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Manejo y seguimiento de una resorcién radicular externa.
Reporte de un caso.

*Medina Morales Gerardo Daniel, **Chavez Bolado
Enrique Gerardo

Resumen

La resorcion radicular inflamatoria es la pérdida de tejido dental duro como
resultado de una accion clastica. Se clasifica en fisiologica y patoldgica. Esta
ultima se presenta cuando algun agente irritante produce una respuesta
inflamatoria. Por su localizacion se clasifica en interna, cuando inicia en el tejido
pulpar, externa, cuando compromete inicialmente al cemento y comunicante
cuando ambas se comunican.

El presente reporte de caso clinico trata de una paciente femenina de 16 afios de
edad, remitida de la clinica de ortodoncia sin APS*, Diente afectado: primer
premolar superior izquierdo. Radiograficamente se observé una zona de resorcion
asociada a un canino contiguo retenido. Se indicé una tomografia CBCT" para
valorar la extensién y ubicacién del proceso de resorcién, en la cual se evidencia
resorcion comunicante.

El diagnostico pulpar: necrosis y el diagnostico periapical: periapice sano. Plan de
tratamiento: Tratamiento de conductos radiculares (necropulpectomia) con
pronostico reservado.

Palabras Clave

Canino  retenido,  necrosis pulpar,  resorcién  externa comunicante,
necropulpectomia.

*Residente de la especialidad de Endodoncia de la DEPel. FO. UNAM.
**Profesor titular de la especialidad de Endodoncia de |a DEPel. FO. UNAM.
#Antecedentes patologicos sistémicos.

+Cone beam computed tomography.



Manejo y seguimiento de una resorcién radicular externa.
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Abstract

The inflammatory radicular resorption is the loss of hard dental tissue as a result of
osteoclastic action. It is classified as physiological and pathological. The
pathological resorption occurs when an irritating agent produces an inflammatory
response. Due to its location it is classified as internal, when it starts in pulp tissue,
external, when it initially involves cement and communicating when both
communicate.

The present case report is about a 16-year-old female patient referred from the
orthodontic clinic  without SPA*. Affected tooth: first upper left premolar.
Radiographically, a resorption zone was observed associated with a contiguous
canine retained. A CBCT" tomography was indicated to assess the extent and
location of the resorption process, in which there is evidence of communicating
resorption.

Pulp diagnosis: necrosis and periapical diagnosis: healthy apex. Treatment plan:
Treatment of root canals (necropulpectomy) with reserved prognosis.

Key Words

Retained  canine, pulp necrosis, communicating external resorption,
necropulpectomy.

# Systemic pathological antecedents.

+Cone beam computed tomography.



Introduccién

La resorcion es un proceso fisiolégico natural presente en nuestro organismo,
necesario para el modelado y remodelado 6seo. Los huesos son considerados un
drgano dinamico. La masa y resistencia normal de los huesos se mantiene gracias
a este proceso de ‘remodelado”. El tejido 6seo viejo se degrada por células
denominadas osteoclastos y se reemplaza por osteoblastos que posteriormente
formaran tejido nuevo. Es por ello que el balance entre formacioén y resorcion es
importante para la homeostasis ¢ésea. Cuando se pierde este balance puede tener
lugar una resorcién patoldgica'. Por ejemplo la hormona paratiroidea (PTH),
secretada por la glandula paratiroides, incrementa la cantidad de calcio en la
sangre. La sobreproduccion patolégica de la PTH, enfermedad gue se conoce
como hiperparatiroidismo da lugar a un desbalance Yy como consecuencia provoca
resorcion?,

La resorcion puede tener lugar en los tejidos mineralizados de los dientes y no
Unicamente del hueso, de forma fisiologica o patolégica como se vera mas
adelante®.

En esta revision bibliografica se presentaran los principios generales de |a
resorcion, los elementos celulares y mecanismos moleculares implicados:
clasificacion y etiologia de la resorcion radicular dental. También |a definicion de la
resorcion externa de la raiz por presion de un diente retenido y un caso clinico
relacionado que contribuya al diagnéstico y tratamiento mas eficiente de estas
entidades.

Células 6seas

Las células dseas se originan en la meédula, la cual produce dos grandes grupos
de células madre: *

e Celulas madre de la serie hematopoyética, que producen las células
sanguineas e inmunitarias (entre ellas la serie monocito-macrofago que
origina los osteoclastos); *

° Las células madre mesenquimatosas o estromales, que dan origen a los
fibroblastos, adipocitos y células endoteliales, y de la serie osteoformadora
(osteoblastos y condroblastos) 4,



Serie osteoclastica

Esta serie deriva de precursores circulantes, emparentados con la serie
monocitica, que colonizan la medula ésea y se diferencian al entrar en contacto
con las células estromales preosteoblasticas. De esta manera se forman los
preosteoclastos mononucleados. Estos a su vez se fusionan para formar
osteoclastos maduros multinucleados. Estas etapas estan reguladas por una gran
cantidad de citocinas y otros factores sistémicos?,

El osteoclasto maduro es una célula gigante multinucleada (100 pm de diametro
de promedio). Es la célula que se encarga de la resorcién 6sea. Se caracteriza por
la presencia de fosfatasa 4cida y receptores de la calcitonina. El polo basal de la
célula presenta una membrana plegada, llamada ribete en cepillo. La matriz se
reabsorbe al entrar en contacto con esta membrana. La resorcién comienza por la
adherencia del osteoclasto a la trabécula 6sea; se forma una bolsa hermética
entre la membrana plegada y el hueso, hacia donde el osteoclasto libera iones H*
debido a una bomba de protones. Posterior a eso se produce una disolucion de la
fase mineral del hueso, seguida de otra de digestién de la matriz colagena por
efecto de enzimas lisosémicas. Estas enzimas lisosémicas son la catepsina K y
metaloproteasas de la matriz (o colagenasas) liberadas por exocitosis* (Figura 1)°.
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Fig. 1 Proceso enzimatico indispensable para la lisis de la matriz 6sea.
(Tomado de: http:/www.igb.es/chasicas/fisio/cap06/cap6 3.htm)



Gradualmente el hueso reabsorbido va dando lugar a una laguna que se
denomina “laguna de Howship”. El pH acido de esta laguna favorece la actividad
de las enzimas. Algunos detritos proteinicos, como los productos de degradacion
del colageno, son transportados por el trafico vesicular (franscitosis) a través de la
célula y desde alli se excretan al medio extracelular. La media de vida de los
osteoclastos humanos es de dos semanas, después de las cuales entra en
apoptosis®,

Serie osteoblastica

Los osteoblastos maduros son células cuboides mononucleadas de 20 pm de
diametro, alineadas y unidas a la matriz 6sea. Se caracterizan por una gran
actividad de fosfatasa alcalina. Participa en la sintesis de la matriz (o tejido
osteoide) y en su mineralizacion. A medida que la matriz es sintetizada y
mineralizada, los osteoblastos se van haciendo menos activos y se achatan.
Algunos osteoblastos se incorporan al tejido osteoide y se convierten en osteocitos
o celulas bordantes. Otras mueren por apoptosis* (Figura 2)°.

Fig 2 Osteoblasto (Tomado de: https:/definicionyque.es/osteoblastos

Sistema RANK-RANKL-OPG

La resorcion es un proceso complejo en el que interacttian diversos factores y
sustancias que lo regulan. No es exclusivo del sistema 6seo, también puede
ocurrir en ftejidos blandos, cuerpos extrafios que ingresan al organismo o en
general a otros tejidos mineralizados como lo son los dientes?.



Existen diversas sustancias reguladoras de este proceso de manera fisiolégica
como lo son, hormonas, factores de crecimiento o diversos mediadores quimicos
entre los cuales se encuentran: las citocinas, leucotrienos u oxido nitrico’. Todos
estos factores reguladores de la resorcion convergen finalmente segln la “teoria
de la convergencia” en un grupo de tres proteinas denominado sistema RANK-
RANKL-OPG que es el efector final para la homeostasis dsea, ya que se encarga
del remodelado del mismo, mediante la formacién y resorcion désea. Efectia la
eliminacion del hueso viejo, a la vez que induce formacién de hueso nuevo. Todo
esto a nivel de las células mas importantes para la formacion y resorcion de
hueso, como lo son los osteoblastos y osteoclastos, por ello se le denomina a este
sistema el “efector final’. Si este proceso fallara, el resultado daria como
consecuencia enfermedades dseas’.

Resulta importante para el entendimiento del proceso resortivo definir los
elementos de este sistema: (Figura 3)°

RANK (Receptor activador de factor nuclear kB): es una proteina
transmembrana clasificada como un receptor homotrimérico de tipo |, conformado
por 616 aminoacidos. Forma parte de la superfamilia de receptores del factor de
necrosis tumoral (TNF). Se expresa en la membrana de los osteoclastos: pero
también en la superficie de los linfocitos By T, fibroblastos y células dendriticas®,

RANKL (Ligando del receptor activador del factor nuclear kB): es una proteina
transmembrana expresada por osteoblastos y células mesenquimales, es
homotrimérica y se compone de 317 aminoacidos. Pertenece de la misma forma a
la superfamilia del TNF?®,

Osteoprogeterina (OPG): es una proteina homodimera de 401 aminoacidos. Es
un factor inhibidor de la diferenciacion de osteoclastos y es secretado por los
osteoblastos y células estromales de la medula 6sea®.



Fig. 3 Elementos del sistema RANK-RANKL-OPG, (Tomado de: Esparza Y, et al. El sistema
RANK/RANKL/OPG y sus implicaciones clinicas en la osteoporosis. Residente 2016;11(3):99-104.)

La union del RANKL liberado por el osteoblasto a su receptor RANK presente en
el preosteoclasto, genera la produccion de diversas vias de sefializacion
intracelular que tienen lugar dentro de la célula en direccién hacia el nicleo, y que
provocan la maduracién de preosteoclastos en osteoclastos; dando lugar a la
resorcion 6sea® (Figura 4)°.
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Fig. 4 Factores que estimulan RANKL, activacién osteoclastica, (Tomado de: Neyro JL,
Cancelo MJ, Palacios S. Inhibicion del RANK-L en la fisiopatologia de la osteoporosis. Evidencias clinicas de su empleo.

Ginecol Obstet Mex 2013,81:146-157.)



En el caso de la OPG actiia como un “receptor sefiuelo” de RANKL, evitando de
esa forma la interaccion RANKL-RANK. De esta forma inhibe la diferenciacién de
preosteoclastos en osteoclastos maduros, impidiendo la resorcién 6sea® (Figura
5)°.
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Fig. 5 Inhibicion de la formacion, funcién y supervivencia de los osteoclastos por
OPG (Tomado de: Neyro JL, Cancelo MJ, Palacios S. Inhibicién del RANK-L en la fisiopatologia de la osteoporosis.

Evidencias clinicas de su empleo. Ginecol Obstet Mex 201 3,81:146-157.)

Cabe mencionar que sin la funcion de esta proteina la resorcién seria incontrolada,
provocando enfermedades. De la misma forma la formacion de tejido 6seo no
controlado por la resorcion fisiolégica provocaria también consecuencias®.

Mediadores reguladores del remodelado éseo
(estimuladores e inhibidores)

Como se mencioné anteriormente existen mdiltiples factores implicados en este
proceso; sin embargo nos centraremos en los locales (Tabla 1) 7 ' 12, Gracias a
la interaccion de estos factores se logra el balance del remodelado dseo entre
resorcién y formacion®.

Estas sustancias acttian sobre los receptores en los osteoblastos y otras células
para inducir la produccion del RANKL. Algunos de estos factores suprimen la



produccion de la OPG por los osteoblastos’. Otros actian como agentes pro-
resortivos reguladores de la expresion de RANKL u OPG, dentro de los cuales se
incluyen a las interleucinas IL-1, IL-7 e IL17; TNFa. Por otro lado algunas otras,
son moléculas inhibidoras de la resorcion ¢sea como el IFNy, el TGFp y las
interleucinas IL-4 e IL-137,

Estos factores son producidos esencialmente por los osteoblastos y las células del
microambiente 6seo”.

Factores de crecimiento

Son polipéptidos que actian como moduladores de las funciones celulares,
fundamentalmente sobre el crecimiento, diferenciacién y proliferacion celular'®,

IGF-l y Il (Insulin-like Growth Factor | y Il): son polipéptidos similares a la
hormona insulina, sintetizados por el higado y los osteoblastos. Incrementan el
nimero y funcion de los osteoblastos, favoreciendo la sintesis de colageno.
Median la interaccion osteoblasto-osteoclasto e intervienen de forma activa en el
remodelado 6seo. EI IGF-I| es el factor de crecimiento mas abundante de la matriz
6sea'’.

TGF-B (Transforming Growth Factor-B): los factores de crecimiento
transformantes 3 son una superfamilia de proteinas muy abundantes en el tejido
0seo (los segundos detras de los IGF). Estan presentes en la matriz 6sea en
forma latente y se activan durante la resorcion osteoclastica'.

TGF-B es un potente estimulador de la formacion ésea, potenciando la
diferenciacion osteoblastica y la sintesis de la matriz osteoide e inhibiendo la
sintesis de proteasas. Asimismo, inhibe la resorcién al reducir la formacion y
diferenciacion de los osteoclastos, asi como la actividad de los osteoclastos
maduros y estimular su apoptosis'®.

BNPs (Bone Morphogenetic Proteins): las proteinas morfogenéticas Oseas
pertenecen a la familia de los TGF-B. Constituyen un grupo de 15 proteinas qué
son capaces de conseguir la transformacion de tejido conjuntivo a tejido 6seo,
consideradas por ello osteoinductivas'®.

Son capaces de estimular la diferenciacién de células pluripotenciales hacia
diferentes lineas celulares (tejido adiposo, cartilago y hueso). Son abundantes en
el tejido 6seo’,

Actualmente estan considerados como los factores mas potentes de la
diferenciacion osteoblastica®,
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PDGF (Platelet-Derived Growth Factor): el factor de crecimiento derivado de
plaguetas estimula la sintesis proteica efectuada por los osteoblastos y también
favorece la resorcion ésea. Contribuyen a la proliferacion de fibroblastos, asi como
de células musculares lisas, la neovascularizacion y la sintesis de colageno,
favoreciendo la cicatrizacion'.

FGF (Fibroblastic Growth Factor): el factor de crecimiento fibroblastico es
anabolizante 0seo, ya que es mitdbgeno de los osteoblastos y de las células
endoteliales vasculares, asi como de los fibroblastos'®.

EGF (Epidermal Growth Factor): el factor de crecimiento epidérmico es un
potente mitdgeno de las células de origen mesodérmico y ectodérmico. Sintetizado
en multiples tejidos del organismo, por lo que podria estar involucrado en diversas
funciones biologicas. Respecto al hueso podria tener doble accion; una formadora
y otra resortiva, siendo esta Ultima la mas conocida'®.

VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor): el factor de crecimiento vascular
endotelial induce la angiogénesis y la proliferacion endotelial vascular. Produce un
efecto de vasodilatacion e incremento de la permeabilidad vascular. Esta
considerado como un factor clave en el desarrollo de las primeras fases del
proceso de reparacion de fracturas y regeneracion osea, asi como en el desarrollo
tumoral'’,

GM-CSF (Granulocyte/Macrophage-Colony Stimulating Factor): el factor
estimulador de colonias de granulocitos y macrofagos es importante para la
osteoclastogénesis'°.

M-CSF (Macrophage-Colony Stimulating Factor): el factor estimulador de
colonias de macrofagos es producido por los osteoblastos y células del estroma
medular. Es requerido como factor esencial en las primeras fases de la
osteoclastogénesis para la formacion de células grandes multinucleadas; sin
embargo no tiene efecto sobre la actividad osteoclastica'®.

TNF (Tumor Necrosis Factor): el factor de necrosis tumoral in vitro estimula la
resorcion'.

Citocinas

Son polipéptidos sintetizados en células linfociticas y monociticas que juegan un
papel importante en multiples funciones celulares, como en la respuesta
inmunologica, la inflamacién y la hematopoyesis .

Interleucina 1 (IL-1): estimula directamente la resorcion osteoclastica,
incrementando la proliferacion y diferenciacion de preosteoclastos asi como la

s



actividad osteoclastica e inhibiendo la apoptosis de los osteoclastos. Son tres
moléculas relacionadas: IL-1a, IL-1@ y Antagonista del receptor de IL-1. La ultima
es inhibidora del efecto de las dos primeras. Su accién sobre la resorcién es
directa e indirecta, a través de |a sintesis de prostaglandinas'®.

Interleucina 4 (IL-4): es producido por los linfocitos T activados e inhibe |a
resorcion®.

Interleucina 6 (IL-6): estimula la resorcion osea y se piensa que juega un papel
importante en las etapas iniciales de la osteoclastogénesis. Se produce en
respuesta a PTH, IL-1y 1,25(OH),D3 "

Interleucina 7 (IL-7): estimula la resorcion dsea’.
Interleucina 8 (IL-8): estimula la resorcion'®.

Interleucina 11 (IL-11): se produce en la medula ésea e induce la
osteoclastogénesis'®.

Interleucina 13 (IL-13): inhibe la resorcion’.
Interleucina 17 (IL-17): estimula la resorciéon 6sea’.
Interleucina 18 (IL-18): es una citocina que inhibe la formacion osteoclastica®.

Interferon gamma (IFN-y): es un inhibidor de la resorcién que impide la formacién
y maduracion de los osteoclastos?.

Prostaglandinas (PG): son producidas localmente por osteoblastos®. In vitro
favorecen la resorcion dsea, sobre todo la PGE2, pero también la PGE;, PGG,,
PGl y PGHa. Involucrados en la destruccion ésea que tiene lugar en la
enfermedad periodontal®,

En realidad ejercen diversos efectos sobre el metabolismo 6seo, con efectos
estimuladores o inhibidores de la formacién y resorcion dsea segun la dosis y el
modo de administracion. Por ejemplo la prostaglandina E,, estimula la actividad de
resorcion aumentando la proliferaciéon de los precursores osteoclasticos. Pero por
otro lado la inhibe en los osteoclastos maduros®.

Leucotrienos

Estimulan la resorcion’.

Oxido nitrico (NO)

Estimula el aumento de la formacion dsea’.
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Estimulo de | Inhibicién de | Estimula la
la resorcion la resorcion | formacién
Factores de crecimiento
Andlogo a la IGF-| +-
insulina IGE-II +
Transformador TGF-B +
Pro:feinas _ BMP-2 +
Lnsz at;genétlcas BMP-4 +
BMP-6 +
BMP-7 +
Derivado de PDGF + +
plaquetas
Fibroblastico FGF + +
Epidérmico EGF + +
Vascular endotelial | \VEGF +
Factor estimulante | GM-CSF 4
de colonias M-CSF +
Factor de necrosis | TNF-a +
tumoral
Citocinas
Interleucinas IL-1 +
IL-4 +
IL-6 #
IL-7 +
IL-8 +
IL-11 +
IL-13 +
IL-17 +
IL-18 +
Interferén y IFN-y o+
Prostaglandinas PGE;2 + + +
PGE; + = +
PGG; + + +
PGl + + +
PGH, + + +
Leucotrienos +
Oxido nitrico  NO +

Tabla 1. Factores locales reguladores del remodelado dseo (Tomado de: Feméndez I, Alobera
MA, et al. Bases fisiologicas de la regeneracién ésea Il. El proceso de remodelado. Med Oral Patol Oral Cir Bucal

2006;11:E151-7.
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Neyro JL, Cano A, Palacios S. Regulacion del metabolismo 6seo a lravés del sistema RANK-RANKL-OPG. Rev Osteoporos
Metab Miner 2011 3;2:105-112. Que adapté de:

Harvey S, Hull KL. Growth hormone. A paracrine growth factor?. Endocrine 1998;7:267-79.

Mundy GR, Boyce B, Hughes D, Wright K, Bonewald L, Dallas S, et al. The effects of cytokines and growth factors on
osteoblastic cells. Bone 1995;17(Suppl.2):718-5S.)

A nivel dental el proceso es similar solo que las células implicadas en la resorcion
reciben otros nombres aunque su estructura es esencialmente la misma si la
comparamos con las células clasticas oOseas. Se denominan basicamente:
dentinoclastos o cementoclastos, dependiendo que tejido dental reabsorban.
Cuando estas células son estimuladas dan lugar a la resorcion dental?.

14



Resorcion dental radicular

La resorcion dental al nivel de la raiz se define como la pérdida de tejido dental
duro, es decir cemento o dentina como resultado de la accion celular clastica® '3,

También se define como proceso de remocion de cemento y dentina a través de
una actividad fisiologica o patologica™ (Figuras 6-8)'% '8,
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Fig 6 Resorcion apical (Tomado de: Vier FV, Figueiredo JAP. Prevalence of different periapical lesions
associated with human teeth and their correlation with the presence and extension of apical external root resorption. Int
Endod J. 2002;35:710-719.)

Fig 7 Resorcion apicaf (Tomado de: Vier FV, Figueiredo JAP. Prevalence of different periapical lesions
associated with human teeth and their correlalion with the presence and extension of apical external root resorplion. Int

Endod J. 2002;35:710-719.)



Fig 8 Resorcion radicular superficial (Tomado de: Heithersay GS. Management of tooth resorption.
: Aust Dent J 2007;52(1 Suppl):S105-5121.)

Clasificacion

La resorcién radicular tiene diversas clasificaciones. Se dice que esta es fisiologica
cuando se da de forma natural en los dientes de la primera denticibn como
consecuencia de la erupcion de los dientes de la segunda denticion o
permanentes; por supuesto este tipo de resorcion es deseable. La resorcion en
dientes de la segunda denticion o permanentes usualmente es desfavorable
porque suele resultar en un dafio irreversible del diente y la eventual pérdida del
mismo, por lo que es un tipo de resorcion patolégica® *.

Por la localizacion de la resorcion en relacion a la superficie radicular afectada se
clasifica en interna y externa® ™. Basicamente es interna cuando afecta el interior
del diente a nivel del conducto radicular y externa cuando afecta la superficie
radicular exterior (Figuras 9, 10)'¢.
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Fig 9 Reéorcic’m radicular interna (Tomado de: Heithersay GS. Management of tooth resorption.
Aust Dent J 2007;52(1 Suppl):S105-S121.)

Fig 10 Resorcion radicular externa (Tomal_do de: Heithersay GS. Management of tooth resorplion.
Aust Dent J 2007;52(1 Suppl):S105-S121.) .
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Andreasen et al. , clasificaron la resorcién por trauma basicamente como se
muestra en el siguiente esquema (Figura 11)"".

| Inflamatoria

Externa

| superficial

Externa

Inflamatoria |

Fig. 11 Clasificacion de Andreasen et al, (Tomado de: Andreasen J, Andreasen F,
Andersson L. Texto y Atlas a Color de Lesiones Traumaticas a las Estructuras Dentales. Tomo 1. 4a ed. Oxford.

Amolea; 2010.)

En el caso de la resorcién externa por trauma, se divide en tres (Figura 12)"":

1. Externa superficial: la superficie radicular muestra lagunas de resorcion
superficiales, que reparan con nuevo cemento, si el estimulo irritante no
permanece. Por lo tanto no es progresiva, es autolimitante y muestra
reparacion espontanea’’.

2. Resorcion de reemplazo (anquilosis): se puede observar unién directa
entre el hueso y la sustancia radicular, siendo la sustancia radicular
reemplazada gradualmente con hueso. La desaparicién del espacio
periodontal y la resorcion progresiva son tipicos hallazgos radiograficos'”.

3. Resorcion inflamatoria: la inflamacion y la actividad de resorcién
aparentemente estan relacionadas a la presencia de tejido pulpar infectado
necrotico en el conducto radicular!’.

18
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Superficial

Reempllazo)

Fig. 12 Tipos de resorcién externa por trauma. (Tomado de: Andreasen J, Andreasen F, Andersson
L. Texto y Atlas a Color de Lesiones Traumaticas a las Estructuras Dentales. Tomo 1. 4a ed. Oxford, Amolca; 2010.)

Las clasificaciones son importantes para la planificacion del diagnéstico y
tratamiento de la resorcion dental. La clasificacion de Andreasen'” ha sido una
contribucion Unica para el entendimiento de la resorcién dental por trauma. Sin
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embargo es importante mencionar que existen otras causas: u otros origenes de la
resorcion dental, como por ejemplo el infeccioso. Acerca de esto se han
identificado otros tipos de resorcién, como la resorcion superficial interna o la
hiperplasica'. Debido a esto, otros autores como Lindskog'® la clasifican como
resorciones inducidas por trauma, infeccién o hiperplasicas'®

Etiologia

Independientemente de la localizacion del dafio primero debe perjudicarse la capa
protectora no mineralizada del diente o matriz organica que recubre el tejido
mineralizado (cemento, dentina). A estas capas se les identifica con el nombre de
predentina, si cubre la dentina en la parte interna de la superficie radicular ubicada
en el interior del conducto radicular, o precemento si cubre la superficie externa
radicular o cemento. Cuando estas capas se ven afectadas solo es cuestion de
tiempo para que los osteoclastos colonicen la superficie dafada y comiencen la
resorcion, que durara aproximadamente de dos a tres semanas si los factores
irritantes no se mantuvieron. Sin embargo, si continlia la estimulacién por medio
del irritante, que podria ser presion de un diente impactado o retenido contra la
superficie radicular externa del diente afectado, este proceso continuara®.

En resumen para que la resorcion radicular tenga lugar, requiere primero de dos
fases™ '°;

a) Dario: a tejidos no mineralizados, pre-cemento y pre-dentina.
b) Estimulacion: Celulas Osteoclasticas (por diversas causas).

Como vimos anteriormente las causas que pueden mantener esta estimulacion
son sobre todo traumaticas e infecciosas, y siempre existe inflamacion de por
medio; sin embargo, existen resorciones en las cuales no se |dentn‘|ca bien la
causa. A estas se les denomina idiopaticas'®.

Otros autores, como Bakland®® presentan causas mas especificas, entre las que

resalta la resorcion provocada por presion de un diente impactado (Figuras 13, 14)
20, 21,
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Externa Superficial

Inflamatoria

Sustitucion (anquilosis)

Presion

Trauma
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reimplantacién

Luxacioén

Trasplantacion

Ortodoncia
Fuerzas oclusales
Diente impactado

Diente
supernumerario

Tumores
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Fig 13 Causas de la resorcion externa (Tomado de: Bakland LK. Root resorption. Dent Clin North Am
1992;36:491-507. Armas JM, Savarrio L, Brocklebank LM. External apical root resorption: two case reports. int Endod J

2008;41:997-1004.)
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Externa Relacionado a condiciones
sistémicas

Invasiva (Cervical)

Idiopatico
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Enfermedad de Paget
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Lefevre.

Displasia ¢sea
Enfermedad renal

Enfermedad hepatica
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Periodoncia
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Fig 14 Causas de la resorcion externa (Tomado de: Bakland LK. Root resorption. Dent Clin North Am
1992;36:491-507. Armas JM, Savarrio L, Brocklebank LM. External apical root resorption: two case reports. Inf Endod J

2008;41:997-1004.)
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Resorcion Externa por presion

En este tipo de resorcion, se ejerce una presién traumatica sobre la superficie
radicular externa del diente afectado sin presencia de infecciéon y totalmente
asintomatico, por un tumor o un diente no erupcionado o en erupcion.
Generalmente la pulpa se mantiene vital, sin embargo si el diente impactado o
neoplasia se localiza cerca del foramen apical, esto puede afectar el suministro
sanguineo de la pulpa' " (Figura 15)'. Este tipo de lesiones se identifican por
medio de radiografia para poder diagnosticarlas'® 1°,

El tratamiento consiste en la remocion del factor irritante. De esta forma la
resorcion se inactiva y la reparacion tendra lugar. Sin embargo cuando la remocion
es quirdrgica el pronéstico no es bueno™® 1°.

Generalmente en el maxilar el diente canino afecta al lateral superior, y en la
mandibula el tercer molar hace presién en el segundo'. La impactacién o
retencion de dientes caninos sobre premolares es inusual?.

Resorcion por
presion

Fig 15 Resorcion externa por presi on (Tomado de: Fuss Z, Tsesis |, Lin S. Root resorption-diagnosis,
classification and treatment choices based on stimulation factors. Dent Traumatol 2003; 19:175-1 82.)
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Caso clinico

Paciente de género femenino de 16 afios de edad.

Motivo de la consulta: Remitido de la clinica de ortodoncia de la Division de
estudios de posgrado e investigacién de la UNAM.

Antecedentes patologicos sistémicos: ninguno.
Diente afectado: primer premolar superior izquierdo.

Antecedente bucal (Figura 16): Cuando llego a la clinica de Endodoncia de la
misma division ya le habian realizado la cirugia de extraccion de caninos retenidos
y se enconfraba bajo tratamiento de Ortodoncia con un afio de evolucion al
momento de llegar a la clinica de Endodoncia. Sin antecedentes de dolor y sin
caries del diente 24,

Fig. 16 Radiografia dentoalveolar y evidencia de resorcion previa a la remocién
quil'l:l rgi ca del canino (Proporcionada por una alumna de la clinica de ortodoncia de la Divisién de estudios de

posgrado e investigacion de la UNAM)
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Exploracion

En las fotografias extraorales se observa al paciente bajo tratamiento de
ortodoncia (Figuras 17,
18).

Fig 17 Fotografia extraoral (Proporcionada por una alumna de la clinica de ortodoncia de la Divisién de
estudios de posgrado e investigacién de la UNAM)

Fi g 18 F otog rafia extra oral (Proporcionada por una alumna de la clinica de ortodoncia de la Divisién de
estudios de posgrado e investigacion de la UNAM)
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Tomografia CBCT

En estas imagenes de tomografia se aprecia resorciébn comunicante vista en

diferentes cortes (Figuras 19-21).

Fig. 19 Tomografia computada, cone beam, vista panoramica (Fuene propia)

Fig. 20 Cortes transversales (Fuente propia)
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Fig. 21 Corte frontal (Fuente propia)
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