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INTRODUCCiÓN. 

la resorción radicular es un problema dental multidisciplinario. no se ha 

llegado a establecer conceptos daros respecto a su etiología, clínica y 

actuación terapéutica. El desarrollo de la resorción radicular implica un 

proceso activo destructivo de los tejidos duros del diente, dentinoclastos, 

cemenloclastos y osteoclastos, dan como resultado la pérdida de elementos 

estructurales de dichos tejidos.21J 

Su incidencia puede afectar a un solo diente o a varios de ellos. El 

diagnóstico en la mayoría de los casos es consecuencia de un casual 

hallazgo radiológico.20 

Puede presentarse en el caso de las resorciones internas un cambio de 

coloración (rosa) 3 nivel cerv;cal o total de la corona , fístulas o induso 

fracturas espontaneas.20 

Este tipo de resorción Warren y Newman señalan que constituyen un 

proceso inflamatorio crónico desll1JCl:ivo de origen pulpar.20 

La literatura refiere que existen diferentes tipos de resorción, como lo indica 

Fuss, Gassmann, Gonzalvo y otros. la antes mencionada, la resorción 

externa, la resorción inflamatoria, la resorción cervical y la resorción 

idiopaUca. 16.18.20.21 .28.35. 

lawrs, Abbote5, Pajarola35, Na¡~5 y FUSS I6
• señalan que los factores de 

estimulación estan vinculados directamente con la resorción radicular ya que 

estos puedan aear una lesión que favorezca la estimulación de 

dentinoclastos, cementoclastos y osteoclastos, y se lleve a cabo un proceso 

de resorción. Entendiéndose asi que la resorción requiere de dos fases: 

lesión y estimulación. Siendo estos factores de estimulación el traumatismo, 

el tratamiento de ortodoncia, necrosis pulpar, blaqueamiento dental , dientes 

impactados, quistes y avulsión dentaria.16
.
15. 

El proceso de reSOl'Ción de los tejidos dentales es similar al del hueso, con 

algunas diferencias en su composición. Los osteoclastos son células 

multinucleadas grandes que se originan de leuoocítos nacidos en la sangre 
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de la médula ósea, las células precursoras de la linea monocitica. los 

osteodastos se localizan cerca de la superficie o en erosiones tipo bahías 

llamadas lagunas de Howship en la superficie ósea los osteoclaslos 

reabsorben hueso al liberar agentes desmineralizantes y enzimas 

degradantes en las lagunas de Howship, entonces ingieren productos de 

degradación ósea por fagocitosis. S3 

La importancia de la presente revisión bibliográfica esta basada en denotar 

que los factores de estimulación son necesarios para que pueda llevarse a 

cabo un proceso de resorción radicular, esto hace necesario que pacientes 

por ejemplo con traumatismos sean monitoreados, ya que esta factor de 

estimulación pudiera desencadenar un proceso de resorción. 53 
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111. OBJETIVOS. 

OBJETIVO GENERAL. 

Realizar una revisión bibliográfica para conocer los factores de 

estimulación relacionados con resorción radicular. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS. 

A través de la presente revisión bibliográfica conoceremos tos factores 

de estimulaci6r1 relacionados con los mecanismos de acción de las 

células encargadas de la resorción radicular, que afecta tanto a tejidos 

duros como blandos, como son; dentina, cemento, ligamento 

periodontal y hueso alveolar. 
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CAPITULO 1. 

RESORCiÓN RADICULAR; 

CONCEPTOS. 

1.1 RESORCiÓN. 

Puede afectar dentina y cemento de la raiz de un diente entiendose as! como 

la destrucdón de ambos y en algunos casos también de hueso alveolar. Esto 

se lleva a cabo por células cementoclásticas u osleoctásticaS.15 

1.2 REABSORCiÓN. 

Acción Y efecto de absorber. 15 

la reabsorción radicular es un problema dental muttidisciplinario, 

contemplado en la totalidad de las especialidades odontológicas, al menos, 

de un modo superficial. Sin embargo, no se han llegado a estable<::.er 

conceptos ni pautas estrictamente regladas respecto a su etiologia, dínica y 

actuación terapéutica. 20 

El desarrollo de la reabsorcí6n radicular implica un proceso activo de 

destrucción de los tejidos duros del diente, en la que participan 

dentinoclastos, osteoclastos y cementoclastos, cuyo resultado es la pérdida 

de elementos estructurales de dichos lejidos.20 

1.3 FACTORES DE ESTIMULACIÓN. 

los factores de estimulación pueden ser físicos, químicos y biológicos. Estos 

pueden crear una lesión que favorezca la estimulación de dentinoclastos, 

cementoclastos y osteoclastos, y se lleve a cabo un proceso de resorción. 

Entendiéndose así que la resorción requiere de dos fases: lesión y 

estimulación.16.35. 

Su incidencia puede afectar tanto a un solo diente como involucrar a vanos 

de e11os.20 



1.4 RESORCiÓN RADICULAR. 

la resorción radicular es un proceso de remoción de cemento ylo dentina 

con actividad directa fisiológica y patológica de células elásticas del diente. 35 

l a resorción de tejidos duros puede estar bajo condiciones fisiológicas en la 

dentición decidua y patológicas en la dentición permal rentes. \8 

1.5 RESORCiÓN FISIOLÓGICA. 

la reabsorción de la estructura radicular es un proceso necesario y 

fisiológico en el caso de la dentición decidua; ya que permite la posterior 

erupción de sus sucesores permanentes. 7 

1.6 RESORCiÓN INTERNA. 

Es la que se inicia dentro de la cavidad pulpar, que puede encontrarse a 

nivel del tercio cervical, medio y apical. Cuando el proceso ocurre dentro de 

la corona del diente puede verse clínicamente un punto de color rosa . 7,. 5 

Fig.2 Punto rosa, característico de la resorción intema.45 
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1.7 RESORCiÓN EXTERNA. 

Se presenta en el periodonlo y afecta las superficies externa o lateral del 

diente, y pueden encontrarse a nivel del tercio cervical. medio y apical. 1,45 

Fig.3 Resorción externa laleral.«i 

1.8 RESORCiÓN POR SUSTITUCIÓN-INTERNA. 

El hueso alveolar invade la cavidad pulpar, ocupa el lugar de la ~ulpa y se 

fusiona con la dentina de las paredes del conducto.45 

1.9 RESORCiÓN POR SUSTITUCIÓN-EXTERNA. 

En su fase inicial se localiza con mayor frecuencia en el tercio apical. Con el 

paso del tiempo termina por involucrar a todo el diente. 45 

1.10 REABSORCIONES COMU NICANTES. 

Son aquellas que como consecuencia , de algunas reabsorciones inlernas 

llegan hasta el periodonlo; de manera semejante. las reabsorciones externas 

llegan a la cavidad pulpar. 45 

1.11 REABSORCiÓN CERVICAL 

Esta reabsorción, también denominada ¡nvansiva, se inicia en la adherencia 

epiterial (no siempre en el margen cervical) y a partir de una pequeña 

apertura, afecta gran parte de la dentina entre el cemento y la pulpa. 45 
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Fig.4 ReSOf"Ción cervical 
., 

1.12 RESORCiÓN IDIOPATICA. 

Es la resorción sin causa aparente . Comúnmente no tiene antecedentes de 

traumas o tratamientos ortcxfonticos? 
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CAPITULO 2 

EMBRIOLOGIA DE LOS TEJIDOS BLANDOS Y DUROS 

DEL DIENTE. 

Bcr.e __ •.• 

Fig. 5 Tejidos del diente,ea 

2.1 Desarrollo de la pulpa dental. 

El desarrollo de la pulpa dentaria comienza en una etapa muy temprana de la 

vida embrionaria (en la octava semana), en la región de los incisivos. En los 

otros dientes su desarrollo comienza después. la primera indicación es una 

proliferación y condensación d elementos mesenquimatosos, conocida romo 

papila dentaria, en la extremidad basal del órgano dentario. Debido a la 

proliferación rápida de los elementos epiteliales, el germen dentario cambia 

hacia un órgano en forma de campana y la futura pulpa se encuentra bien 

definida en sus contornos. 40 

No hay fibras colágenas maduras, excepto cuando siguen el recorrido de los 

vasos sanguíneos. Coofonne avanza el desarrollo del germen dentario la 

pulpa aumenta su vascularizaci6n y sus células se transforman en 

estrelladas del tejido conjuntivo, o fibroblasto. Las células son más 

numerosas en la periferia de la pulpa. 40 
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2.2Desarrollo de la dentina. 

Al comenzar la diferenciación. que sobreviene sólo y con la presencia del 

epitelio del esmalte, las células periféricas de la papila dental adquieren 

forma cilindrica baja y se colocan en una sola capa a lo largo de la 

membrana basal. l os núcleos ya se hallan situados en la porción basal 

esta etapa temprana de la formación de los odontoblaslos, y permanece en 

dicha posición para siempre. Conforme progresas la diferenciación, las 

células crecen hasta alcanzar varias veces su longitud original. mientras que 

su anchura sigue constante. 40 

lo~ odon:oblastos ccmienzan a separarse de la membrana basal con !a 

formación de la primera capa de dentina. Conforme se deposita más dentina, 

las células continúan retirándose de tal modo que siempre está localizada en 

una capa a lo largo de la supemcie pulpar de la predentina más 

recientemente formada. 40 

La dentinogenésis aparece en una secuela bifásica, la primera de las cuales 

es la elaboración de matriz orgánica, no calcificada. llamada predentina. la 

segunda. de mineralización. no comienza sino hasta Que se ha depositado 

una banda bastante amplia de predentina. la mineralización se hace a un 

ritmo Que imita a groso modo el de la formación de la matriz. De este modo, 

hasta que la matriz se completa. la anchura de la capa de predentina de 

mantiene relativamente constante. 40 

2.3Desarrollo del cemento. 

Cuando la dentina de la raiz ha comenzado a formarse bajo la influencia 

Ofganizadora de la vaina radicular epitelial, se encuentra separada del tejido 

oonjuntivo vecina por epitelio. Sin embargo pronto se rompe la continuidad 

de la vaina, ya sea por degeneración parcial del epitelio o por proliferación 

activa del tejido conjuntivo y la superficie de la dentina. La vaina epitelial 
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persiste como una malla de bandas epiteliales que se encuentra bastante 

cerca de la superficie radicular. Los residuos de la vaina epitelial se conocen 

como restos epiteliales de Malassez. Cuando se ha realizado la separación 

del epitelio, desde la superficie de la dentina radicular, las células del teftdo 

oonjUfltivo periodontal, ahora en oontacto oon esa superficie, fonnan 

cemento. 40 

Antes de formarse el cemento, las células del tejido conjuntivo laxo en 

contacto con la superficie radicular se diferendan hacia células aJooideas, 

los cementoblastos, que producen cemento en dos fases consecutivas. En la 

primera se deposita tejido cementoide, y en la segunda éste se transforma 

en cemento cak:ificado, sim~ar a los procesos de formación del hueso y la 

dentiR9. 4O 

La 589unda fase se caracteriza por cambios de la estructura molecular de la 

sustancia fundamental. lo mas probable es una despolimerizaci6n y su 

00mbinaci6n ron fosfato de calcio. que se deposjtan como aistales de 

apatita 1310 largo de las fibriltas . .a 

Los cambios que aparecen en la sustancia fundamental durante la segunda 

fase de la c:ementogénesis, son muy probablemente los responsables de la 

conducta diferente del te;ido cementoide y del cemento. El tejido cementoide, 

oomo el tejido osteide y la predentina. es muy resistente a la destrucción por 

actividad osteodástica, mientras que el cemento, el hueso y la dentina son 

fácilinente reasorbibles. 40 

2.40esarroJlo del ligamento periodontal. 

El ligamento periodontal se deriva del saco dentario que envuelve el germen 

dentario en desarrollo. Se pueden ver tres zonas alrededor del germen 

dentario: una externa que contiene fibras en relación con el hueso, una 

interna de fibras contiguas al diente y una intermedia, de fibras sin 

orientación especial, entre las otras dos. Durante la formación del cemento. 

las fibras de la zona interna se unen a la superlicie de la raíz. Conforme el 

diente se desplaza hada la cavidad bucal, se verifica gradualmente la 

7 



orientación funcional de las fibras. En lugar de las fibras laxas e 

irregularmente ordenadas, se extienden haces de fibras desde el hueso 

hasta el diente, y cuando el diente ha alcanzado el plano de oclusión y la raiz 

está totalmen\e fOfTllada, la orientación funcional es completa. Sin embargo, 

debido a cambios en las fuerzas funcionales y a movimientos eruptivos y de 

desplazamiento de los dientes, aparecen modificaciones en la disposición 

estructural de/ligamento periodontal durante toda la vida.40 

2.5Desarrollo del hueso alveolar. 

Casi al finalizar el segundo mes de la vida fetal, tanto el maxilar superior 

como el intenor forman un surco que se abre hacia la superficie de la cavidad 

bucal. En este sun:o están contenidos los gérmenes dentarios, que incluye 

también los nervios y los vasos alveo'ares. Paulatinamente se desarrotlan 

tabiques óseos entre los gérmenes dentanos vecinos, y mucho tiempo 

después el canal mandibular primitivo se separa de las criptas dentarias por 

medio de una p(aca horizontal de hueso. 40 

En sentido estricto la apófisis alveolar se desarrolla, únicamente durante la 

erupción de los dientes. Es importantes darse cuenta que, durante el 

crecimiento, parte de la apófisiS alveolar se incorporar gradualmente en el 

cuerpo maxilar superior y del maxilar inferior, mientras que crece a ritmo 

bastante rápido en sus bordes libres. Durante la etapa de crecimiento rápido 

se puede desarrollar un tejido, a ruve! de la cresta alveolar, que combina los 

caracteres del cartílago y del hueso y se llama condroide. 
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CAPITULO 3 
HISTOLOGIA DE LOS TEJIDOS BLANDOS Y DUROS 

.... -.. 

DEL DIENTE. 

Fig. 5Corte histológico del diente. 57 

3.1 Hislología de la pulpa dental. 

la pulpa es un tejido oonjuntivo laxo especializado, de origen 

mesenquimatoso, ñcamente inefvado y vascularizado. Esta formado por 

células, fibrobIastos y una sustancia fundamental. Además, las células 

defensivas y los cuerpos de las células de la dentina, los odontoblastos, 

constituyen parte de la pulpa dentaria. Los fíbroblastos de la pulpa Y las 

células defensivas son idénticos a los encontrados en cualquier otra parte de! 
cuerpo. 40.57 
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La pulpa esta confonnada por una población heterogénea de células, 

incluyendo odontoblastos, fibroblastos, células del estroma, células 

vasculares, células endoteliales, perivasculares, células nerviosas. células 

mastoides, linfocitos T y macr6fagos. Estas células están presentes en una 

matriz. extracelular rica en colágeno. 51 

Fibroblastos y fibras: Son células de forma fusifoone con núcleos ovoides, 

que srnetizan y secretan la mayor parte de los componentes extracelulares, 

es decir, el colágeno Y la sustancia fundamental. Ellos no solo son los 

principales productores de colágeno, sino QUe también participan en su 

elimineción y en su recambio, lo ruél ocurre en el interior de la célula por la 

acción de enzimas Hsos6micas, que digieren 109 componentes del 

coIágeno$7. COnforme aumenta la edad hay redut:ci6n progresiva en la 

cantidad de fibroblBstos. acompaftada por aumento en el m,imero de fibras.51 

Las fibras de Korff se originan entre las células de la pulpa como fibras 

delgadas, engrosándose hacia la periferia de la pulpa para formar haces 

relativamente gruesos que pasan entre los odontoblastos y se adhieren a la 

predentina . .a 

Los odontoblastos son células muy especializadas del tejido conjuntivo. Su 

cuerpo es ciUndrico y su núdeo oval. Cada célula se extiende como 

profongación citoplasmática dentro de un tubuto de la dentina. Sobre la 

superficie dentinal los ruerpos celulares de los odontoblastos están 

separados entre sí por condensación, las llamadas barras tenninales. Los 

odontobIastos están conectados entre sí oon las células vecinas de la pulpa 

mediante puentes interoelulares.411 

Los odontoblastos son las células características de la pulpa que se 

encargan de la dentinogénesis tanto durante et desarrollo del diente como en 

etapas maduras del mismo y así como de su nutrición. 40.51 

Además de los fibroblastos, los odontoblastos, existen otros elementos 

celulares en la pulpa dentaria, asociados ordinariamente a vasos sanguíneos 

pequeros y capilares. Son muy importantes para la actividad defensiva de la 
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pulpa, especialmente en la reacción inflamatoria. En la pulpa dental se 

encuentran en reposo.40 

Utlraestructuralmente los odontobIastos exhiben retículos endopIásmicos 

rugosos, aparatos de GoIgi prominente, gránulos secretorios y numerosas 

mitocondrias. Son además ricos en ARN y sus núcleos contienen uno o más 
nucleolos 57 

~i~ 
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F¡g.6 Vista histológica del odontoblasto. 57 

Un grupo de estas células es el de los histiocitos o células adventicias. 

Durante el proceso inftamatorio recogen sus prolongaciones citoplasmátlcas, 

adquiere forma redondeada, emigran al sitio de inflamación y se transforman 

en mactófagos. <10 

3.2 Histología de la dentina. 

La dentina constituye la mayor parte del diente. Como tejido vivo, está 

compuesta p:>r células especializadas, 10$ odontoblastos y una sustancia 

intercelular. 40 

La dentina puede sufrir deformad6n ligera Y es muy elástica. Es algo mas 

dura que el hueso, pero considef'abIemente más blanda que el esmalte. 4(1 

la dentina está formada p:>r 30 % de materia orgánica yagua y de 70% de 

material inorgánico. la sustancia orgánica consta de fibrillas coIégen8S y una 
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sustancia fundamental de mucoplisacaridos. El componente inorgánico 

consiste de hidroxiapatita como en el hueso, el cemento y el esmalte. 40 

l os cuerpos de los odontoblastos estan colocados en una capa sobre la 

superficie pulpar de la dentina y únicamente sus prolongaciones 

cltoplásmicas están incluirlas en la matriz mineralizada. Cada célula origina 

una prolongación, que atraviesa el espesor lotal de la dentina en un canal 

estrecho llamado túbulo dentinaoo. 40 

El ano de los túbulos dentinario es algo ruNO, semejando una S en su 

frona.4/) 

Se dice que ceo:a de la superficie pulpar de la dentina, el número por 

milímetro cuadrado 'larra entre 30 000 Y 75 000.40 

la masa principal de la dentina esta constituida por la dentina intertubular. 

Aunque esta muy mineralizada, más de la mitad de su volumen esta formada 

por matriz orgánica que consiste de numerosas fibrillas colágenas finas 

envueltas en una sustancia fundamental amorfa. 40 

3.3 Histología del cemento. 

El cemento es un tejido duro cuya sustancia intercelular se calcifica y se 

presenta en capas alrededof de la raiz dental. I~ 

Existen dos dases de cemento acaMar y celular: 

Cemento &celular. 

Este tejido forma una capa delgada que cubre la superficie dental; la 

densidad de dicha rubierta varia de 20 a 50 ~m cerca del área cervical, hasta 

150 a 200 próximo al ápice. li 

Cemento celular: 

Su disposición es menos unifonne que la del cemento acelular conforme con 

la edad. Tal vez su rápida formación explique la incorporación de las células 

que forman el cemento en las lagunas típicas, de las cuáles emergen 

procesos celulares 8 través de la matriz caldficada adyacente. No es usual 
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que se encuentren cementocilos en las áreas más profundas del cemento 

celular. 19 

los cementocitos se encuentran en el interior de las lagunas de Howship. 19 

Histológicamenle es muy parecido al hueso porque contiene lagunas con 

células en su interior y exhibe depósitos de lineas de incremento. PefO el 

cemento contiene menos células incluidas, que el tejido óseo, y esta 

desprovisto de e/ementos vasculares. las prolongaciones del cemento se 

anastomosa entre sr; estas guardan la misma relaciÓn con la matriz del 

cemento, que los osteocitos con el hueso. El cemento no puede restituirse 

como el hueso, pero si puede continuar su crecimiento mediante la aposición 

de nuevas capas 19 

Con frecuencia, los haces de fibras principales permanecen dentro del 

cemento como fibras de Sharpey bien definidas. Algunas haces de fibras 

siguen diferentes direcciones, a pesar de que su orientación es casi siempre 

perpendicular a la superficie del cemento. El núcleo de las fibras de Sharpey 

puede no estar mineralizado por completo y sin embargo, la relación entre 

los cristales de apatitas y las fibrillas colágenas individuales, continúa 

invariable. 19 

Fig.7 Corte histológico, donde se observa cemento celular y aceJular, dentina 

y lagunas de Howship.57 
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3.4 Histologia del ligamento periodontal. 

El ligamento periodontal se compooe. de modo principal. de fibri llas 

colágenas dispuesta en haces. Los haces fibrilares conectan el cemento con 

la superficie ósea alveolar. la colágena representa alrededor del 50% del 

peso seco de todo el ligamento peModontal. 18 

Las fibras periodontales aparecen en el cemento como múltiples haces 

relativamente delgados divididos por elementos celulares de la capa 

cementoblástica. Dichos haces de diseminan y las fibras individuales de los 

haces adyacentes se entretejen en una red que ocupa gran parte del ancho 

del ligamento. 18 

Cerca de la parte media del ligamento. cruzan canales de tejido conectivo 

laxo, el cual contiene!" vasos sanguineos y linfáticos, asi como haces 

nerviosos. la mayor parte de los vasos sangufneos del ligamento periodontal 

surgen a partir de la médula ósea del hueso de soporte, a través de 

perforaciones laterales del hueso alveolar y hacia alguna prolongación de 

los vasos periapicales. configurando así una red anast0m6tica complicada. 

Estos vasos están provisto por su propio sistema nerviosa simpático. 19 

Fig. 8 ligamento periodontal51 
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3.5 Histología del hueso alveolar. 

la apófisis alveolar puede definirse como aquella parte del maxilar superior y 

del maxilar inferior que forma y sostiene los alvéolos de los dientes."o 

Como consecuencia de la adaptación a la función, se distinguen dos partes 

de la apófisis alveolar. la primera está formada por una lámina delgada de 

hueso, que rodea la raíz del diente, y proporciona fijación a las fibras 

principales del ligamento periodontal. Este es el hueso alveolar propio. La 

segunda parte es la que rodea al hueso alveolar, proporciona apoyo al 

alveolo, y ha sido denominado hueso alveolar de soporte. Este, a su vez, 

está constituido por dos partes: 1) hueso compacto o láminas corticales, que 

forman las láminas vesbbular o bucoIabial y las láminas bucal o lingLlSI de los 

procese.! atveotares y 2) el hueso esponjoso, entre las placas el hues? 

alveolar propio.40 

Histol6gicamenle las láminas corticales están formadas por laminillas 

longitudinales y sistemas harvesianos. En el maxilar inferiof, las laminillas 

corticales.4Q 

la estructura intema del hueso está adaptada a las fuenas mecánicas. 

cambia continuamente durante el crecimiento y la alteración de las fuerzas 

funcionales. En los maxilares los cambios estructurales se correlacionan con 

el crecimiento, la erupción, los movimientos, el desgaste y la caLda de los 

dientes. Todos estos procesos son posibles debido únicamente a la 

coordinación de las actMdades destructoras y fonnativas. Células 

especializadas, llamadas osteoclastos, tienen como función eliminar el tejido 

óseo vie;o o hueso que ya no está adaptado a las fuerzas mecánicas, 

mientras que los osteoblastos producen hueso nuevo. 

En general, los, osteoclastos se encuentran en depresiones óseas como 

bahías denominadas lagunas de Howship, formadas por la actividad de los 

osteoclastos. El citoplasma en contacto con el hueso es estriado y las 

estriaciones se han interpretado como expresión de la actividad secretora de 

las células. l os osteoclastos parecen producir enzimas proteolíticas, que 
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destruyen o disuelven los constituyentes orgánicos de la matriz ósea, de otro 

modo insolubles. 40 

Fig. 8 huesos atvecK8res57 
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CAPITULO 4 

INFLAMACiÓN. 

4.1 INFLAMACiÓN AGUDA. 

La inflamación comprende reacciones vasculares y linfáticas complejas, así 

como trastornos tisulares locales; es la respuesta de los tejidos a la lesión y 

su mecanismo de restauración.404 

La penneabilidacl del endotelio permite la salida de proteínas sanguíneas 

hacia los tejidos. Esto cambia la presión osmótica fuera de las paredes 

vasculares; por tanto. se atrae más liquida al área lesionada. Esta situación 

se llama edema O acumulación de líquido en espacios tisulares. El edema 

distiende los tejidos y produce tumefacción. El exudado liene gravedad 

especifica elevada e incluye proteínas, albuminadas, globulirlas y 

fibrinógenos, precursor de fibrina. Puede haber coagulación en los espacios 

tisulares cuando el fibrin6geno llega al tejido leskHledo.44 

En el torrente sangulneo, los leucocitos pohmorfonucleares empiezan a 

cubrir las paredes vasculares y a pegarse a la cubierta endotelial proceso 

llamado marginación."'" 

la cantidad de poIimorfonucleares aumenta notablemente; se margina o 

adhiefe a la pared eodoteHal antes de migrar. Tal adhesión es el primer paso 

para que salgan del vaso (Brubaker, 1974); poco después, empiezan a 

migrar por las paredes. Porquimiotaxis, son atraldos al sitio lesionado."" 

También se atraen poIimoñonudeares porque el pH es alcalino de la lesión. 

Con el transcut'SO del tiempo, el pH desciende por alteración en el 

metabolismo intennedio de los carbohidratos. que causa glucólisis y 

acumutaci6n del 8cído láctico. Conforme aumenta la concentración del ion 

hidrógeno en el exudado, los poIimorfonudeares no pueden sobrevivir y son 

~s por fagocitos mononucleares (macrófagos). Cuando el pH 

desdende por debajo de 6.5. los leucocitos mueren y se produce necrosis 

por licuefacción (pus)."" 
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Es frecuente que un factor liberado de células lesionadas, que ocasionan 

leucocitosis en la zona inflamada aumentan la cantidad de leucocitos 

circtJlantes.44 

4.2 INFLAMACiÓN CRÓNICA. 

Debe haber resolución de la inflamación en un lapso breve; de otra forma, se 

vuelve aónica. Se elimina porque junto con la elaboración de productos 

tisulares de degradación, se liberan otros que estimulan al tejido vecino. 

Proliferan diferentes elementos tisulares y empieza a restaurarse la zona 

lesionada. Por tanto, la reparación inida y continua, al mismo tiempo que la 

inftamaci6n.-« 

Si el irritante no se elimina completamente entra en equilibrio con las 

defensas tisulares. Esta situación d6 cronicidad se caracteriza por la 

presencia de células diferentes a las de la inflamación aguda.44 

4.3 CÉLULAS DEFENSIVAS. 

las cékJlas redondas pequeMS migran al área inflamada y empiezan a 

predominar. las prostaglandinaa participan de cerca durante tal migraci6n. 

SegUn Giroud Y Willoughby (1970), el complemento forma, en parte, tales 

mediadores, al parecer, su liberación depende de que el sistema del 

complemento permanezca íntegro.-« 

El término células redondas peQueMs se aplica a linfodtos, células 

plasmáticas y macrófagos. Se llama así porque, en muchos casos, tienen 

formas transicionales. La presencia de éstas es una respuesta al cambio en 

el pH tisular que, en ese momento, comienza a tornarse ácido. "-4 

Los macrófagos se derivan de una pequeña fuente de células precursoras, 

que se dividen con rapidez en la médula ósea (monocitos) . Los monocitos 

van a la herida por el torrente sanguíneo y se diferencian en macrófagos, 

cuya función incluye digestión de material extraño, complejos antígeno­

anticuerpo e inicio de coagulación. Los mactófagos se adhieren a timocitos y 

células T del mismo cuerpo. Esta interacción es necesaria para reacciones 

inmunitarias llamadas dependientes de células. En los lisosomas de 
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macrófagos ciertas enzimas, como fosfatasas ácidas, esterasas no 

específicas, proleasas, catepsinas, l¡pasas, peroxidasas y colagenasas 

digieren malerial (Pearsall y Weiser, 1970; Sallhouse y Matlaga, 1972)'44 

La función del linfocito pequeño es sintetizar, almacenar y transportar 

nudeoproteinas para que otras células las usen. las células plasmáticas 

(pIaSmocitos) sintetizan y almacenan ácido (RNA) y gammaglobulinas.44 

Por tanto, las infiltraciones de linfocitos pequeños y plasmocitos, en áreas de 

inflamación crónica y cicatrización de heridas, concentran proteínas para que 

otras células, que favorecen la regeneración o reemplazo, las utnicen.« 

El sistema inmunológico humano puede responder y reaccionar 

especJficamente con gran numero de antígeno diferentes, desde proteínas, 

poIipéptidos y microorganismo hasta tejidos extraños (Edelman, 1973). Los 

encargados principales de tal función son los linfocitos, que son de dos tipos: 

By T. Ambos se derivan de la médula ósea; los T pasan por el timo, donde 

se diferencian y maduran en linfodtos competentes. La liberación de 

prostaglandinas favorece su maduración (Garad y ro., 1983). Después, las 

células T pasan a la sangre. Los antígenos activan a las células r, que 

participan en reacciones inmunitarias por interacción directa con el blanco 

antígeno y liberación de linfocinas (mediadores de la inflamación). la función 

principal de los linfocitos T es rechazar materia extraña, con indusión de 

hongos, virus y bacilos acidorresistentes, tejido y órganos transplantados 

(inmunidad medida por células). Otras, también se conocen como células T 

auxiliares, que estimulan a las B para que transfQfmen cuando un antrgeno 

las desafL8; lo anterior aumenta la síntesis de anticuerJX)S. J6 

Los linfocitos B están a cargo de la inmunidad humoral y de la sintesis, 

secreción de inmunoglobulinas y los anticuerpos que producen, a la 

circulación. Por lo menos, se han identificado tinoo dases principales de 

inmunoglobulinas IgG, IgM, 19A, IgO, IgE.« 

El contacto entre el antigeno y receptor cambia la expresión de los genes del 

linfocito; ast. se pone en funcionamiento la división y diferenciación 
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linfocitaria. los linfocitos descendientes se convierten en células plasmáticas 

y de memoria. las células plasmáticas seaetan anticuerpos circulantes que 

atacan al antígeno.'" 

los anticuerpos son sustancias elaboradas por el cuerpo que se combina 

con protelnas extrañas llamadas antígenos neutraliza y desactiva a los 

últimos44 

4.4 SISTEMA DEL COMPLEMENTO. 

los integrantes del complemento son un grupo de enzimas que, al trabajar 

junto con anticuerpos u otro factores, desempenan una función importante en 

reacdones inmunológicas y alérgCas. las reacciones en que participa el 

complemento son un grupo de enzimas que, al trabajar junt< . con antlcuefpos 

u otros factores, desempet\an una función importante en reacciones 

inmunológicas y alérgicas. Las reacciones en que participa el complemento 

son humorales, son aquellas que ocurren en el suero sanguíneo o en otros 

líquidos corporales. 8 ccmplemento ataca a las células que invaden al 

cuerpo. Por tanto. pIasmina, tripsina y la mayor parte de los complejos 

antígenos y anticuerpos activan el complemento.'" 

la cascada del aJITlplemento consta de nueve pasos. Las proteínas del 

complemento se designa con la letra e y el número correspondiente: e" ~, 
el, etc.'" 

En la inflamación, los derivados del sistema del completo tiene muchos 

efectos importantes. Los fragmentos e~ VCs. aumentan la penneabilidad 

vascular, al ~berar histamina de leucocitos, mastocttos y plaquetas. los 

fragmentos el tamt>'én pueden inducir Ieucocitosis: ayudan a promover la 

fagocitosis. El fragmento es es el principal factor quimiotáctico derivado del 

comP'emento; también, ayuda a liberar enzimas lisosómicas de neutrofilos.'" 
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4.5 RESPUESTA DE LOS TEJIDOS PULPARES y 

PERIAPICALES. 

Los estudios pulpares demuestran la presencia de células 

inmunocompetentes y células que reconocen antigenos extraños. Como 

consecuencia de la interacción de los microorganismos y sus derivados, se 

liberan distintos mediadores de la inflamación, como neuropéptidos, aminas 

vasoactivas, quininas, componentes del sistema de complemento y 

metabolitos del ácido araquktónico. e 

La llegada de componentes bacterianos a través de loS túbulos dentinarios 

produce diversos cambios en el tejido pulpar. Tras una breve 

vasoc:onstricci6n. se observa una dilatación vascular, con Incremento del flujo 

sanguineo. modul&da por mediadores ptasmáticos y celuJar'!s. Las células 

endoteliales se retraen y los capilares se toman más permeables. 

permitiendo un trasudado plasmático hada el tejido intersticial,!! 

Aparece de modo muy precoz ya que, junto con la liberación de mediadores 

que estimulan la destrucción del tejido, se liberan mediadores que estimulan 

la reparación. Con ello se establece la inflamación crónica. coexistiendo con 

zonas de inflamación aguda.8 

En ella desempel'la un pape( primordial las células mononudeares que 

resisten un pH bajo: linfocitos, células plasmáticas y macr6fagos con función 

fagocitica . En la periferia de la zona inflamada se inicia [a proliferación de los 

fibroblastos, liberándose numerosos mediadores que interaccionan entre sí. 7 

La inflamación periaplcal se inicia antes de que se complete la necrosis 

pulpar, pudiendo existir lisis ósea en el periápice, como una radiolucidez en 

las radiografias, sin necesidad de que este destruido el tejido pulpar en la 

zona final del conducto.' 

la inflamación del periápice constituye la segunda barrera defesiva del 

organismo ante la llegada de bacterias, con [a intención de mantenerlas 

confinadas en el interior del conducto. Se inicia con la aparición de un 

infiltrado de tipo crónico en la proximidad del orificio apical, observándose 
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osteoctastos que inician la reabsorción ósea estimulados por diversos 

mediadores: interleucina-1 (IL-1), factor necrosante tumoral (TNF) , 

prostangIandina (PGE2). Una vez que se reabsorbe el hueso, como 

mecanismo de defensa, se produce la foonación de tejido granulomatosos, 

conserueocia de la profiferaci6n de los fibroblastos de la periferia, segregado 

colágeno' 

Se ha encontrado factor 14 de{ complemento en las lesiones perirradiculares 

humanas. Entre los activadores de las trayectorias dásicas y alternativa del 

sistema de complemento se induyen la IgM y la tgG, las bacterias y sus 

derivados, les enzimas lisosomales a partir de los PMN y los factores de 

coaguladón. La activaci6n det sistema de complemento en los tejidos 

perin'adiOJIare puede contribuir 8 la reabsorción ósea, ya sea por la 

ctestruca6n del hueso o por la inhibición de la formación de hueso nuevo.1 

La atocinas son gIucoprotefnas segregadas como consecuencia de la 

estimulac:ión celular y tiene bajo peso molecular. Entre las citocinas 

principales se encuentran; ¡u intet1eucinas, los interferones, los factores de 

necrosis tumoral (TNF) Y los factores estimuladores de ooIonias. la mayoría 

de las intef1eucinas causan la proMferaciÓll de las células T o B, o ambas y 

pueden estimular la diferenciación Y proliferación de otras cékJlas 

antilnftamatorias. Entre las interieucinas IL-1 y IL-8 son proinflamatorias y 

quimiotécbcas para las células inflamatorias. La actividad de rasorción ósea 

de la Il-1 se debe probablemente a su efecto sobre la diferenciación een 

osteodástos a partir de células hemap6yeticas. El TNF Consiste en dos 

protelnas TNF-~TNF--6 El TNF_ es producido por los macrófagos y el TNF-.l\ 

linfotoxina es ef producto de los linfocitos activados. los dos tipos de 

moléculas son potentes estimuladores de la resorción ósea e impiden la 

formación de coIágeno.1 
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4 .6 CÉLULAS CLÁSTICAS. 

las células responsables por la reabsorción de tejidos mineralizados son los 

osleodastos, dentinoclastos y cementodastos son denominaciones 

aplicadas cuando se reabsorben tejidos dentarios. Son células móviles, de 

gran !amano, que contienen 6 a 50 núcleos o aún más.45 

Ocupan depresiones en la superficie del tejido óseo, llamadas lagunas de 

Howship. Estas células son resultado de precursores medulares 

monOflucleados (células progenitoras de granulocitosl monocitos) Que, en 

contacto con el tejido mineralizado y en respuesta a estímulos, se unen para 

formar los osteoclastos muftinúcleados. Una zona periférica de su 

citoplasma, rica en actina, promueve la fijación de la célula en la periferia de 

la laguna de Howsh:p, lo que determina un compartimiento sellado donde se 

producen los fenómenos de reabsorci6n.4!> 

En procesos patológicos, su formación y actuación es estimulada por 

innumerables factores, entre los que se induyen mediadores de los procesos 

de defensa, como la prostaglandina y la interleudna; y por productos de 

agentes agresores, como las endotoxinas bactenanas.4S 

Fig.9 Células · elásticas en la superficie de la 

dentina, obtenida con microscopio electrónico de 

barrido.·s 

Fig. 10 Microfotografia de células 

elásticas en la superficie dentinaria . • s 
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CAPITULO S 

FACTORES DE ESTIMULACIÓN 

5.1 TRAUMATISMOS. 

Nombre dado a una lesión en medicina. '5 

En los traumatismos de la cavidad oral pueden verse afectados los tejidos 

blandos (labios, lengua y piso de boca) y tejidos duros (dientes y maxilares). 

Siendo este un motivo de urgencia. se presenta sobre todo en niños y 

jóvenes que practican algún deporte.'028 

Para Andreasen (1969), los principales fadores que afectan a la dentición 

decidua y permanente, se presentan por orden de frecuencia y son:1O 

• Caídas; cuando los niños empiezan a caminar. 

• Golpes; por cuerpos extra"os. 

• Deportes; juegos y atletismo. 

• Peleas 

• Pérdida de la ronciencia; por aisis convulsivas de epilepsia, adicci6n 

a drogas.'.3G, 

Los traumatismos dentarios deben considerarse siempre como una 

urgencia. lO 

los fadores que predisponen a dar como resultado estas lesiones son: 

• Caídas diversas 68.15%. 

• Accidentes domésticos 7.1 %. 

• Golpes 6.92%. 

• Accidentes 8utomovilistioos 4%. 

• Deportes de contacto 19%. 

Debido a su posición expuesta, los incisivos centrales superiores son 

afectados con frecuencia por el 75% de todas las lesiones dentarias, seguida 

por los incisivos centrales inferiores y los laterales superiores, así como por 

los caninos y premolares, con un 6-8% (Forberg Y Tedestam, 1990)29 
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las lesiorIes dentarias pueden estar producidas por dos tipos de 

traumatismos: 

• Directos: el agente que impacta directamente sobre el diente, con 

frecuencia se ven afectados los dientes anteriores. 

• Indirectos: El golpe lo recibe el maxilar o normalmente la mandibula 

que golpea violentamente contra el antagonista.lO 

la malodusión predispone a lesiones dentales, se destaca que los pacientes 

con profusión maxilar son 5 veces más susceptibles a las lesiones dentales 

que los pacientes con oclusión normal.u 

En las maloc1usiones clase 11 división 1 con inclinación vestibular de los 

incisivos, también llamado ·ovElfjet" el perfil de estos pacientes generalmente 

es convexo, se puede observar asociada a la clase 11 división 1, la presencia 

de: 

• Mordida profunda, ya que el rontacto oclusal de los incisivos está 

atterado por el resatte, éstos suelen extruirse, profundizando la 

mordida. 

• Mootida abierta, relacionada con los hábitos inadecuados de 

interposición de la lengua y a la succión de dedos o de chupón. 

• Problemas de espacio, falta o exceso de espacio en el arco. 

• SObremordida horizontal 6 cruzada, en los casos de resarto, la lengua 

tiende a proyectarse anteriormente durantes las funciones de 

deglución Y fonación, manteniéndose asentada en el piso de la boca. 

• Clase I con protusión o retrusión (apiñamiento) . 

• Incompetencia labial (labio superior corto) . 

• Respirador bucaI. 1,21.211.U . 

Debida a su prominente posición de los dientes en la cavidad bucal de los 

incisivos centrales superiores, estos llegan a ser los primeros en tener 

contacto en los accidentes por impactO.21 

Durante la edad escolar en la práctica de deportes el niflo se encuentra 

expuesto a sufrir peligros que pueden culminar en fracturas dentarias, los 
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accidentes en el patio de la escuela por caidas al correr, sobre todo caidas 

de bicicletas.8 

La cJasificaci6ri propuesta por la ORGANIZACiÓN MUNDIAL DE LA SALUD, 

incluye lesiones en los dientes, estruduras de sosten y es aplicada tanto 

para la dentición decidua como para la permanente (Andreasen. 1984). 

Existen traumatismos con y sin luxación dentaria.l0.13.2a>l4.~2 .SO. 

SIN LUXACION DENTARIA. 

• Fracturas coronarias (fracturas del esmalte). 

Se dividen en dos grupos: 

o No complicadas: Esmalte y dentina. 

o Complicadas: Esmalte. dentina con exposición pulpar. 

Fig . 11 Fracturas coronarias . ~ 

Afecta sólo el esmalte del diente e incluye tanto desprendimiento de 

pequeñas porciones de éste como fracturas incompletas (grietas), las que 

Arldreasen llama "infracciones de la corona". 

• Fractura s coronarias (sin alteración pulpar). 

Una fractura coronaria no complicada que abarca el esmalte y la dentina, sin 

exposición pulpa!', y se divide en dos grupos: 

o No complicadas: esmalte y dentina. 

o Complicadas: esmalte, dentina con exposición pulpar. 

Fig. 12Fracturas coronarias complicadas 

y no complicadas 4 
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• Fracturas oorono-radicular (fractura coronaria que se extiende 

subgingivalmente, fracturas coronales a la inserción epitelial (en la 

corona dentinaria dinica) 

Afecta esmalte, dentina y cemento. 

Existe a la vez fractura de la corona y raíz. Puede tener diferentes grados 

dependiendo de la línea de fractura . 

Induye dos tipos: 

o Simple: sin exposición pulpar. 

o Complicada: con exposición pulpar. 

Fig. 13 Fractura coronoradiculares y radicular. 13· 

• Fractura radicular. Fracturas apicales a la inserción del epitelio. 

Son fracturas que afectan a la raíz denünaria. 

Pueden ser horizontales, oblicuas (en forma de cincel) y verticales. 

Con pérdida de estructuras coronarias o sin ella. 

CON LUXACiÓN DENTARIA 

• Concusión. 

Lesión de las estructuras de sostén del diente, sin movilidad o 

desplazamiento allOl"l"nal del diente pero con evidente reacción a la 

perresión. 

• Subluxaci6n. lesión de las estructuras de sostén del diente con 

movilidad anormal pero sin desplazamiento del diente, curan solas. El 

órgano dentario vuelve en pocos días a su lugar. 
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• luxación. 

Son desplazamientos dentarios importantes debidos al traumatismo, pueden 

Fig.1 4 Tipos de luxación~ 

o Extrusivas: (dislocación periférica, avulsión parcial). 

Desplazamiento parcialmente fuera del alveolar, puede ser pura 

o lateral. 

o Diente luxado lateralmente: apariencia radiográfica similar a Jos 

dientes empujados hacia fuera . El ligamento periodontal se 

aumenta cuando el ápice del diente se cambia de sitio 

labialmente, las coronas también cambian de sitio a menudo. 

o Inlrusivas: desplazamiento del diente en le hueso alveolar, se 

presenta con fractura de la cavidad alveolar, cuando el diente 

se introduce puede haber fracturas óseas, con fractura o sin 

ella. Esto puede ir de impactación minima hasta la completa 

desaparición dentro del alvéolo. 

o Avulsión. 

,-, 

Fig. 150iente avulsionado.63 '~')" ( ' 1. 
, , ' 

, - , 
-- ~ 

28 



También denominada exarticulaci6n. Salida total del diente de su alveolo a 

causa de un traumatismo. Son lesiones frecuentes en la dentición mixta . ~2 

Comúnmente se presenta en la etapa de erupción, en la que la formación 

radicular está incompleta, el periodonto es muy resilente. Debido a su 

prominente posición en la cavidad bucal los incisivos centrales superiores 

son Os dientes más expuestos a recibir un impacto en algún accidente. está 

comprometido un solo diente, ocasionalmente existen pérdidas múttiples y 

raramente se avulBlonan los incisivos inferiores. Es predominante es los 

niros de 7 a 10 800s.42 

El denominador común para todos los factores relacionados con la 

dcatrización del ligamento periodontal parece ser la supervivencia de las 

células del ligamento periodontaI 8 lo largo de la superficie radicular. 

basándose e estos hallazgos, la reimplantación inmediata es recomendada 

sin importar el estado de desarrollo radicuiar.30 

la ausencia del ligamento ~ induce 8 la anquilosis. El hueso 

alveolar se une al cemento, el hueso esta en continua resorc4ón y aposición, 

reemplazando las estructuras radiculares con hueso y avanza la destrucción 

de dentina.3(I 

En ..., estudio de 400 dientes, tras el reimplante se produ,io revasrulartzaci6n 

en el 34% de ellos, pero solo el 8% de los dientes presentaron una 

regeneración completa del tejido pulper. En el 24% se obtuvo una curación 

completa sin signos de reSOfCión radicular externa. El 30% de los dientes 

luxados tuvieron que ser extraidos en el plazo de 5 años. (Andreasen y coIs, 

1995) lO 
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5.2 REIMPLANTACiÓN . 

En endodoncia. la reimplantación es definida como colocar el diente que se 

ha 8vulsionado. como resultado de una lesión o extracción deliberada. 

La principal causa de la reabsorción por sustitución es la avulsión traumática 

y posterior reimplante: el trasplante y la luxación también predisponen a una 

anquilosis y en general siempre que produzca c!estnJcción del ligamento 

peiodontaL 

Los requerimientos para una curación óptima son: que el diente permanezca 

fuera de su alvéolo el menor tiempo posible. que la conservación 

extra8tveolar sea en un medio fisiológico Y que la contaminación del diente 

sea eliminada, reducida o controlada con antibióticos. Si se satisfacen estas 

condiciones pueden esperarse los siguientes acontecimientos en el 

tratamiento para que exista una revascularizaci6n del ligamento periodontal 

seccionado, empalme de las fibras de Sharpey rotas, fonnen una nueva 

inserción gingival y finalmente exista revascularizaci6n y reinervaci6n de la 

pulpa. 

Andraasen y 0015, revelaron los estudios de su investigación dando a 

conocer que los factores decisivos para la revascularizaci6n pulpar son 

principalmente el tamaño de la pulpa y el medio de almacenamiento 

extraalveolar. 

Fig. 160iente joven con pulpa amplia, sin cierre apical y diente con cierre 

apical.63 
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En 1976 Melchef en un trabajo de revisión. postulo que las células que 

repueblan la superficie radicular después de una lesión determina la 

natUT8~ (calidad) de la inserción que formaran. 

Cuando resultan traumatizadas grandes áreas del ligamento periodontal se 

inicia una cicatrizaci6n de heridas competitivas entre células derivadas de la 

médula ósea destinada a formar hueso y células las derivadas del ligamento 

periodontal, que son las fonnadoras de fibras del ligamento periodontal y 

c:emento. El resultado puede ser una anquilosis transitoria o permanente. 

Este tipo de resorción se caracteriza por la sustitución de la estructura dental. 

conforme halla resorción, por tejido óseo. Esta afec:ci6n causa anquilosis, 

caracterizada por la continuidad del cemento radicular con el hueso 

circundante, el hueso se une directamente con al dentina contigua. secuela 

frecuente del reimplante. Sus características son falta de movilidad 

fisiológica, sin rac:üolucídez visible. 

Andreasen demostró que la resorción tiene lugar con mayor posibilidad en 

ciertas áreas de la superficie radicular de un diente awlsionado que en otras, 

estés áreas cooesponden a las superficies de raiz que reciben mayor grado 

de traumatismo durante la avulsión del diente debido a que el ligamento 

periodontal es forzado contra el proceso alveolar. con lesión de los 

cementoblastos. 

la anquilosis sucede cuando les áreas de resorción radicular son reparadas 

mediante deposito de hueso, lo que da como resultado en la fusión de la 

suerlicie radicu!af y al hueso alveolar. Andrea5eO mostró que la anquilosis se 

desanolla como una respuesta periodontal a la presencia de zonas de lesión 

del ligamento periodonlal o de la superficie radicular que se produce en el 

momento en el que el diente sufre la avulsión o como consecuencia de las 

condiciones de conservación antes del reimplante. 

la anquilOSis puede ser temporal en áreas con un grado menor de lesión. en 

estos casos, el proceso se interrumpe en fase ulterior. Andreasen denominó 

a este tipo de anquiloSis resorción con reemplazo transitorio. 
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En el caso de lesiones más extensas, la tolalida de la raíz experimenta una 

resorción gradual y es reemplazada por hueso. Andreasen denominó a este 

tipo de proceso resorción con reemplazo progresivo. 
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5.3 TRATAMIENTO DE ORTODONCIA. 

Todos los movimientos dentarios deben de ser precedidos por un aná1isis 

ortod6ncioo y una planificación del tratamiento integrales. Sin este análisis, 

hasta los llamados "movimientos menores· podrán producir más problemas 

que los que se puedan resolver. 37 

Fig. 17Dientes con tratamiento de ortodoncia.53 

Es de suma importancia el valorar el grosor de los márgenes de hueso 

cortical antes de ¡nielar la terapia ortod6ncica , ya que el movimiento contra el 

hueso cortical lingual o labial puede iniciar una resorción.u 

Undhe nos dice que la respuesta tisular a tas fuerzas ortodóclcas en 

personas adultas, que incluye la movilización celular y la conversión de las 

fibras colágenas, es considerablemente más lento que en niños y 

adoEscentes. Esto significa que en los adultos se formarán zonas 

hialiffizadas más fácilmente del lado de la presión del diente tratado 

ortodóncicamente.37 

Por lo tanto, la fuerza ortod6ncica aplicada en adultos debe ser ligera. Si la 

fuerza es bastante fuerte como para exceder la presión sangulnea capilar en 

el ligamento periodontal, se produce una isquemia local seguida por 

alteraciones degenerativas en el tejido del ligamento: hialinización . 37 

los movimientos ortodóncioos que son más agresivos a nivel radicular, son 

los de intrusión. Los efectos de las fuerzas intrusivas afectan el flujo 

sanguíneo hacia la pulpa y esto puede derivar en un daño pulpar irreversible, 

e incluso una necrosis.17 
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la resorción radicular apical externa, es probablemente la secuela más 

comün del tratamiento de ortodoncia. Este tipo de resorción es un proceso 

que involucra a las superficies dentarias cubiertas por el ligamento 

periodontat. pudiendo afectar la región apical, radicular (<XIronal o lateral), 

esta resorción abarca un diente o varios.17 

los estudios dinicos demostraron que las resorciones radiculares se 

producen sobre todo en los incisivos Y que su riesgo aumenta en las 

situaciones en que: 

• Se emplean fuerzas ortod6cicas grandes. 

• Se realizan movimientos globales continuos prolongados. 

• Se efectúan movimientos intrusivos. 37 

Otro factor importante para la reson::~n es el tomillo de expansión, ya que 

da~ los dientes sobre los que va soportado y afecta la superficie de la raiz 

bucal de premolares, la turca y la zona apical. 11 

Es de suma importanda el control radiográfico para <XImprobar si tiene lugar 

cualquier tipo de resorción; es aconsejable toma la primera radiográfia de 3 

Ó 4 meses, después de iniciar el tratamiento, si se observan signos de 

resorción radicular es recomeodabIe el control radiográfico cada 2 meses, 

los ápices jóvenes son menos susceptibles a desarrollar algün problema 

radicular.11 

Diversos estudios muestran que el incisivo central superior es el diente que 

presenta mayor resorción radicular, seguido del lateral superior, central 

inferior y por ültimo el lateral inferior. El tercio apical es el lugar mas 

frecuente de resorción radiaJlar (76.8%), seguido por el tercio central 

(19.2%) y finalmente el tercio gingival(4%).17 

Los miembros de la sociedad de Angla del Norte de California, llegaron a la 

conclusión que al parecer las resorciones radiculares inidadas con el 

tratamiento ortodóncico se estabilizan al retirar los aparatos.lO 
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5.4 BLANQUEAMIENTO DENTAl. 

Las causas de las tinciones dentarias pueden ser reacciones a traumatismos 

con rotura de vasos sanguíneos, restos pulpares necr6ticos o material de 

obturación de conductos en la cámara pulpar. Además, las tindones pueden 

ser inducidas por materiales de obturación. medicamentos y agentes 

externos. 4 

Después del blanqueamiento. a largo plazo se pueden producir 

reabsorcKlnes radiOJlares externas. Harrington y Natkin (1979) describen 7 

casos, en los que 2-7 aflos después del blanqueamiento dentario con 

peróxido de hidrógeno, activado con una fuente de calor. se produjo 

reabsorción radicular. Lado y coIs. (1983) postularon que el blanqueamiento 

desnaturalizaba la dentina. Sin embargo en todos los casos descrito apareció 

reabsorción después de un traumatismo . .. 

Cuando los ácidos y agentes blanqueadores son colocados en la pulpa 

cameml o en el conducto, ellos penetran hacia el espado periodontal por vía 

de k:ls túbulos dentinarios. Cuando esto sucede se pierde la vitalidad del 

ligamento periodontal y sigue la resorción inftamatoria. 2 

El bianqueamiento intracoronal con peroxido de hidrógeno esta asociado 

ocasionalmente con la reson::i6n radicuiar externa. 43 

Madison Y Walton, encontraron evidencias de reabsorción cervical y de 

anquilosis en BU estudio sobre blanqueamiento dental en perros. Informaron 

que la combinación de calor y de peróxido de hidrógeno al 30% se 

relacionaba con los casos de reabsorción cervical . 7 

En estudios in vitro sugieren que el mecanismo de la patogenia que induce 

la difusión del peróxido de hidrógeno a la dentina radicular. Los defectos del 

esmalte, la unión cemento-esmatte, significan una entrada para el peroxido 

de hidrógeno." 

los agentes blanqueadores especialmente peróxido de hidrógeno al 30% se 

ha sugerido como el estimulante iniciador de la lesión de resorción radicular. 

Esta hipótesis se basa en la difusión del peroxido de hidrógeno hacia el 
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ligamento periodontal en cef'\lical por los túbulo$ dentinarios iniciando un 

proceso de resorción inflamatoria en progreso por la presencia de bacterias. 

Esta hipótesis es soportada por recientes estudios in vitre que muestran la 

difusión de los agentes blanqueadores hacia la dentina, particulannente en la 

presencia de defectos del cemento y la unión cemento-eslTlalte. Sin 

embargo, la presencia de peroxido de hidrógeno provoca directamente la 

lesión de resorción detectada 6 meses después. En este intervalo se asocia 

con la infittradón in1'Iamatoria, con la continua presencia de un irritante.43 

Harrington y Natkin aventuraron que la salida del superoxol a través de los 

túbuk>s dentinarios generaban un proceso inftamatorio en la enda 

desnaturalizada.43 

Est9 tipo de reabsorción inflamatoria ~la sido frecuentemente asociada a los 

procedimientos de blanqueamiento dental utilizando calor. 20 

El método termocatalitico se basa en la coIocaci6n de soluciones de peróxido 

de hidrógeno que se aplica sobre la superlicie del diente mediante pincelado. 

Se aplica calor con lámpara especiales o barras de cator reguladas con 

tennostastos, ya que la temperatura no debe superar los SsOC. Se 

recomienda un grabado corto de la superficie con ácido f6sforioo antes del 

blanqueamiento vital.4 Otra técnica nos dice que se utiliza superoxol 

(peróxido de hidrógeno a{ 30% se coloca dentro de la cavkSad pulpar y se 

activa con calor (TOUCh'n Heat &istem). 43 

la resoroón radicular cervical es una posible consecuencia del 

blanqueamiento intemo y es más frecuente en et procedimiento 

termocata«tico.20 
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5.5 NECROSIS PULPAR 

Puede ser el más oomún de los faclores de estimulación para la resorción 

radicular es la infección pulpar. Después de la lesión al precemento o la 

predentina , la infección de los t(¡bulos denUnarios estimula el proceso de 

inflamación con la actividad osleoclástica en el tej ido perirradicular o en el 

tejido púlpar, COflsecuencia inicial de la resorción externa o interna. 16 

La estimuladón muchas veces proviene del tejido pulpar necrótico infectado 

que se encuentra en sentido coronal a la lesión por resorción. El proceso de 

resorción exige tejido vital; por lo tanto, aunque desde un punto de vista 

clínico el espacio pulpar coronal a la resorción pudiera presentar tejido 

narc6lioo, incluyendo la zona de resorción. a veces contiene tejido vital. 20 

Fig. 18Diente con resorción interna. 

la resorción apical inflamatoria. Es una condición patologia, caracterizada 

por la resorción de tejidos duros del diente (cemento y dentina) y sostenido 

por una reacción inflamatoria local, en muchos casos la presencia de una 

pulpa dental necrótica infectada es suficiente para mantener el proceso 

(HammarstrOOl y lindskog 1985). Se ha demostrado que una pulpa necrótica 

infectada puede ser el inicio de la resorción perirradicular de hueso y la 

resorción del cemento radicular y dentina. (Frank 1990) 9 

El evento inicial de la resorción radicular inflamatoria (bacterial) 9 

37 



Fig.19Diente con resordón externa. 

La inflamación apical '1 la resorción resultan de una necrosis e infección de la 

pulpa. La resorción es realizada por sustancias liberadas de las células 

inflamatorias en el tejido circundante, como el factor de activación 

osteocJastica, factor quimiotáctico de maCl"éfagos '1 prostag!andinas 25 

Si la pulpa está necrótica e infectada, los productos de las bacterias escapan 

por los tubulos dentinarios '1 llegan a estimular la fagocitosis, causando una 

inflamación '1 adicionando la resorción de hueso radicular. Si permite el 

progreso, el proceso de resorci6rl destruye la raíz '1 el hueso alveolar 

adyacente. 25 

La presencia de bacterias causa una marcada reducción en el pH periodontal 

con pérdida de hueso '1 estructuras del diente por descalcificación. 2 

Un proceso de resorción causado por una infección, puede progresar muy 

rápidamente y en meses producir la completa destrucción de la raíz. La 

inflamación infecciosa se acompaña de la producción y liberación de 

estimuladores normales de la reabsorción de tejidos duros.2O 
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5.6 DIENTE IMPACTADO. 

la presión ejercida sobre la superficie radicular de un diente sano por otro 

que se encuentra impactado o incluido. es considerada como una de las 

posibles causas de resorción radicular 2(1 

la resorción externa de un diente primario por la erupción del diente sucesor, 

es fisiológico. Ocasionalmente, un diente puede estar en mal posición y 

tomar otra dirección. Esta condición, es comúnmente referida como "erupción 

ectopica •. desarfotunandamente causa una impactación. Cuando un diente 

esta en mal posición, hay compresión de los tejidos alrededor, con ruptura de 

los vasos, y provoca la resorción 2 

Nitza Y 0015, en su estudio sobre dientes retenidos registro una incidencia de 

rESOfclón externa del 75% a nivel de! área de contacto con las raices de los 

dientes adyacentes. Afirmo, sin embargo, que las fuerzas procedentes del 

diente incluido no era la unica causa de la resorción. El tejido de granulación 

derivado del hueso es el que desencadena el proceso de resorción una vez 

que el ligamento periodontal hay sido lacerada por el propio contacto del 

diente adyacente. 20 

En estudios dínicos se determino que el 12% de los incisivos laterales 

adyacentes a caninos ectopicos pueden presentar resorción radicular 

extema.2O 

Fig. 20 Radiografía de un canino 

Impactado. 

Fig. 21 Diente impactado. 
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5.7 QUISTES. 

En una cavidad patológica, revestida de epitelio, que contiene material 

liquido semisólido.16 

El quiste radicular verdadero se define como una inflamación periapical 

cr6nica que rodea una cavidad cerrada con recubrimiento epitelial. Se origina 

sobre la base de una peliodontitis apical crónica: en la primera de las 3 fases 

de desarrollo, la iniciación, empieza a proliferar los restos latentes de epitelio 

de Malassez. Durante la segunda fase, como consecuencia de los fadores 

osmóticos y de estimulaci6n de la resorción, se produce el crecimiento del 

quIste. 4 

El quiste radicular establecido se compone de una cápsula de tejido 

conectivo, de una zona subepitelial con un infiltrado inflamatorio, de una 

pared quística epitelial y de la luz del quiste. Esta cavidad contiene, además 

células epiteliales necr6ticas, cristales de colesterol. Células inflamatorias y 

restos de tejdos óseos reabsorbidos. La pared del quiste es un epitelio plano 

pluriestratificado entremezclado con granulocitos, rnacr6fagos y linfocitos; la 

zona subepitelial contiene linfocitos T y S, asi como células plasmáticas. 4 

El signifICativo descubrimiento y reciente confirmación que existen dos 

categorías distintas de quistes radiculares. 

o Un quiste inftamatorio epical, con una cavidad patológica bien 

delinida, que se encuentra encerrada en la mucosa epitelial, de modo 

que no existe comunicación con el conducto radicular, es el quiste 

verdadero apicaf. 38 

o Un quiste inftamatorio apical con cavidades similar a la de un saco, 

recubierto por epitelio, pero abierta y comunicada ron el conducto 

radicular. Estos últimos se describieron al principio como "quistes en 

bahía", pero recientemente se ha designado como quiste en bolsa 

periapicaI. " 
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Fig. 22 Quiste periapical. 
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prostanglandinas, coIagenasa ... y además están presentes comJX)nentes 

bacterianos como son las endotoxinas,20 

las resortiones externas se inician en el periodonto y afectan inicialmente 

las superficies externas del diente. Se han propuesto diferentes causas de 

esta lesión, desde traumatismos hasta blanqueamientos dentales 'J 

enfennedad periodontal, estas resorciones pueden dasificarse por su 

localización en cervicales, laterales o apicales, al presentarse a nivel de la 

cresta ósea permiten la entrada de microorganismos al margen gingival.45 

las resorciones también se han clasificado como superficiales, inflamatorias 

o de reemplazo. las resorciones externas se atribuyen a traumatismos que 

involucren luxaciones, las cuales producen un traumatismo mecánico de la 

superficie del cemento acompañado de una inflamaciórl localizada, El 

resultado de este proceso es una zona de resorción radicular la cual, si no 

existe otro estímulo inflamatorio, cicatriza provocando reparación de las 

estructuras periodontales y la superfICie radicular en t4 días.45 

Fig. 23 Evolución de una resorción radicular externa, 
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6.1 RESORCiÓN EXTERNA INFLAMATORIA. 

Se indica la presencia de una lesión inflamatoria en los tejidos periodonlales 

adyacentes a un proceso de resorción. 30 

En casos más severos de trauma, o en caso en los cuáles la respuesta 

inflamatoria resultante es mas intensa, el daño al cemento progresa hasta 

involucrar la resorción de la capa de cemento inlennedio que cubre las 

terminaciones de tos túbulos dentinarios se encuentran abiertos y se 

comunican con las células inflamatorias de resorción (macrófagos y 

osteodaslos) der1tro del ligamento periodontal y el hueso alveolar. Si la pulpa 

es neaótica e infectada, productos secundarios bacterianos se escapan por 

los lúbulos dentinarios y vuelve el estímulo para los fagocitarios continúa, 

causando inflamación y el progreso de la reabsorción ósea y radicular. Si se 

permite que progrese, el proceso de reabsorción puede destruir la raiz y el 

hueso alveolar adyacente. 30 

Andreasen identifica cuatro factores que favorecen la producción de la 

resorción inflamatoria: 

1) Lesión al ligamento periodontal. Más a menudo se refiere al 

desprendimiento de éste, como en avulsiones y luxaciones. 

2) Inicio de la resorción superficial. El daño a la superficie radicular 

motiva la resorción superficial del cemento. Para que el proceso 

continua, la resorción superficial debe exponer lúbulos denlinarios 

subyacentes. 

3) Comunicación con el tejido pulpar necrótico o una zona 

inflamatoria que albergue bacterias. Si el traumatismo provoca 

reducción importante o destrucción total de la irrigación sanguinea 

pulpar por corte de los vasos sanguíneos apicales, la situación 

favorece una infección del tejido pulpar. La estimulación de la 

infección bacteriana es una fuerza poderosa en la resorción 

dentoalveolar. 
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4) Permeabilidad de los túbulos dentinarios. A un mayor diámetro 

tubular corresponde una resorción más rápida . En términos clínicos. 

eslo explica por qué los dientes jóvenes. inmaduros, tienden a 

resorberse con mucho mayor rapidez que otros, más duros y 

calcificadosY 

Como las células clásticas serían atraídas por los tejidos mineralizados. y 

solo pueden adherirse a ellos. la capa de precemento formaría una barrera 

orgánica que no tendría la capacidad de ejercer ( o incluso podría impedir) la 

atracción quimiotáctica que los tejidos mineralizados parecen tener sobre 

dichas células. La capa orgánica no será reabsorbida.45 

En cootraste con esta resistencia a la acción de las células elásticas. el 

complejo precementolcementoblasto es sensible a los factores de agresión. 

Pequeñas agresiones físicas. químicas o biológicas pueden dañar este 

complejo, hasta removeOO o acelerar la mineralización del precemento. Estos 

procesos exponen áreas de cemento y posibilitan QUe las células clásicas se 

aproximen a los tejidos mineralizados de la raíz • lo que da comienzo a la 

reabsottión. 45 

En coincidencia. las mismas agresiones que desorganizan la capa de 

cementoblastos y alteran la de precemento, determinan reacciones 

inflamatorias en esta área del ligamento. Esto provoca la aparlci6n de 

mediadores Químicos de la inflamación. por ejemplo. la prostaglandina y la 

interleucina, que vendrá a estimular la actividad de las células elásticas. 45 

la alteración de la capa cementoide y la presencia de inflamación, en este 

orden o en el orden inverso, interactúan para crear condiciones y estimular el 

proceso de reabsorción (o de manera más específica) una reabsorción 

inflamatoria.45 

El tejido de los quistes y el granuloma son infiltrados de células especificas y 

no espedficas de la respuesta inmunológica local. La presencia del antígeno 

local en el lugar del tejido perirradicular para activar a las células inmunes. 
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(Kaneko y otros, 2001) las células inmunoactivas producen mediadores 

responsables de la inflamación, incluyendo anticuerpos y citocinas. la 

capacidad de los anticuerpos locales para contribuir a la síntesis de 

antígenos especificos para la inmunidad y puede ser activada a partir de una 

enfermedad (Stem y otros, 1981). Además, la distribución de las células y 

las caracteristicas de la lesión son probablemente reguladas por las 

citocinas, que son las moléculas mensajeras de esas células, está regulación 

interrelaciona a muchas células (Kawashima y Stashenko 1999). 36 

Sin embargo, no han sido aclarado los cambios inmunopatoiogicos 

causados directamente por las células o las extensiones de sus productos, 

las citocinas (Torabinejad y Bakland 1978, Roitt y otros, 1996). las células 

inflamatorias distribuidas en el tejido perirradicular no se han identificado por 

completo, entre los granulo mas o los quistes. 36 

la inflamación apical y la resorción resultan de una necrosis e infección de [a 

pulpa. l a resorción es realizada por sustancias liberadas de las células 

inflamatorias en el tejido circundante, como el factor de activación 

osteoclástica, factor quimiotactico de macrófagos y prostaglalldinas. 25 

Si la pulpa está necr6tica e infectada, los productos de las bacterias escapan 

por Jos tubulos dentinanos y liegan a estimular la fagocitosis, causando una 

inflamación y adiciooando la resorción de hueso radicular. Si permite el 

progreso, el proceso reabsortivo destruye la raíz y el hueso alveolar 

adyacente. 2:5 

Fig.244S.Aspecto histológico de una resorción inflamatoria 
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6.1 .1 Resorción externa inflamatoria superficial o de transición. 

La transición de la reabsorción podria relacionarse con el hecho de que las 

células que la realizan necesitan estimulación continua: pequeñas áreas 

denudadas de la raíz, sin su capa protectora de tejido orgánico y una 

inflamación localizada y pasajera. parecen no ser suficientes para mantener 

la oontinuidad del proceso de reabsorción. Sin un estímulo, la actividad 

elástica cesa y la reabsorción se detiene. 45 

Otra posibilidad, que no debe descartarse, seria que el pequeño estímulo 

sobre las células elásticas, generado en pequeñas alteraciones del 

precemento y en pequeñas reacciones inflamatorias, no es suficiente para 

que la acción dástica supere a un factor inhibidor de la reabsorción. presente 

en la dentina. 4S 

En erecto, hay fuertes indicios de que en el componente orgánico no 

colágeno de la dentina hay un inhibidO( de la diseminación de células 

elásticas. 4S 

Un aspecto interesante y que justificada el inicio de la reabsorción se refiere 

al momento en que este inhibidor opera. Como se hallaria en la porción 

orgánica enmascarada por el componente mineral, su acción inhibitoria sólo 

se expresaría a medida que la reabsorción de estos componentes fuese 

exponiendo la matriz orgánica. 4S 

En algunas circunstancias, por la falta de estímulo para ejercer su acción o 

por el efecto inhibidor de su diseminación presente en la dentina, las células 

elásticas cesan la resorción y las células del ligamento promueven la 

reparación del área. Esto caracteriza a la reabsorción inflamatoria 

transitoria.4S 

Fig. 25 Microfotografía de una resorción transitoria 

que comienza a reparase . ~s 
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6.1.2Resorción externa inflamatoria progresiva. 

Las reabsorciones inflamatorias pueden tener otra evolución, y tomarse 

progresivas.45 

Figs 26. Muestran la forma en que es reabsorbida la raiz. 

[fuJ
.-.. , , , , 

: \ 

Al recibir un gran estimulo o un estimulo duradero, que como conserJ.18IlCia 

aumenta o prolonga el proceso inftamatorio en el área, las células elásticas 

mantienen su acción sobre los tejidos mineralizados del diente, para 

destruirlos poco a poco. Estos caracteriza a la reabsorción inf\amatoria 

progresiva. 4$ 

Al alcanzar el área donde se desencadenó la reabsofci6n, los 

microorganismos y sus productos determinan en estimulo adiciOnaL 

Muchísimos estudios enfatizan la importancia de las endotoxinas como 

activadoras del proceso de reabsorción. 45 

La resorción radicular mantenida por infecciones, es una de las entidades 

clínicas más importante desde el punto de vista endod6ncico. Puede 

producirse en el conducto radicular (denominado reabsorción intema; o sobre 

la superficie radicular (denominada reabsorción externa) dependiendo de si 

el estímulo microbiano se origina en el surco gingival o en el conducto 

radicular. Una inflamación infecciosa se acompai\a de la producci6n y 

liberación de citocinas, como interteucinas 1, factor de necrosis tumoral y 

linfotoxinas,que son mediadores de la reabsorción de los tejidos duros. 4f¡ 

Además, están presentes las prostaglandina E2 y productos '1 componentes 

bacterianos como endotoxinas. En consecuencia, un proceso de reabsorción 
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mantenido por una infección puede progresar con bastante rapidez y, en 

poco tiempo, conducir a la destrucción completa de la raiz. 46 

la entidad denominada reabsorción radicular inflamatoria externa es una 

complicación frecuente después del desplazamiento de un diente, es decir, 

después de la luxación y de una awlsión. La extrusión o la intrusión del 

diente, asi como el reposicionamiento o la reimplantación posteriores, 

lesionarán inevitablemente la raiz. originando áreas denudadas sobre la 

superficie radK:ular Que producirán el Quimiotáctísmo de los fagocitos. La 

consecuencia seré la reabsorción radicular transitoria. ~ 

Además el d~miento de los dientes conduce a la lesión de los vasos 

sangulneos pwpares en los orificios apicales y a la neaosis pulpar 

isQuémica. Los microorganismos pueden entonces llegar al conducto 

radiaJlar a través de fisuras de esmalte-dentina y de lúbulos dentinarios 

expuestos y establecer una intecci6n, por lo general en unos pocos días. La 

reabsofci6n racücular transitoria inducida por las areas denudadas de la 

superficie radiaJlar puede exponer la dentina radicular tubular. los productos 

bacterianos del conducto radicular infectado pueden así alcanzar las áreas 

de reabsorción sobre ta superficie radicular a través de los lúbulos 

dentinarios y mantener la reabsorción de la raíz .. 46 

Así, la reabsorciones radicular inflamatoria extemss son iniciadas por 

traumatismos mecánioos, Que ocasionan la eliminación de cementoblastos, 

precemento y, en ocasiones. cemento de éreas de la superficie radicular. El 

proceso de reabsorción es entonces mantenido por productos bacterianos 

del conducto radicular infectado que proporcionan la estimulación continua 

necesaria alas células de reabsorción. ~ 

los agentes blanqueadores especialmente peroxido de hidrógeno al 30% se 

ha sugerido corno un estimulante iniciador de la lesión de resorción radicular. 

Esta hipótesis se basa en la difusión del peroxido de hidrógeno hacia el 

ligamento periodontal en cervical por lo lúbulos dentinarios iniciando un 

proceso de resorción inflamatoria en progresa por la presencia de bacterias. 
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Esta hipótesis es soportada por recientes estudios in vitro que muestran la 

difusión de los agentes blanqueadores hacia la dentina, particularmente en la 

presencia de defectos del cemento y la unión cemento-esmalte. Sin 

embargo, la presencia de peróxido de hidrógeno provoca directamente la 

lesión de resorción detectada 6 meses después. En este intervalo se asocia 

con la infiltración inflamatoria, con la continua presencia de un irritante. Por 

otra parte reacciona el peróxido de hidrógeno con los componentes 

orgánicos e inorgánicos de la dentina formando radicales altamente t6xicos o 

desnaturalizando lo que provoca la respuesta inflamatoria. 43 

En la actualidad se considera que este tipo de resorción inflamatoria ha sido 

frecuentemente asociada a los procedimientos de blanqueamiento dental 

utilizando calor. El mecanismo de producción parece basarse en que el calor 

conduce el peróxido de hidrógeno altamente cáustico a través de los tubulos 

dentinaros provocando la alteración química del cemento y convirtiéndose en 

una sustancia extraña. El resultado seria similar al que se sucede 

frecuentemente tras la avulsión y reimplante de un diente o tras una grave 

luxación, La superficie radicular es danada por el trauma y en este caso por 

la pérdida de cemento y del ligamento periodontal. 11,$1 
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6.1 RESORCiÓN POR DESPLAZAMIENTO O SUSTITUCiÓN. 

El tejido pulpar del conducto radicular de diente reimplantado presenta 

degeneración o necrosis con gradual reemplazo de tejido de granulación 

con células inflamatorias como neutrófilos y macrófagos.45 

En base a varios estudios realizados se estableció la siguiente secuela de 

eventos de la resorción y reparación de dentina. en la caracterización de la 

patogenia en un molar de rata reimplantado. 56 

a) Degeneración y necrosis del tejido pulpar. 

b) Extensión del tejido de granulación, con monocitos, macr6fagos, 

desde la porción apicaL 

el lesión de los odontoclastos 8 la predentina superficial. 

d) Aparición de la célula TRAP-fX)sitiva mononúclear y células 

multinúcleadas relacionadas con Jos vasos sanguíneos. 

el los odontoclastos atacan la predentina y la pared de dentina. 

f) Fonnaci6n de la laguna de resorción 

gl Aposición y reparad6n del tejido. 56 

. , 
•• I I . " 

Fig. 27 Esquema de la 

patogenia de resorción in vitro 

en una molar de rala. ss 

" 



Durante la avulsión y después del reimplante puede observarse el dano al 

ligamento periodontal, la necrosis celular resultante genera proceso de 

cicatrización de heridas del ligamento peOOdontat necrótico es eliminado por 

macrófagos, se produce la remoción del cemento por actividad osteoclástica, 

esto nos lleva a la reabsorción superficial o inflamatoria, dependiendo del 

estado pulpar del paciente y el estado del desarrollo radicular, lO 

Cuando resultan traumatizadas grandes áreas del ligamento periodontal se 

inicia una cicatrización de heridas competitivas entre células derivadas de la 

médula ósea destinadas a formar hueso y células las derivadas del 

ligamento periodontal, que son las fonnadoras de fibras del ligamento 

periodontal y cemento. El resultado de esta competición puede ser una 

anquilosis transitoria o pennante. lO 

Para Andreasen los acontecimientos histológicos posteriores a la 

reimplantadÓfl de dientes cuando se han hecho esfuerzos para preservar 

un ligamento periodontalllillO incluye lo siguiente: 

o A las 24 hrs. las fibras del ligamento rotas estan separadas por un 

coágulo de sangre. la linea de separación generalmente está 

situada hacia el centro del ligamento periodontal. 

o De 3 a 4 días. Muchas áreas del ligamento periodontal muestran 

hialinizaci6n con desaparición de células en las paredes cementarias 

y allleolares. 

o A la semana. Aunque las fibras colágenas gingivales generalmente 

se hallan unidas, sólo unas pocas áreas situadas en la parte 

infraósea del ligamento periodontal muestran fibras principales 

reparadas. 

o A las 2 semanas. En la mayor parte de las áreas no es reconocible la 

linea de separación en el ligamento periodontal. Desaparece n de 

manera progresiva los elementos inflamatorios, siendo sustituidos por 

la prodlJCCiÓfl de tejido osleoide por defecto de los osteoblastos. Este 

es el inició y pueden verse zonas de anquilosis. l O 
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Fig.28 Microfotografía de un anquilosis con 

zonas de tejido mineralizado, constituido por 

la unión de dentina y hueso. ·~ 
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6.2 RESORCiÓN INTERNA 

Los traumatismos puede producir hemorragias intrapulpares que pueden 

oprganizarse '1 ser sustituidas por tejidos de granulación. Los dentinoclaslos 

se diferencian cuando el tejido de granulación en desarrollo comprime la 

pared del conducto a la cámara pulpar.s1 

No puede dejar de considerarse la presencia de los microorganismos. 

Presentes en la cavidad pu[par desde el principio de la reacción inflamatoria 

o llegados a etta cuando la pulpa comienza a necrosarse, serian tos 

res¡xmsables de los estímulos necesarios para la progresión del proceso 

destructivo. 45 

Hislológicamente tiene células gigantes multinUcJeadas del tejido de 

granuladó!] en la pulpa reabsorbiendo la parte interna de la ralz, 

comenzando en la pared del condudo. Teonas sobre las causas de este 

fenómeno incluye inflamación e infección de la pulpa cameral y trauma 

dental. Estas entidades causan tejido de granulación con formación de 

células gigantes induciendo la remodón de los odontoblastos y la capa de 

predentina en la pared del conducto. 5 

Al microscopio se observa una pared denlinaria festoneada en la 

zona afectada. En estas pequefias depresiones (lagunas de Howship) se ven 

células dentinoclasticas multinucleadas, y toda la región se Hena de tejido de 

granulomatoso. Por otra parte pueden observarse varias zonas de reparación 

de las zonas de reparación concuerdan con los patrones establecidos en 

las zonas de initaci6n y estimulación granuJomatosa y fibrosa. 51 

Con la necrosis tolal de la pulpa y al no haber condiciones para la 

supervivencia de las células responsables de la resorción, está se detiene. 45 

La reabsorción radicular interna constituye un proceso inflamatorio crónico 

destructivo de origen pulpar con presencia de odontoc:lastos que provocan la 

reSOl'ción de la dentina.45 
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Durante la fase inflamatoria de transición hacia la necrosis total de la pulpa 

se producen episodios frecuentes de reabsorción interna. la reabsorción 

intema cesa una vez que muere ellejido pulpar. 51 

Los cambios vasculares en la pulpa después de un trauma, tratamiento 

ortodóncico, pulpitis crónica produce una hiperemia activa: 

o Con incremento del oxígeno local. 

o Reduciendo el pH. 

o l os cambios vasculares atraen macrófagos eventualmente 

diferenciados en OSleoctastos 

o Se observan células gigantes en las lagunas de Howship. 

o Finalmente el tejido conectivo cambia a tejido de granulación 

altamente vascularizado con aumento de fibras colágeno, CC'n una 

inflamación por linfocitos, histioci1os y leucocitos polimorfonucJeares. 

Fig.29 Radiografía Que muestra una 

resorción interna.45 
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6.3 RESORCION CERVICAL. 

El lipo de resorción que abarca el cuello del diente recibe el nombre de 

cervical o ¡nvesiva, Al parecer se origina en el area cervical del diente, por 

debajo de la inserción epitelial y muchas veces avanza desde una apertura 

superficial pequeña hasta abarcar una porción dentinaria grande entre el 

cemento y la pulpa, .5 

la resorción puede seguir varias direcciones y a menudo presentan una 

cualidad penetrante, de ahí el nombre de invansiva. Se puede extender en 

sentido coronal por debajo del esmalte, produciendo un punto rosado en el 

diente. La pulpa parece encontrarse protegida, por lo menos en las primeras 

fases, por los odontoblaslos y la prede"tina. entre la pulpa propiamente dir.ha 

y la dentina calcifICada. Ya que la resorción cervical no siempre se relaciona 

con una pulpa necrótica, infectada. las opciones terapéuticas varian.45 

Son muchas las causas de la resorción invansiva: traumatismos, 

movimientos ortodónticos, cirugía dentoalveolar, injertación ósea secundaria 

en hendiduras alveolares, tratamiento periodontal, blanqueamiento 

intfacofonal de los dientes y algunas causas desconocidas (idi6patica). A 

estos procedimientos se les asume las causas de la denudación o alteración 

de la superficie radicular inmediata entre el epitelio de unión y el diente. La 

fuerza de estimulación no proviene de la pulpa dental. sino de las bacterias 

del surco del diente estimulado y sostenido por la respuesta inflamatoria en 

el periodonto y los niveles de anclaje en la raíz.46 La patogénesis de la 

resorción cervical es descñta como un comienzo en una pequeña área 

dañada de cemento radicular. El estimulo para las células de resorción 

penetran y se extiende la resorción hacia la dentina radicular. El estímulo 

para que las células de resorción puede ser: por contaminación bacterial en 

el surco gingival y afecta la superficie radicular. Si la calidad de la protección 

de la predentina es poca, la resorción se extiende alrededor de la pulpa 

radicular. 45.46 
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Gunras nos dice que con el blanqueamiento intemo dental, estimula la 

resorción en un daño cervical por estimulo qu imico (peroxido de hidrógeno al 

30%) penetrando por los t(¡bulos dentinarios. 25 

l a reabsorción radicular cervical ocurre después de movimientos de 

ortodoncia, cinJgias ortonagticas tratamiento periodontal o blanqueamiento 

en dientes no vitales. ( 5 

Fig.30 Resorción cervicat.-'5 
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CAPITULO? 

MATERIAL DE OBTURACiÓN UTILIZADO EN LA 

RESORCiÓN RADICULAR. 

7.1 M.T.A. 

El agregado Trióxido Mineral, consiste en un polvo de partículas finas 

hidrofílicas, que endurecen en presencia de humedad. El resullado es un gel 

coloidal que solidifica a una estructura dura en menos de 4 horas.6S 

Es un nuevo material recientemente aprobado por la FOA por ser altamente 

biocompatibte y es menos citot6xico que otros materiales que se usaban 

antes. Un estudio de laboratorio demuestra que es idéntico al cemento 

Pórtland excepto por contener óxido de bismuto para mejorar sus 

propiedades, es muy alcalino e hidrofílico y sus propiedades pueden ser 

comparadas con las del Hidróxido de calcio en el aspecto biológico y 

propiedades histot6gicas.6& 

7.2 BIOCOMPATIBILlDAD. 

La respuesta del huésped a los materiales en contacto con el tejido es 

compleja depende de muchos factores. La reSOl'CÍÓn ósea y la subsecuente 

formación dependen de la interacción de los osleoblaslos y osleodastos y 

cada uno requiere del otro para activarse. La interacción de estás células 

está gobemada por hormonas, factores de crecimiento y cltocinas. 6ooI 

7.3 RESPUESTA INMUNOLÓGICA Y CELULAR. 

Con la finalidad de evaluar las respuestas inmunológicas desencadenadas 

por el MTA, Koh y col, realizaron un estudio, comparando el MTA y el 

polimetilmetaaitato (PMA), al examinar una población estandarizada de 

células y fosfatasa alcalina; además de evaluar la adherencia de las células a 

los materiales muy próximas y crecen sobre la estructura amorfa no cristalina 

(fosfatos) y las áreas de óxido de calcio sólo muestran un pequeño ingreso 
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de células. Se encontró que aparentemente la fase de fosfato de calcio del 

MTA, proporciona un substrato que favorece el ingreso de los osteoblastos.65 

En otro investigación realizada por Koh y col, (1998), se estudio la 

citomorfologia de los osteoblastos y la producción de las citocinas en 

presencia del Agregado Trióxido Mineral y el material de Restauración 

intermedia (IRM). l a respuesta tisular ante el IRM se caracteriza por la 

redondez y menor número de células, indicado que es un material tóxico, 

coincidiendo con los resultados de un estudio de citotoxicidad. El 

componente tóxico del IRM es el eugenol. El MTA al al parecer, ofrece un 

substrato biológicamente activo para las células óseas y estimula la 

producción de citocinas.55 

7.2 REPA,RACIÓN DE PERFORACIONES POR RESORCiÓN 

INTERNA CON M.TA 

Después de anestesiar y preparar la cavidad de acceso, el conducto 

radicular se debe limpiar, desinfectar y acondicionar, ya que hay presencia 

de granulación y existe una comunicación entre el conducto radicular y el 

periodonto. Usualmente se observa un sangrado abundante, que se puede 

controlar con la inigaci6rl de Hipodorito de Sodio (NaOCl ). Duranle la 

limpieza y acondicionamiento se recomienda colocar hidróxido de calcio 

como medicación intraconduclo enlre citas. Después de lavar el Hidróxido de 

calcio del conducto oon NaOCl o alcohol en la siguiente cita, obturar la 

pc!f"ción apical del oonducto oon la técnica de obturación seccional con 

gutapercha y sellador de conductos radiculares. Posteriormente, colocar 

torundas de algodón. El uso de limas largas ultrasónicas sin agua puede 

ayudar a obtener una obturación completa del defecto. Colocar una torunda 

de algodón húmeda sobre el MT A Y cerrar la cavidad de acceso con un 

material de relleno lemporal. luego a las tres a cuatro horas, remover el 

cemenlo temporal y la torunda de algodón y colocar relleno permanente en la 

cavidad de acceso. Evaluar la cicatrización de tres a seis meses.68 
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Fig. 31 Presentación comercial del M.T.A 
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CONCLUSIONES. 

o No se ha llegado a establecer conceptos claros respecto a su 

etiología. dinica y actuación terapéutica . 

o l os factores de estimulación comprenden dos fases que son la lesión 

y la estimulación. 

o l os principales factores de eslimulación son: el tratamiento de 

ortodoncia, traumatismos, necrosis pulpar, blanqueamiento dental. 

dientes impactados. quistes y avulsión dentaria. 

o El mecanismo de acción que afecta dentina y cemento es similar al del 

hueso alve<'lar 

o los osteoc/astos (células multinúcleadas) localizados en las lagunas 

de Howship reabsorben hueso al liberar agentes desmineralizante y 

enzimas degradantes. 

o l os factores de eslimulación nos conducen a controles 

proobservación que nos permitan establecer un diagllÓstico y un 

tratamiento adecuado. 
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