B) Vista mesial-distal de tomografia computarizada Cone-Beam; (C) La
pared méas delgada es de 0,3 mm; (D) Area de reabsorcién bajo el microscopio (E)
Determinacion de la longitud de trabajo (F) Obturaciéon con gutapercha y Endoseal
MTA (G) Colocacion de poste reforzado con fibra y restauracion de resina compuesta.
(19)

REABSORCION INFLAMATORIA INTERNA

La reabsorcion inflamatoria interna (RII) puede ocurrir en cualquier area del
sistema de conductos radiculares. Se caracteriza por la apariencia radiografica
de un agrandamiento de forma ovalada dentro de la camara pulpar. La
condicion puede pasar desapercibida hasta que la lesion haya avanzado

significativamente, dando como resultado una perforacion. (18)(19)

Puede aparecer como resultado del dafio a la predentina de la pared del
conducto y la capa protectora mas exterior de los odontoblastos, causada ya
sea por trauma debido a irritacion fisica o quimica o por infeccién bacteriana

en la inflamacion pulpar cronica. En las lesiones RII progresivas activas, el
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conducto radicular coronal a la lesion de reabsorcion suele estar necrotico,
mientras que apicalmente la pulpa es vital para proporcionar nutrientes a los
odontoclastos que permiten que progrese la lesion de reabsorcion. (20) Por lo
tanto, si el diente pierde vitalidad, la reabsorcién dejara de progresar. Si la

reabsorcion ocurre en la porcion coronal del diente, este Ultimo puede exhibir

un tono rosado que se describe clasicamente como el diente rosado de
Mummery. (Fig. 4) (18)

Figura 4: A) Diente rosa b) Corte de un diente rosa. Se aprecia el aumento de

volumen de la pulpa cameral. (24)

Caracteristicas histologicas

Allen y Gutmann describieron tejido conjuntivo pulpar muy vascularizado
infiltrado por linfocitos y células plasmaticas, asi como "bahias de
reabsorcién”. (21) El tejido pulpar proximo a la reabsorcion presentaba
hiperemia y grados variables de inflamacién e infiltracion de linfocitos,
macroéfagos y leucocitos neutrofilicos. Se ha descrito que se puede encontrar
tejido osteoide o similar al cemento en algunas areas de la pared pulpar, asi
como pequefias calcificaciones en el tejido pulpar. Se aprecian neutrofilos y
macrofagos adheridos a la superficie de la dentina mineralizada, y numerosas

células odontoclasticas estaban presentes en las lagunas de reabsorcion. En

19



la microscopia electronica de barrido (SEM) se muestra un éarea de
reabsorcion de dentina por células odontoclasticas, de 50 um de tamafio y con
un borde ondulado dirigido contra la superficie de la dentina. (Fig.5) (18) (20)
(22).

Figura 5: Micrografia electronica de barrido de la superficie de la dentina tratada con
hipoclorito (para eliminar los restos organicos) después de la reabsorcion. La
micrografia muestra dentina reabsorbida con numerosas lagunas de reabsorcion
poco profundas, que indican el sitio de actividad de los odontoclastos. Las pequefias
aberturas son tubulos dentinarios. (21)

Caracteristicas clinicas

Los signos y sintomas clinicos normalmente se diagnostican en lesiones
avanzadas. Los dientes con RII suelen ser asintomaticos, pero debido a que
estos dientes son parcialmente vitales durante la expansion de la lesion de

reabsorcion, pueden mostrar signos de pulpitis reversible o irreversible.

20



En casos avanzados, es decir, con sistemas de conductos radiculares
necroticos infectados, puede haber sintomas y/o signos de periodontitis

periapical. El diagndstico generalmente se realiza radiograficamente. (18)(6)
Caracteristicas radiograficas

Histéricamente, la apariencia radiografica de estas lesiones se ha descrito
como un abombamiento ovalado o redondo simétrico radiotransparente fuera

de la pared del conducto radicular. (Fig. 6)

Figura 6: Un incisivo lateral superior con reabsorcion radicular inflamatoria interna,
gue se ha perforado mesialmente en la mitad de la raiz. Se pueden ver cambios
inflamatorios en el hueso en el sitio de la perforacion. (21)

Se manifiesta con zonas radiotransparentes con forma, radiodensidad, de
perfil y simetria variables con respecto al conducto radicular. En ocasiones con
una imagen de radiografia convencional es dificil dar el diagnostico, y
diferenciar una RRE de un RIl, por lo que si no se puede hacer un CBCT se
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deben hacer varias radiografias convencionales con modificaciones en la

angulacion horizontal y vertical.

Se recomienda una tomografia computarizada de haz cénico (CBCT) de alta
resolucién con un campo de visidbn pequefio para apreciar la naturaleza,
ubicacion y extension exactas de la RIl y la presencia de una perforacion.
(20)(22)

Tratamiento

Debido a la naturaleza granulomatosa de la lesion, con frecuencia se observa
un sangrado profuso del conducto radicular al acceder al sistema de
conductos. Esto cesara tan pronto como la pulpa y el tejido de granulacion se
hayan eliminado por completo. Debido a la naturaleza compleja del defecto de
reabsorcion, se recomienda irrigacion activa con ultrasonido y medicacion
intraconducto con hidréxido de calcio entre citas, esto ayudara a controlar el
sangrado, necrosar el tejido pulpar residual y hacer que el tejido necrético sea

mas soluble al hipoclorito de sodio. (Fig. 7) (20)(21)

Figura 7: Tratamiento de una reabsorcion radicular inflamatoria. Uso simultaneo de

ultrasonido e irrigacion con hipoclorito de sodio. (21)
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Debido a la naturaleza irregular del RIl y del espacio del conducto radicular, es
deseable obturar el conducto radicular con un relleno radicular
termoplastificado para asegurar una adaptacion y compactacion optimas. En
los casos en que la RIl haya perforado la raiz, puede ser necesario sellar la
porcion afectada del espacio del conducto radicular con un material de
obturacion radicular bioactivo, por ejemplo, MTA o Biodentine, efectivo para
reparaciones de perforaciones radiculares laterales o de furca. En dientes con
una gran cavidad de reabsorcion en el tercio coronal del conducto radicular,
se debe considerar el uso de materiales compuestos para fortalecer el diente
y hacerlo mas resistente a la fractura dental. Existen casos en el que el defecto
de reabsorcién perforante provoca una destruccién extensa, que no funciono
0 no es valida para una reparacion con estrategia ortégrada, en este caso se
puede necesitar de un tratamiento quirargico. Si el proceso de reabsorcion
deja una destruccion excesiva al punto de que el diente no pueda ya

restaurarse, la mejor opcion terapéutica sera la extraccion. (4)(20)

REABSORCION DE REEMPLAZO INTERNA

La reabsorcién de reemplazo interna (RRI) es poco frecuente y de etiologia
desconocida. Asociada a traumatismo dental, caries o0 infecciones
periodontales que afectan a la pulpa como principales factores contribuyentes.

La reabsorcion de reemplazo se caracteriza por un agrandamiento radiografico
irregular de la camara pulpar, con discontinuidad del espacio normal del
conducto. Debido a que el proceso de reabsorcién se inicia dentro del
conducto radicular, el defecto incluye parte del espacio del conducto y, por lo

tanto, el contorno del conducto original aparece distorsionado. (18)
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Caracteristicas histologicas

Histologicamente, los defectos reabsorcion de reemplazo interna se
acompania de la presencia de tejido duro metaplasico que reemplaza la dentina
reabsorbida en la periferia del defecto, lo que sugiere una reabsorcion y
reemplazo activos y simultdneos. Metaplasia se refiere a un cambio reversible
en el que un tipo de célula adulta (epitelial 0 mesenquimatosa) es reemplazado
por otro tipo de célula (18). El tejido metaplasico parece una laminilla, con
células atrapadas similares a osteocitos que se asemejan a osteonas de hueso
compacto. Sin embargo, la patogénesis detallada no se entiende
completamente. Se ha sugerido que la RRI es un intento de la RIl de

reemplazar la dentina dafiada (reabsorbida). (Fig. 8) (20)

Figura 8: Imagenes de microscopia éptica de un caso con reabsorcion de reemplazo
interno (conducto radicular). Se puede ver una célula de reabsorcién multinucleada

(odontoclasto) en una laguna dentinaria, lo que indica una reabsorcion activa de la
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pared dentinaria (H&E; aumento original, x1000). Vista de gran aumento de la
superficie dsea indicada por la flecha derecha en. Las células grandes son células
similares a los osteoblastos. Una vez que produjeron tejido mineralizado, se

incrustaron en las lagunas 6seas, asumiendo las caracteristicas de los osteocitos (4)
Caracteristicas clinicas

Los signos y sintomas clinicos de la RRI son indistinguibles de los de la RII,
por lo general, se diagnostica en lesiones avanzadas. Los dientes pueden ser
asintométicos, sin embargo, como las lesiones activas son parcialmente vitales
durante la fase de reabsorcion, pueden mostrar signos de pulpitis reversible o
irreversible. En casos necroticos infectados, pueden observarse signos y
sintomas de periodontitis apical (por ejemplo, decoloracion, senos
paranasales, sensibilidad a la palpacion y/o percusion). (18)

Caracteristicas radiograficas

El diagnostico se realiza radiograficamente, se observa el espacio agrandado
del canal parecia obliterado por un material de aspecto borroso de
radiodensidad de leve a moderada. El defecto de reabsorcion y la pared
radicular adyacente suelen tener un aspecto turbio y/o moteado debido a las
inclusiones radiopacas de tejido duro. (18) El contorno del canal aparece
distorsionado y expandido. (Fig. 9) La verdadera naturaleza, posicion y

extension del defecto solo se pueden detectar con precision con un CBCT.
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Figura 9: Radiografia de un incisivo central superior con reabsorcién de reemplazo

interna (2)
Tratamiento

Manejo similar al de la RIl e implica el tratamiento del conducto radicular con
irrigacion energizada y obturacion con gutapercha termoplastificada. Es
posible que se requieran puntas ultrasénicas endodonticas para navegar a
través del tejido duro similar al osteoide. En lesiones restaurables pero
perforadas, también puede ser necesario un abordaje quirargico posterior.
(18)(20)
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4. REABSORCION RADICULAR EXTERNA

La reabsorcion radicular externa (RRE) dependiendo de su etiologia se
subdividen pero comparten la patogenia de la pérdida o dafio del precemento
que recubre la superficie de la raiz combinado con la inflamacion del ligamento

periodontal adyacente, activando los odontoclastos. (23) (24)

Definicion: reabsorcion iniciada en el periodonto y que inicialmente afecta las
superficies externas de un diente; puede clasificarse adicionalmente como
superficial, inflamatorio o de reemplazo, o por ubicacién como cervical, lateral

o apical; puede o no invadir el espacio pulpar dental. (5)
Etiologia y patogenia

La reabsorcion externa es exclusiva de la raiz dental, comienza en el
periodonto y que afecta primeramente a la superficie lateral o externa del
diente, pude lesionar s6lo cemento o, en casos mas avanzados, cemento y
dentina. Si la reabsorcién radicular externa sigue progresando, puede terminar
perforando la pared radicular poniendo en contacto la pulpa y el periodonto.
(Fig. 10)

En condiciones normales, los dientes permanentes son resistentes a la
reabsorcién. Los mecanismos que protegen a los dientes de la reabsorcién
radicular no se han establecido completamente, por lo general se acepta que
los odontoclastos no se adhieren a las capas no mineralizadas que cubren la
superficie radicular externa y la pared del conducto radicular, es decir, el
precemento y la predentina, respectivamente. Los dafos en el precemento,
con una brecha resultante en su integridad, son el factor desencadenante en

todos los tipos de reabsorcion externa.

El ligamento periodontal tiene un importante papel en el mantenimiento de la
vitalidad del cemento radicular. Por eso, estimulos nocivos sobre ligamento
periodontal pueden ser el mecanismo que ponga en marcha una reabsorcion

externa.
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Son muchas las causas que pueden producir reabsorcion externa, la presion
ejercida sobre la raiz puede dar lugar a una reabsorcion como los movimientos
ortoddnticos, traumatismo oclusal, erupciones de dientes incluidos, quistes o
tumores, los procesos inflamatorios ocasionados por traumatismos,
tratamientos ortodonticos, enfermedad periodontal, extensiéon apical o
perirradicular de una inflamacion pulpar; avulsiones, intrusiones,

blanqgueamientos dentarios internos o externos. (4)(18)(24)

Figura 10: Ejemplos de reabsorcion externa (2)
Caracteristicas histolégicas

El proceso de reabsorcion externa comienza con un proceso inflamatorio
cronico del periodonto que provocara la mineralizacion del precemento. (Fig.
11) El precemento hace la misma funcién protectora que la predentina, pero
en lugar de bordear la porcién interna de la dentina, bordea la porcién externa
del cemento. Los odontoclastos no pueden destruir tejidos blandos, solamente
los duros. Si se mineraliza, se convierte en una capa dura, y de esta forma

cesa su funcién protectora.
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El contacto del tejido inflamatorio del periodonto con el cemento desprotegido
permite la accién de los osteoclastos y se produce la descalcificacion del

cemento, comenzando la reabsorcién externa.

Lig. periodontal

Dentina

Figura 11: Esquema histolégico donde se aprecia la ubicacion del precemento. (2)

La reabsorcion por sustitucion o reemplazo el cemento se destruye al igual que
la dentina, su caracteristica especifica es que deposita hueso directamente
dentro de la estructura dental reabsorbida. Como consecuencia, se lesiona el
ligamento periodontal y se produce una sustitucion de éste directamente por

hueso sin interposiciéon de tejido periodontal entre el cemento y el hueso.

La reabsorcion cervical su caracteristica principal es la rapidez de la evolucion
y la localizacion en el tercio cervical de la raiz. Este hecho hace que la
reabsorcién este en contacto con el medio bucal, lo que empeora mucho el
prondéstico. Suele mantener la integridad de la pared del conducto radicular.
(16)
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REABSORCION INFLAMATORIA EXTERNA

La reabsorcion inflamatoria externa (RIE) ocurre en dientes con necrosis como
resultado de caries y microfiltracion, es un hallazgo comun en casi todos los
dientes con periodontitis periapical. Estas lesiones de reabsorcion se observan
con frecuencia después de lesiones dentales trauméticas graves como
lesiones por avulsion y luxacion. (Fig. 12) La prevalecia de reabsorciones
inflamatorias externas después de lesiones por luxacion estd comprendida
entre casi el 5 y hasta el 18%, en lesiones con avulsion reimplantado afecta al
30%. (4)(8)

En estos casos, la reabsorcion externa inicial se desencadena por una lesion
en la superficie de la raiz y el periodonto asociado. Sin embargo, la progresion
de la lesién depende en gran medida de la vitalidad pulpar. En consecuencia,
si el diente afectado no pierde su riego sanguineo, la actividad osteoclastica

solo se centrara en la reparacion de la superficie radicular externa dafiada y la

reabsorcion sera autolimitada, similar a lo que se observa en la ruptura apical
transitoria. (12)(16)

Figura 12: Diagrama y radiografias clinicas de la reabsorcion inflamatoria externa
(20)
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Caracteristicas histologicas

Se caracteriza por area de reabsorcion de forma concava en el cemento y de
la dentina, con inflamacién concomitante en la membrana periodontal
adyacente. En las cavidades de reabsorcidn una caracteristica comdn son las
lagunas de Howship, los cortes histoldégicos muestran que las lagunas estan
ocupadas por odontoclastos. La reaccion inflamatoria en la membrana
periodontal parece intensa y consiste en un infiltrado de células mixtas que
incluye células plasmaticas, linfocitos y leucocitos polimorfonucleares en una
matriz tisular de granulacion, otra caracteristica es la proliferacion de capilares
en las areas de inflamacién. (Fig. 13) (4)(20)

Figura 13: Reabsorcion inflamatoria externa. A. Raiz mesial de un primer molar
inferior extraido con lesion periapical anexa. B. Raiz palatina de un primer molar

superior extraido con lesion periapical anexa. (4)
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Caracteristicas clinicas

Los signos y sintomas clinicos serdn similares a una necrosis pulpar por
ejemplo, no habra respuesta positiva a las pruebas de vitalidad ni sensibilidad
pulpar y estara sensible a la percusion y palpacion. Pueden presentarse signos
o sintomas si hay presencia de una infeccion 6sea de naturaleza aguda
demostrada por el diente (infeccion en conductos radiculares) que se vuelve
sensible al tacto también causado por periodontitis apical aguda o por

presencia de un absceso. (20)(25)
Caracteristicas radiograficas

Las raices pueden parecer mas cortas de lo que normalmente se esperan
extremos irregulares, concavidades radiotransparentes apicales adyacentes al
extremo de la raiz. La que es asociada con un traumatismo dental suele
aparecer como muescas radioltcidas en forma de crater en la superficie de la
raiz con radiolucencias perirradiculares adyacentes. El contorno del conducto
radicular sera visible, lo que indica que la lesion de reabsorcidn es externa al
conducto radicular. En el area de la reabsorcion se observa la perdida
completa de la lamina dura. Los signos radiograficos suelen observarse 3 0 4
semanas después de una lesion dental trauméatica (LDT) afecte los tejidos
periodontales y si se desarrolla, se aprecia después de un afio de la lesion.
(Fig. 14)

Debido a la naturaleza bidimensional de las radiografias convencionales, solo
se detectara si se encuentra en los aspectos proximales de la raiz; no se
detectaran defectos de reabsorcion en la cara vestibular/palatina de la raiz o
gue se extiendan a ella. (4)(20)(25)
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Figura 14: Diagrama esquematico de la reabsorcion inflamatoria externa que muestra
la pérdida de la estructura dental y la pérdida del hueso adyacente en forma de
radiotransparencias. La reabsorcion inflamatoria externa puede ocurrir en la superficie

lateral de la raiz o en el &pice de la raiz. (25)

En algunos casos, puede estar indicado un examen CBCT del diente para
confirmar la naturaleza de la lesion de reabsorcion, es decir, la verdadera
extension y dimension de la lesion, el nimero de sitios afectados a lo largo de
la raiz y si hay una perforacion de la pared de la raiz. Esta informacién es
fundamental a la hora de plantearse el tratamiento endodoéntico de estos
casos. Se ha observado una mayor sensibilidad y una excelente especificidad
en la deteccion de reabsorcidén en pequefias cavidades en el tercio apical.

33



Tratamiento

Las estrategias de tratamiento para detener la progresion de este tipo de
reabsorcion se debe eliminar el agente causal, el tejido necrotico infectado en
el espacio del conducto radicular, mediante un tratamiento eficaz del conducto
radicular no quirdrgico, incluido el desbridamiento quimiomecanico para
eliminar los irritantes del interior del sistema del conducto radicular. En la
eliminacion del barrillo dentinario, se recomienda el uso secuencial de EDTA
al 17 %, se ha demostrado que el hipoclorito de sodio al 1 % y una irrigacion
final con EDTA son una modalidad de tratamiento eficaz para garantizar la
difusion de medicamentos dentro del canal, se ha demostrado que aplicar
medicamento en pasta (pasta Ledermix) con componentes corticosteroides y
antibacterianos, a través de la dentina hasta la superficie externa del diente,
ejerce efectos beneficiosos sobre las células clasticas responsables de los
procesos de reabsorcion que se producen. Después del uso inicial de este
agente anticlastico, se puede colocar un medicamento de hidréxido de calcio
convencional para influir en la deposicion de tejido duro en la superficie del

diente reabsorbido antes de completar el tratamiento de endodoncia.

En la fase del seguimiento se observa radiograficamente que no hay proceso
de reabsorcion, la resolucién de la radiotransparencia en el hueso adyacente
y el restablecimiento del espacio de ligamento periodontal. Como se ha
indicado anteriormente, en los casos sin tratar, la RIE puede progresar con tal
rapidez que una raiz completa se reabsorba en un plazo de 3 meses. El
prondstico es especialmente infausto en los dientes inmaduros sin tratamiento.
(Fig. 15) (4)(20)(25)
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Figura 15: El diente que se muestra con reabsorcion inflamatoria lateral externa en
la superficie mesial fue tratado de acuerdo con el protocolo de manejo interceptivo.
A) Radiografia periapical tomada después de haber utilizado la pasta Ledermix como
medicamento para el conducto radicular durante dos periodos de 6 semanas cada
uno (es decir, 3 meses en total). La reabsorcion ha cesado y es evidente la reparacion
del PDL y del hueso adyacente. Se utiliz6 una mezcla 50:50 de pasta Ledermix y Ca
(OH) 2 durante 2 meses, seguida de tres apoésitos con Ca(OH). solo. B) Radiografia
periapical tomada después de completar el empaste del conducto radicular después
de 14 meses de vendajes intracanal. No hay signos de reabsorcion adicional y ha
habido una buena reparacion 6sea y del PDL. C) Una radiografia de seguimiento de

4 aflos no muestra reabsorcion en curso. (25)

REABSORCION DE REEMPLAZO EXTERNA

La reabsorcién de reemplazo externa (RRE) se caracteriza por lesiones que
aparecen como resultado de luxaciones severas Yy lesiones por
avulsion. Dependiendo de la naturaleza de la lesion, el ligamento periodontal
puede desgarrarse, aplastarse y/o degenerarse debido a la desecacion, lo que
da como resultado que las células del ligamento periodontal sufran necrosis y,
junto con el cemento y la dentina, se reabsorban por accidén osteoclastica y
sean reemplazadas con hueso alveolar depositado por osteoblastos como

35



parte del proceso de reparacion. Si se afecta menos del 20% de la superficie
radicular, puede ocurrir una anquilosis transitoria. La actividad osteoblastica
puede luego reemplazar gradualmente toda la dentina radicular con hueso en
el proceso de remodelacion puede ser autolimitado y/o localizado. (Fig. 16)
(20)(26)

Figura 16: Reabsorcién de reemplazo que afecta al apice 11 y fractura de la raiz
media de 11. Obsérvese que se ha obturado la raiz de 21 y no se observa anquilosis.
(26)

Caracteristicas histoldégicas

En la reabsorcion por reemplazo el cemento y la dentina se destruyen, ahora
el hueso y el diente constituyen una unidad de tejido mineralizado, generando
en este sitio un proceso de reabsorcion y formacién 6sea. Como consecuencia
de la unién, el mecanismo y formacién de tejido 6seo acabara por sustituir
poco a poco los tejidos dentarios. (Fig. 17)
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El periodonto y las estructuras radiculares se encierran en hueso cortical. La
reabsorcion de sustitucion es un proceso crénico, lento, que puede durar
meses 0 incluso afios, aunque en joévenes progresa mas rapido que en
pacientes con edad mas avanzada. Una vez iniciada la reabsorcion de

sustitucion, puede continuar hasta que se pierde el diente por completo.
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Figura 17: Micrografica de un sitio con reabsorcion por reemplazo. Dentina (D); hueso

(H). (24)

Caracteristicas clinicas

Clinicamente se ha observado que cuando la reabsorcién de reemplazo
externa cubre mas del 20% de la superficie de la raiz, el diente perdera su

movilidad fisiologica, lo que puede resultar en un sonido metéalico agudo a la

percusion. (26)
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Caracteristicas radiograficas

La falta de espacio del ligamento periodontal solo en las areas proximales, ya
que la superficie de la raiz afectada en los aspectos bucal y labial no se puede
evaluar mediante radiografias convencionales. Puede estar indicado un CBCT
para confirmar la extension de la lesién RRE labial y palatina y, por lo tanto, el
pronoéstico del diente, especialmente en los casos en los que las radiografias

de seguimiento muestran un aumento gradual en el tamafio. (Fig. 18)

Figura 18: Radiografia de un incisivo superior con reabsorcion por reemplazo. (2)
Tratamiento

Se recomienda revision periodica, los dientes afectados pueden sobrevivir
durante afios, ya que puede tardar en llegar a una etapa en la que se requiere

intervencion. De ser necesario se debe considerar opciones de reemplazo

protésico.
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En nifios y adolescentes, la identificacion y el manejo de RRE antes o durante
el crecimiento acelerado es de suma importancia. Los dientes que se someten
a esta lesion no erupcionan, lo que impide un mayor desarrollo del hueso
alveolar adyacente, esto hara que el diente afectado se infraocluya. El reborde
alveolar subdesarrollado asociado con el diente anquilosado en estas
circunstancias puede tener un impacto negativo en la estética, la fonética y la
funcién y complicara cualquier tratamiento restaurador futuro. Por lo tanto,
para preservar la altura del reborde alveolar y promover su desarrollo normal,
el diente anquilosado puede ser descoronado electivamente por debajo de la
unién amelocementaria y la raiz cubrirse con mucosa adherida para asegurar
el mantenimiento del hueso alveolar y, en casos favorables, la formacién por
encima de la raiz decoronada y preservacion posterior de la cresta hasta que
el paciente tenga la edad suficiente para el plan de restauracion definitivo.
(2)(20)

REABSORCION CERVICAL EXTERNA

La reabsorcion cervical externa (RCE) es un proceso dindmico que involucra
tejidos periodontales, dentales y en etapas posteriores pulpares. Se manifiesta
principalmente en la regién cervical del diente en la cara externa de la raiz
generalmente apical a la unién epitelial, frecuentemente de naturaleza
agresiva, lo que resulta en una pérdida significativa de la estructura dental. Se
desarrollan como resultado del dafio y/o deficiencia del cemento subepitelial

(cemento protector inmediatamente debajo de la unién periodontal). (27)(28)

Se han utilizado numerosos términos para describir estas reabsorciones como
reabsorcion cervical invasiva, reabsorcion invasiva extraconducto supraosea,

reabsorcién radicular externa subepitelial. (4)(28)
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Etiologia y patogenia

La etiologia aun no estd muy clara, sin embargo, se han sugerido varios
factores predisponentes  potenciales. Un mecanismo de tres
etapas; iniciacion, reabsorcion (destructiva) y reparacion, se ha propuesto
para el desarrollo y progresion de la RCE. Se cree que las células
osteoclasticas del periodonto adyacente invaden la superficie radicular
expuesta, a través de espacios en el cemento, y forman una lesién
fibrovascular (fase de reabsorcidén), que finalmente puede calcificarse y
convertirse en un tejido fibro6seo (fase reparadora). Una pequefia porcién de
estas lesiones puede detenerse. Puede extenderse circunferencialmente y/o
en direccidn corono-apical dentro de la raiz. (4)(27) La mayoria de las lesiones
de reabsorcién cervical no son autolimitantes y suelen presentar una fase de
reabsorcion prolongada. Se ha informado que varios factores etiologicos
contribuyen al inicio de la reabsorcién cervical externa. Estos incluyen
traumatismos, tratamiento de ortodoncia, tratamiento periodontal, cirugia
dentoalveolar, blanqueamiento intracoronario, terapia con bisfosfonatos,
infeccion por el virus de la varicela zoster y causas idiopaticas. Ademas, se
ha informado la posibilidad de un patrén familiar y una posible predisposicion
genética. (27)(28)

Suelen ser asintomaticas en las primeras etapas, por lo tanto, la afectacion
pulpar y/o periodontal puede aparecer solo en la etapa posterior de la
progresion de la enfermedad. Ademas, puede ser mal diagnosticada como
caries. (27)(28)

Caracteristicas histoldogicas

El conducto radicular esta rodeado por una capa protectora no uniforme,
denominada lamina resistente a la reabsorcion pericanalar (PRRS) con un
espesor de 70 a 490 um dependiendo de su ubicacion dentro de la raiz. La
evaluacion histoldgica y de micro-CT ha confirmado que el PRRS es resistente
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al proceso de reabsorcion, consiste en dentina y predentina, también se puede
encontrar tejido similar al hueso. (27) En areas con pequefas alteraciones del
PRRS, la consistencia celular de la pulpa se modifica y los odontoblastos
pueden atrofiarse. En otras areas de la pulpa, la capa odontoblasticas aparece
intacta. Los hallazgos histolégicos también incluyen la formacion de célculos
pulpares y calcificaciones difusas. Otras observaciones incluyeron hialinosis
(engrosamiento de las paredes) de los vasos sanguineos y un aumento de la
deposicion de predentina. (Fig.19) (28)

Figura 19: (a) Estructura de la lamina resistente a la reabsorcion pericanalar y tejido
pulpar. El PRRS esta formado por predentina, dentina y, en ocasiones, tejido 6seo.
(b) Calcificacion dentro de la pulpa. La tincién histolégica se realiz6 con una
combinacion de azul de Stevenel y picrofucsina de Von Gieson, visualizando tejido

mineralizado (rojo) y tejido no mineralizado (azul-verde). (28)
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Caracteristicas clinicas

Clinicamente se puede presentar como una cavitacion cervical, irregularidad
en el contorno gingival o decoloracion rosada del esmalte suprayacente. Es un
proceso es quiescente y asintomatico, mayormente en las primeras fases, la
ausencia de signos y sintomas clinicos es muy habitual. Se puede detectar
cuando la punta de una sonda dental, o un raspador periodontal, se acopla al
defecto y atrapa los bordes de la lesién de reabsorcion. Normalmente se

diagnostica puramente como un hallazgo clinico o radiografico incidental.

Cuando se presenta una decoloracién rosada o roja en la regién cervical del
diente; comunmente es el rasgo que alerta al paciente o al profesional clinico
de la posible existencia de un problema. La decoloracion se debe al tejido de
granulacién fibrovascular que ocupa el defecto de reabsorcion, el cual
presenta un grosor reducido de esmalte y dentina en su periferia debido a la
pérdida de tejido duro. El tejido de granulacion confiere un tono rosado al
diente, a través del esmalte y la dentina adelgazados, en la regién de la
reabsorcion. (Fig. 20) (Fig. 20) (4)(27)(29)

Figura 20: (A) Mancha rosada y probable defecto en la cara distal en la regién cervical

del incisivo central superior izquierdo, indicando RCE. (29)
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El tejido de granulacion puede perforar el esmalte o la dentina en el margen
gingival, para producir un aspecto de hiperplasia gingival leve. La pérdida de
fijacion periodontal puede producirse en la region de la reabsorcion, y el
sondaje en el defecto de reabsorcion o en la bolsa periodontal asociada

provoca un profuso sangrado del tejido de granulacion. (Fig. 21)

Los defectos de RCE se sentiran duros y asperos cuando se palpan y deben
diferenciarse de la caries subgingival, que dara una respuesta tactil de estar

pegajosa al palpar. Ademas, las lesiones a menudo sangran profusamente

cuando se sondean debido a su vascularizacion. (4) (27) (28)

Figura 21: Decoloracion rosada en la cara labial del diente 21. (a) La fotografia clinica
de una decoloracién rosada con cavitacion en el margen gingival, (b,c) radiografias
periapicales de paralaje revele la RCE del diente 21, las paredes del canal son visibles

a través de las lesiones de reabsorcion. (28)
Caracteristicas radiogréaficas

Radiograficamente es de apariencia variable, la lesion puede tener margenes
bien definidos o irregulares en la cara cervical del diente. Mientras que las
lesiones tempranas son radiotransparentes debido a la reabsorcion del tejido
dental duro, las lesiones avanzadas, fibrodseas, pueden exhibir una apariencia
moteada que refleja el intento de reparacién de la estructura radicular
reabsorbida. El contorno del conducto radicular serd rastreable a través de la
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lesion, lo que indica que la lesion es externa al conducto radicular. Este es un

signo patognomonico de RCE.

Las radiografias periapicales, las lesiones RCE tempranas pueden no
detectarse facilmente. Ademas, es posible que no se revele la verdadera
extension de estas lesiones. El uso de la tomografia computarizada de haz
conico (CBCT) ayuda permitiendo ver la reabsorcién cervical externa en
cualquier plano sin superposicion de estructuras superpuestas ni distorsion
geométrica. (27) Se obtiene informacién sobre el tamafio real de reabsorcion
cervical externa, la ubicacion, la extension circunferencial, la proximidad al
conducto radicular, la accesibilidad, determina la posicion, la profundidad y, lo
que es mas importante, la capacidad de restauracion de los dientes afectados
antes del inicio del tratamiento. La informacion adicional proporcionada por
CBCT puede cambiar el plan de tratamiento original y conducir a un manejo

mas efectivo y pragmatico. (Fig. 22) (30)

Figura 22: (A, B) Vistas bucales y palatinas de la region molar superior derecha. (C)

Radiogréficos evidentes de enfermedad endodontica o periodontal. (d, e y f) Las
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exploraciones CBCT reconstruidas coronal, sagital y axial revelan signos claros de

reabsorcion cervical externa (flecha amarilla). (28)

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es inactivar el proceso de reabsorcion eliminando el
tejido reabsorbido y el suministro de sangre a los odontoclastos existentes. El
defecto de reabsorcidn se debe debridar y sellar por completo para evitar la

revascularizacion y la accién clastica adicional. (27)

Hithersay clasific6 la RCE segun su tamario y proximidad al conducto radicular,
en orden de gravedad. Esta clasificacion tiene como objetivo ayudar a la
planificacion del tratamiento, basada en radiografias convencionales y
categoriza RCE segun la penetracion de la lesién en la dentina coronal y
radicular. (27) Las clases | y Il son de naturaleza fibrovascular y no se
extienden por debajo del nivel de insercién y son mas faciles de tratar. Las
lesiones de clase | se manifiestan como defectos poco profundos en la dentina,
pero los defectos de clase Il son lesiones bien definidas penetran bien en la
dentina coronal y estan cerca de la pulpa coronal. Las clases Il y IV infiltran la
dentina radicular en canales complejos y son muy complicadas de tratar. Los
defectos de clase Il invaden el tercio coronal de la raiz y las lesiones de clase
IV se extienden mas alla del tercio coronal de la raiz. (Fig. 23) (27) Esta
clasificacion es solo bidimensional, solo es relevante si la RCE se limita
Gnicamente a los aspectos proximales del diente. Se vuelve dificil de usar ya
gue las lesiones de reabsorcion cervical externa a menudo se presentan en el
aspecto palatino y lingual de la raiz. Para superar estas limitaciones, Patel y
colaboradores propusieron una clasificacion tridimensional para documentar

con precision la verdadera naturaleza de la RCE. (29)(31)

45



Class 1 Class 2 Class 3 Class 4

Figura 23: Clasificacion de Heithersay para ECR. De Heithersay GS. Reabsorcién

cervical invasiva: un andlisis de los posibles factores predisponentes. (29)

La tomografia computarizada de haz conico (CBCT) supera las limitaciones de
la radiografia periapical, permitiendo ver la RCE en cualquier plano sin
superposicion de estructuras superpuestas ni distorsion geométrica. Se
pueden puede apreciar la verdadera naturaleza y extension, es decir, las
dimensiones exactas, el grado de extension circunferencial y la proximidad al
conducto radicular y la accesibilidad. Esta informacién es crucial para
determinar si la RCE es susceptible de tratamiento y para la planificacion de

un tratamiento adecuado. (27)(28)

La clasificacion tridimensional, considera la altura de una lesién, su extension
circunferencial y la proximidad al conducto radicular. ElI objetivo de la

clasificacion es garantizar un diagndstico preciso. (27)
» Altura

La altura de la lesidon, extension coronal-apical, se clasifica segun su
maxima extension vertical dentro de la superficie de la raiz y el nivel de la
cresta 6sea. La raiz se divide en tercio coronal, medio y apical, utilizando

la union amelocementaria y el apice como puntos fijos de referencia. La
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altura de la lesibn se puede evaluar mejor mediante radiografias

periapicales y las vistas CBCT coronal y sagital. Se registra como: (27)(28)

1: Para lesiones a nivel de la unién cemento-esmalte o coronal a la

cresta 0sea (supracrestal)

2: Para lesiones que se extienden al tercio coronal de la raiz y apical a

la cresta 6sea (subcrestal)

3: Para lesiones que se extienden hasta la mitad de la tercera parte de

la raiz
4: Para lesiones que se extienden hasta el tercio apical de la raiz.
» Extension circunferencial

La circunferencia de la lesién se clasifica segin su méxima extensién
dentro de laraiz. Se puede evaluar mejor mediante CBCT en vistas axiales.
Se registra como: (Fig. 24) (27)(28)

A: Para lesiones que se extienden <90 °.
B: Para lesiones que se extienden >90 ° a <180 °.
C: Para lesiones que se extienden >180 ° a <270°.
D: Para aquellos que se extienden >270 °.

» Proximidad del conducto radicular

La proximidad de la lesién al conducto radicular se puede evaluar mejor

utilizando vistas axiales de CBCT. Se registra como:
d: Sila lesion se limita a la dentina

p: Cuando existe probable compromiso pulpar.
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CBCT sagittal slice

Height At the CEJ or supracrestal

Circumferential spread <90°

Proximity to the root canal Lesion confined to dentine

Classification summary

Height Extends into coronal 1/3 & subcrestal

Circumferential spread >90° — <180°

Proximity to the root canal | Probable pulpal involvement

Classification summary

Height Extends into mid 1/3

Circumferential spread >270°

Proximity to the root canal Probable pulpal involvement

Classification summary

Figura 24: Clasificacién 3D; la lesion RCE (flecha roja) y el nivel de la cresta 6sea
(linea de puntos amarilla). (a) PR del diente 31, (b-c) Imagenes sagitales y axiales de
CBCT que muestran los didmetros maximos de la lesion. Esta lesion RCE se puede
clasificar en tamafio 1Ad (d) PR del diente 35, (e-f) imagenes axiales y sagitales de
CBCT. Esta lesion RCE se puede clasificar en tamafio 2Bp (g) PR del diente 35 (h-i)
Imagenes sagitales y axiales de CBCT. Esta lesion RCE se puede clasificar en
tamafio 3Dp. (27)

El manejo de la RCE depende en gran medida de la ubicacién, la extension,
la gravedad, si la lesion ha perforado el sistema de conductos radiculares y la
capacidad de restauracion del diente. (27) Los objetivos del tratamiento de la
RCE son la excavacion del tejido de reabsorcion, el sellado del defecto del
tejido duro con un material estético biocompatible y la prevencion de la

recurrencia de la RCE. (32)

Las opciones de manejo de la RCE incluyen reparacion externa del defecto de

reabsorcion con o sin tratamiento endoddntico, reparacion interna y
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endodoncia, reimplantacién intencional, revision periddica, extraccion en

dientes intratables e implante. (27) (32)

La reparacion externa del defecto de reabsorcibn con o sin tratamiento

endodontico, es una intervencion quirdrgica. Esta generalmente indicada en
lesiones pequefias con resultado mas favorable donde por lo regular la pulpa
no esta involucrada. Estas lesiones se considerarian como Heithersay clase 1
y clase 2 o clases 1Ad, 2Ad, 2Bd utilizando el sistema de clasificacién 3D de
Patel. (32)

Dependiendo de la extension de la lesion, se debera optar por una incision
intracrevicular o un colgajo mucoperidstico para permitir un acceso adecuado
a la RCE para la eliminacion con curetaje del tejido granulomatoso de la
reabsorcion radicular como del periodonto. Es importante el uso de
microscopio quirargico o lupas, ya que ayudaran identificar tejido fibro6seo de
la dentina sana. Los defectos de reabsorciébn que contienen cantidades
significativas de tejido reparador, especialmente cuando son contiguos a la
dentina adyacente, requieren la eliminacion selectiva del tejido reparador con
instrumentos ultrasonicos. Si el sangrado es perseverante, esto es indicativo
de canales de comunicacién desde el periodonto que se extienden hacia la
cavidad y/o tejido fibro6seo, se puede aplicar &cido tricloroacético (ATC)
acuoso al 90% a la cavidad de reabsorcién para promover la necrosis por
coagulacion ese tejido. La aplicacion de ATC debe ser con extremo cuidado
ya que puede ocasionar irritacion en piel y mucosa, lo correcto es sumergir
una pequefa torunda de algodon o un microbrush en ATC y presionar
suavemente para eliminar el exceso de liquido antes de aplicarlo en el sitio de
reabsorcion. Se debe aislamiento absoluto con dique y aplicar glicerol para
proteger las areas adyacentes a la RCE. Una alternativamente al ATC puede
ser usar hipoclorito de sodio al 3-5%. La dentina y esmalte debilitados deben
eliminarse con una fresa en una pieza de mano quirdrgica de alta velocidad.

Si existe comunicacion con el medio bucal, la cavidad debe restaurarse con
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resina compuesta o cemento de iondmero de vidrio. (32) Si la pulpa esta
proxima a perforarse esta indicado el uso directo o indirecto de cemento
endodontico biocompatible como MTA Y Biodentine, ya que tienen
propiedades excelentes de sellado, antibacterianas y promueven la formacion
de dentina terciaria. La cavidad restante se puede restaurar con una
restauracion adhesiva plastica directa en la misma cita. El tratamiento de
endodoncia puede ser necesario si RCE ha perforado el sistema de conductos
radiculares y/o hay signos y/o sintomas de pulpitis irreversible, necrosis pulpar
y/o periodontitis apical. Se debe acceder y ocluir el conducto mediante la
introduccién de una punta de gutapercha adecuada al tamafio, mantener la
permeabilidad del conducto para la posterior excavacion y restauracion de la
RCE. Después se debe reposicionar el colgajo mucoperidstico y suturar,
posteriormente se puede completar el tratamiento de conductos de manera

convencional. (Fig. 25) (32)

Figura 25: Reparacion externa con tratamiento de conducto (a) imagen preoperatoria
de 12 con sintomas de pulpitis irreversible y decoloraciéon rosada, la radiografia
confirma RCE, (b—d) imagenes CBCT reconstruidas sagitales, coronales y axiales
confirman lesion, clase 2,B,p RCE. (e) colgajo mucoperiéstico reflejado, (f) después
del aislamiento del diqgue de goma y (g) excavacion de la lesién RCE, (h) tratamiento

del conducto radicular a través del acceso labial, y (i) radiografia posterior al conducto
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radicular después de la restauracion de la cavidad de acceso con resina compuesta.
(32)

La reparacion interna esta indicada en las clases 2Cp, 2Dp, 3Cp y 3Dp de

Patel, cuando la lesion esta cerca de la camara pulpar o hay perforacion o si
el abordaje externo no es posible debido a la falta de accesibilidad o resultaria
excesivo. El manejo implica tratamiento endodontico y posterior restauracion
del defecto de reabsorcion. Después de completar el tratamiento de
endodoncia, la cavidad de acceso debe ampliarse para abarcar la lesion RCE.
Si la lesién es muy grande y existe comunicacion con el conducto radicular o
se produce, se debe preparar una cavidad de acceso para acceder a los
conductos como a la lesion de reabsorcion, usar una fresa de vastago largo y
puntas ultrasoénicas, irrigar con hipoclorito de sodio y completar el tratamiento
de conductos. Se puede aplicar una pasta de hidroxido de calcio como
medicamento entre citas en el defecto de reabsorcién si el tejido RCE
fibrovascular sangra persistentemente. La cavidad de acceso endodontico
puede restaurarse con resina compuesta o cemento de ionémero de vidrio,
también, se puede usar Biodentine como sustituto de la dentina, sobre el cual
se puede colocar una capa delgada de cemento de iondmero de vidrio y/o

resina compuesta.

La reimplantacion intencional, es un procedimiento quirdrgico en el cual se

extrae y reinserta intencional el diente tratado previo endoddnticamente en su
alveolo. Indicado en situaciones en las que la RCE es inaccesible a la cirugia,
por ejemplo, interproximalmente o en el tercio medio apical de las raices. Las
contraindicaciones incluyen dientes con enfermedad periodontal avanzada y
donde es probable que se produzca una fractura de la corona o la raiz durante
el curso de la extraccion. Se debe hacer una extraccion atraumatica reducira
la lesion del ligamento periodontal y el cemento, minimizando el tiempo de
secado extraoral, una vez extraido se debe desbridar la lesion de reabsorcion,

restaurarse, enjuagar el alveolo con solucién salina reimplantar el diente a
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menos de 15 minutos de su extraccion, mantendra la viabilidad de las fibras
periodontales, el cemento y ligamento periodontal, lo que limitara la respuesta
inflamatoria posterior. mantener la viabilidad de la fibra y el cemento del PDL,
lo que limitar4 la respuesta inflamatoria posterior. Finalmente se debe
estabilizar el diente con una férula flexible por dos semanas, revisar posterior
a esas semanas, retirar férula y hacer revisiones anuales posteriormente.
(Figura 26) (32)

\
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Figura 26: Reimplantacion intencional (a) la radiografia preoperatoria confirma la
RCE, (b) la exploracion CBCT axial reconstruida confirma la naturaleza de la RCE,

(c) después de que se completd el tratamiento del conducto radicular, se extrajo el
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diente, (d) luego se sujeta el diente con una gasa, RCE indicado con flecha amarilla
(e) para permitir la excavacién de la lesién, (f) secado con una punta de papel, (g, h)
sellado con cemento de iondbmero de vidrio sagital, (i) excavacién suave del alvéolo
de extraccion, (j ) se reimplanta el diente, (k) se coloca un indice de masilla
previamente hecho con una ventana sobre el sitio de tratamiento para garantizar que
el diente reimplantado esté en la posicion correcta para aplicar el grabado antes de
la unién, (m) se aplica resina compuesta, ( n) y luego compuesto (0) para aplicar una
férula flexible, (p) radiografia previa al tratamiento, (q) radiografia posterior al
tratamiento,(r) Radiografia de seguimiento de 1 afio que confirma los signos

radiograficos de cicatrizacion. (32)

La revision periddica, esta indicada cuando el paciente asi lo decide, ya que

cuando un diente es afectado por RCE se considera intratable, se puede optar
por monitorear el diente hasta que se vuelva sintomético. Después de la
evaluacion clinica y radiografica inicial (con CBCT), se debe tomar una
decision con respecto a los intervalos de tiempo apropiados para la revision,
se recomienda que sea anualmente. Se debe advertir al paciente de los

riesgos asociados y posibles complicaciones.

La extracciéon vy el implante, estan indicados cuando la RCE es intratable, es

extensa, la region cervical del diente puede debilitarse significativamente
predisponiéndolo a fracturarse durante la extraccion. Las opciones de
reemplazo para el diente extraido incluyen una corona retenida por implantes,
un puente convencional, un puente adherido con resina y una dentadura

postiza parcial removible. (32)
REABSORCION SUPERFICIAL EXTERNA

Esta es una reabsorcion no infecciosa, transitoria, inducida por presion. Este
proceso de reabsorcion dejara de progresar una vez que se haya eliminado la
fuente de presion, lo que resultard en la reparacion de la cara radicular
reabsorbida con cemento. Se ha informado que el movimiento dental

ortodoncico, los dientes impactados, los tumores y los quistes causan
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reabsorcion superficial. La presion continua estimula las células reabsorbentes
en el tercio apical de las raices, con posibilidad de acortamiento significativo
de la raiz. (23)(32)

Caracteristicas clinicas

Los dientes son asintoméaticos y la pulpa suele ser vital a menos que la presion
del procedimiento quirdrgico sea alta, lo que altera el suministro de sangre
apical. (23)

Caracteristicas radiograficas

Solo se puede confirmar con radiografias. Los apices radiculares estdn romos
ylo las raices parecen mas cortas en los dientes tratados con ortodoncia,
donde quizas se aplico una presion excesiva. Alternativamente, las raices
pueden tener forma de platillo o forma irregular en dientes adyacentes a un
tumor en expansion, quiste o diente impactado. (Fig. 27) (33)(34)

Figura 27: Vista radiografica demuestra la reabsorcion radicular por presion tipica de
la ortodoncia (flechas) en el apice de tres raices. No se observa radiolucidez en el

sitio de reabsorcion.
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El examen CBCT puede revelar la extension y la posicion completas del
defecto y permitir que el médico evalie la verdadera extension de la
destruccion de la raiz. Por lo general, se tomaria un CBCT para el tratamiento
del tumor, quiste o dientes impactados en lugar de evaluar especificamente la

naturaleza del defecto de reabsorcion.
Tratamiento

Para detener el proceso de reabsorcion lo ideal es eliminar la causa que
provoca la presion ejercida en la raiz. Cuando la causa es un diente incluido,
se debera extraer. Si la afectacion es minima, se puede esperar y controlar
que la reabsorcibn se detenga y se repare naturalmente. En caso de
erupciones ectépicas de terceros molares inferiores, suele afectarse la raiz
distal gravemente, de tal magnitud que se debe realizar tratamiento de
conductos, incluso llegar hasta la accion quirdrgica de amputar la raiz afectada
0 su extraccion. Si la causa de la reabsorcion es la presién ejercida durante

tratamiento ortodontico, se indicara la suspensién de este. (23)(24)
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5. REPORTES DE CASOS CLINICOS DE ARTICULO

Caso 1: Reabsorcion radicular inflamatoria interna

perforante. (35)

Se describe a continuaciéon un caso clinico de una reabsorcion radicular interna

inflamatoria con perforacion, extraido de la revision de un articulo.

Paciente masculino de 20 afos. El paciente refirid dolor en la zona del diente
21 desde hace una semana, con antecedentes de traumatismo con fractura

del diente 21, de siete afos atras.

A la exploracion clinica, los autores describen, que el diente 21 mostré una
corona muy destruida, bolsa periodontal de 6 mm de profundidad en la parte
distal y grado uno de movilidad.

En los hallazgos imagenoldgicos, la radiografia periapical reveld una
radiolucidez bien definida en el tercio coronal de la superficie radicular. En las
imagenes de tomografia computarizada de haz coénico se observé una
radiotransparencia que se comunicaba con la superficie radicular externa. (Fig.
28) Por lo que se diagnosticé como reabsorcion radicular inflamatoria interna
con perforacion, el prondstico fue cuestionable. Como tratamiento de eleccion

fue considero la extraccion, sin embargo el paciente deseaba salvar el diente.
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Figura 28: Evaluacién preoperatoria de la reabsorcion radicular inflamatoria interna
con perforacion. (A) Radiografia preoperatoria con agrandamiento del espacio del
conducto radicular que sugiere reabsorcion radicular interna. (B) Seccion axial de
CBCT que muestra la comunicacion con la superficie radicular externa. (C) Corte axial
de CBCT con reabsorcion radicular interna y con perforacion en raiz externa en el
tercio coronal. (D) Seccién sagital que muestra agrandamiento del conducto radicular
gue sugiere reabsorcién radicular interna. CBCT: tomografia computarizada de haz

conico. (35)
Tratamiento
El tratamiento se realiz6 en dos citas:

En la primera cita se obtuvo consentimiento informado, se administro
anestesia local al 2% con adrenalina 1:80.000, se hizo aislamiento absoluto
del diente 21 con dique de goma, se procedio a realizar el acceso al conducto
radicular utilizando una fresa Endo-Access. Se controld el sangrado

intraconducto irrigando suavemente con hipoclorito de sodio al 2,5%. Se
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establecio la longitud de trabajo de 23 mm, seguido se realizd la
instrumentacion, limpieza, desinfeccion y conformacion del conducto con
Protaper Universal hasta la lima de acabado F3. (Fig. 29-A) Se coloco
hidréxido de calcio (Prime Dental Pvt Ltd, India) durante un periodo de cuatro
semanas como medicamento intraconducto y se colocé curacidn coronaria con
Cavit.

Figura 29: Procedimiento de tratamiento para el diente 21. (A) Determinacion de la
longitud de trabajo. (B) Reparacion de perforacion internamente usando MTA. (C)
Fibras en cinta. (D) Radiografia post-obturacion. MTA: Agregado de trioxido mineral.
(35)
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Durante la segunda cita se elimino el apdsito de hidroxido de calcio con acido
citrico al 10%, mediante irrigacion ultrasonica y se repararon las paredes
internas del conducto con agregado de trioxido mineral (MTA) (Angelus,
Brasil), se sellé con una torunda de algodon hiumedo y se temporiz6 con Cauvit,
y se dejo fraguar, durante 24 horas. (Fig. 29-B y C) Se realizé obturacion
seccional seguida de relleno con gutapercha termoplastificada, utilizando
Obtura I, hasta el tercio medio del conducto. El conducto restante se sell6 con
fibras Ribbond (Ribbond, EE. UU.) y composite (Ivoclar Vivadent, NY, EE.
uu.)

Se realizé un colgajo mucoperiéstico de espesor completo y el defecto de
perforacion se repard externamente con MTA. (Fig. 30- B y C) Se realizo
curetaje en el defecto 6seo perirradicular asociado y se empaquetaron
granulos de biogen (Biotek, Italia) en el defecto con una membrana de fibrina
rica en plaguetas (PRF) y se reposiciono el colgajo mucoperiostico y se suturo.
(Fig.30 D) Se muestra la radiografia postoperatoria del diente 21 después de

la obturacion.
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Figura 30: Reparacion quirdrgica del defecto de reabsorcion. (A) Perforacion a la que
se accedi6 quirargicamente. (B) Reparacion de perforacion realizada con agregado
de trioxido mineral (MTA). (C) Colocacion de injerto 6seo y membrana de fibrina rica
en plaquetas (PRF). (D) Suturas colocadas. (35)

Revisidn post operatoria

El paciente fue citado a la semana, cuatro semanas, seis y dieciocho meses
para el seguimiento. La siguiente imagen muestra la fotografia clinica
postoperatoria y las radiografias de visita de revision de seis y dieciocho
meses, que muestran la curacion de la lesion con formacion de hueso. (Fig.
30)
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Figura 31: Fotografia postoperatoria y radiografia de seguimiento. (A) Fotografia
postoperatoria del paciente. (B) Seguimiento a los seis meses. (C) Seguimiento de 18

meses que muestra curacion con formacion de hueso. (35)
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Caso 2: Reabsorcién cervical externa (36)

Se describe a continuaciéon un caso clinico sobre la reabsorcién cervical

externa, extraido de la revision de un articulo.

Paciente masculino de 32 afios, remitido por su odont6logo general para el
manejo de la reabsorcidn cervical externa. El odontélogo general observo una
lesion radiotransparente en el premolar inferior derecho, en una radiografia
panoramica realizada como parte de una evaluacion del paciente. No se
detectaron otras lesiones radiotransparentes en los dientes remanentes del

paciente.

El paciente no refirid sintomatologia, acude con el odontélogo con regularidad,

se le realiz6 tratamiento de ortodoncia en sus primeros afios de adolescencia.

A la exploracion clinica, se observd una denticion minimamente restaurada,
las profundidades de sondaje periodontal no superaban los 2 mm. Los dientes
posteriores superiores e inferiores derechos respondieron positivamente a las

pruebas de sensibilidad térmica y eléctrica. El segundo diente premolar inferior

derecho no estaba restaurado. (Fig. 32)

Figura 32: (a) Vista bucal del cuadrante inferior derecho; (b) radiografia del cuadrante

inferior derecho que revela una radiolucencia cervical en el premolar inferior derecho.
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En los hallazgos imagenologicos, la radiografia periapical reveld una
radiolucidez de 4 mm de diametro en la region cervical de la raiz del diente 44.
La lesién tenia bordes bien definidos y el conducto radicular era visible a través
de lalesion, lo que sugiere que la lesion era externa al conducto radicular. (Fig.
32-B)

Con el consentimiento del paciente, se tomé un escaneo CBCT. Las imagenes
transversales a través del area de interés, se confirmd la presencia de una
lesion radioltcida uniforme bien definida que se encuentra en el tercio cervical
de la raiz del diente 44. También se observo la presencia de hueso cortical
delgado que recubria la lesion. La lesidon no parecia estar en comunicacion

con el conducto radicular. (Fig. 33)

El diagndstico que se indico fue reabsorcidn cervical externa en el diente 44.
Después de discutir las diversas opciones de tratamiento con el paciente, se
decidi6 realizar una reparacion externa del defecto de reabsorcion sin

tratamiento endododntico.
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Figura 33: Tomografias computarizadas de haz conico. (a) arriba a la izquierda,
cortes sagitales; (b) arriba a la derecha, cortes coronales: la lesién de reabsorcién no
ha perforado el conducto radicular; (c) corte axial inferior izquierdo. Obsérvese la fina

capa de hueso cortical que recubre la lesién de reabsorcion (flechas amarillas).
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Tratamiento

Primero se le dio al paciente enjuague bucal preoperatorio con clorhexidina.
Se realizo un colgajo mucoperidstico completo triangular con una incisién de
alivio mesial al canino mandibular derecho. Se elimino con una fresa quirdrgica
bajo abundante irrigacion la lamina cortical que recubre la lesion para poder
observar la cavidad de reabsorcion. El tejido granulomatoso se elimin6 por
completo de la cavidad y el defecto se repardé con cemento de ionébmero de
vidrio (cemento de iondmero de vidrio Fuji LC; GC America Inc., Alsip, IL, EE.
UU.). Los margenes de la restauracion se pulieron con una fresa fina de
diamante. Se reposicion6 el colgajo mucoperiéstico, se presioné el colgajo
suave durante 10 min con una gasa humeda y se suturo (5-0 Ethicon Proline;
Johnson). El paciente recibid instrucciones postoperatorias verbales y escritas.
(Fig. 34-a, b, cyd)

Revisidn post operatoria

Las suturas se retiraron 4 dias después, el paciente no informé molestias
significativas posteriores al tratamiento y el sitio quirdrgico parecia estar

sanando bien.

El paciente fue revisado 1 afio después y estaba asintoméatico. Los exdmenes
clinicos y radiograficos fueron normales. (Fig. 34-e y f)
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Figura 34: Procedimiento quirargico. (a) La lesién de reabsorcion ha sido eliminada
por completo; (b) la cavidad de reabsorcion ha sido restaurada con cemento de
ionbmero de vidrio; (c) inmediatamente después del tratamiento (d) radiografia del
diente restaurado; (e) clinico; (f) vista de radiografia en la revisién de 1 afio. (36)
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CONCLUSION

La deteccion temprana de la reabsorcion radicular es elemental para el manejo
terapéutico exitoso y obtener un buen resultado en el tratamiento, con buen

pronostico.

Identificar las diferentes subcategorias de la reabsorcion interna y externa,
clinicamente es un tanto complicado, lo primordial es aprender a reconocer las
caracteristicas clinicas y radiograficas de cada una, para asi poder dar un buen

diagnéstico.

Se necesitan mas investigaciones para comprender mejor la etiologia y la
patogenia de los diversos tipos de reabsorcion radicular.

La CBCT parece ser una herramienta de diagnostico prometedora para
confirmar la presencia de reabsorcion cervical externa y reabsorcion radicular

interna y apreciar la verdadera naturaleza.

El tratamiento de las lesiones causadas por reabsorcion radicular puede
implicar un manejo interdisciplinario, endodoncia, periodoncia y protesis para
conseguir un mejor pronostico para el diente afectado por la lesion. En los
casos en que el tratamiento de conductos radiculares este indicado debera
realizarse enfatizando los protocolos de limpieza y conformacion para eliminar
las células clasticas en el caso de la reabsorcion interna y en el caso de la

externa los factores irritativos que favorecen el mantenimiento de la lesion.

Actualmente los avances tecnologicos como los cementos bioceramicos,
resinas duales, mejora en sistemas adhesivos, los protocolos de magnificacion
en el tratamiento de conductos y en la microcirugia han permitido que el

manejo de las lesiones por reabsorcion tenga un prondstico mas favorable.
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