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INTRODUCCION.

La resorcion radicular es un problema dental multidisciplinario, no se ha
llegado a establecer conceptos claros respecto a su etiologia, clinica y
actuacion terapéutica. El desarrollo de la resorcion radicular implica un
proceso activo destructivo de los tejidos duros del diente, dentinoclastos,
cementoclastos y osteoclastos, dan como resultado la pérdida de elementos
estructurales de dichos tejidos.?

Su incidencia puede afectar a un solo diente o a varios de ellos. El
diagnéstico en la mayoria de los casos es consecuencia de un casual
hallazgo radiolégico.?’

Puede presentarse en el caso de las resorciones internas un cambio de
coloracién (rosa) a nivel cervical o total de la corona, fistulas o incluso
fracturas espontaneas.?

Este tipo de resorcion Warren y Newman sefialan que constituyen un
proceso inflamatorio crénico destructivo de origen pulpar.?

La literatura refiere que existen diferentes tipos de resorcion, como lo indica
Fuss, Gassmann, Gonzalvo y otros. La antes mencionada, la resorcion
externa, la resorcion inflamatoria, la resorcion cervical y la resorcion
idiopatica.w,w.zo.z?,za,as.

Laux®, Abbott®, Pajarola®, Nair’® y Fuss'®, sefialan que los factores de
estimulacion estan vinculados directamente con la resorcién radicular ya que
estos puedan crear una lesién que favorezca la estimulacién de
dentinoclastos, cementoclastos y osteoclastos, y se lleve a cabo un proceso
de resorcion. Entendiéndose asi que la resorcion requiere de dos fases:
lesion y estimulacion. Siendo estos factores de estimulacion el traumatismo,
el tratamiento de ortodoncia, necrosis pulpar, blaqueamiento dental, dientes
impactados, quistes y avulsion dentaria. '®>*

El proceso de resorcion de los tejidos dentales es similar al del hueso, con
algunas diferencias en su composicion. Los osteoclastos son células
multinucleadas grandes que se originan de leucocitos nacidos en la sangre



de la médula 6sea, las células precursoras de la linea monocitica. Los
osteoclastos se localizan cerca de la superficie o en erosiones tipo bahias
llamadas lagunas de Howship en la superficie Osea los osteoclastos
reabsorben hueso al liberar agentes desmineralizantes y enzimas
degradantes en las lagunas de Howship, entonces ingieren productos de
degradacion ésea por fagocitosis.**

La importancia de la presente revision bibliografica esta basada en denotar
que los factores de estimulacion son necesarios para que pueda llevarse a
cabo un proceso de resorcion radicular, esto hace necesario que pacientes
por ejemplo con traumatismos sean monitoreados, ya que esta factor de
estimulacién pudiera desencadenar un proceso de resorcion.*®
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Ill. OBJETIVOS.

OBJETIVO GENERAL.

Realizar una revision bibliogréafica para conocer los factores de
estimulacién relacionados con resorcion radicular.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

A través de la presente revision bibliografica conoceremos los factores
de estimulacion relacionados con los mecanismos de accién de las
células encargadas de la resorcion radicular, que afecta tanto a tejidos
duros como blandos, como son; dentina, cemento, ligamento
periodontal y hueso alveolar.

Vi



CAPITULO 1.
RESORCION RADICULAR:
CONCEPTOS.

1.1 RESORCION.

Puede afectar dentina y cemento de la raiz de un diente entiendose asi como
la destruccion de ambos y en algunos casos también de hueso alveolar. Esto
se lleva a cabo por células cementoclasticas u osteoclasticas.®

1.2 REABSORCION.

Accion y efecto de absorber. ™

La reabsorcién radicular es un problema dental multidisciplinario,
contemplado en la totalidad de las especialidades odontolégicas, al menos,
de un modo superficial. Sin embargo, no se han llegado a establecer
conceptos ni pautas estrictamente regladas respecto a su etiologia, clinica y
actuacion terapéutica.

El desarrollo de la reabsorciéon radicular implica un proceso activo de
destruccion de los tejidos duros del diente, en la que participan
dentinoclastos, osteoclastos y cementoclastos, cuyo resultado es la pérdida
de elementos estructurales de dichos tejidos.?

1.3 FACTORES DE ESTIMULACION.

Los factores de estimulacion pueden ser fisicos, quimicos y bioldgicos. Estos
pueden crear una lesién que favorezca la estimulacion de dentinoclastos,
cementoclastos y osteoclastos, y se lieve a cabo un proceso de resorcién.
Entendiéndose asi que la resorcion requiere de dos fases: lesion y
estimulacion. '8*

Su incidencia puede afectar tanto a un solo diente como involucrar a varios
de elios.”



1.4 RESORCION RADICULAR.

La resorcion radicular es un proceso de remocion de cemento y/o dentina
con actividad directa fisiolgica y patoldgica de células clasticas del diente. **

Fig.1Resorcion radicular.*

La resorcion de tejidos duros puede estar bajo condiciones fisiolégicas en la
denticion decidua y patoldgicas en la denticion permatientes. '

1.5 RESORCION FISIOLOGICA.

La reabsorcion de la estructura radicular es un proceso necesario y
fisiologico en el caso de la denticién decidua; ya que permite la posterior
erupcion de sus sucesores permanentes. ’

1.6 RESORCION 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 clinicamente un punto de color rosa. '**

i ____M“
Fig.2 Punto rosa, caracteristico de la resorcion interna.*®



1.7 RESORCION EXTERNA.

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

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

Fig.3 Resorcion externa lateral.*

1.8 RESORCION POR SUSTITUCION-INTERNA.

El hueso alveolar invade la cavidad pulpar, ocupa el lugar de la pulpa y se
fusiona con la dentina de las paredes del conducto.*’

1.9 RESORCION POR SUSTITUCION-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. *°

1.10 REABSORCIONES COMUNICANTES.

Son aquellas que como consecuencia, de algunas reabsorciones internas
llegan hasta el periodonto; de manera semejante, las reabsorciones externas
llegan a la cavidad pulpar. *°

1.11 REABSORCION CERVICAL.

Esta reabsorcion, también denominada invansiva, se inicia en la adherencia
epitelial (no siempre en el margen cervical) y a partir de una pequefa
apertura, afecta gran parte de la dentina entre el cemento y la pulpa. %

tad



Fig.4 Resorcion cervical

1.12 RESORCION IDIOPATICA.

Es la resorcidn sin causa aparente . Comunmente no tiene antecedentes de
traumas o tratamientos ortodonticos.”



CAPITULO 2
EMBRIOLOGIA DE LOS TEJIDOS BLANDOS Y DUROS
DEL DIENTE.

Fig. 5 Tejidos del diente.*®
2.1Desarrollo 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 regién de los incisivos. En los
otros dientes su desarrollo comienza después. La primera indicacién es una
proliferacion y condensacién d elementos mesenquimatosos, conocida como
papila dentaria, en la extremidad basal del 6rgano dentario. Debido a la
proliferacion rapida de los elementos epiteliales, el germen dentario cambia
hacia un 6rgano en forma de campana y la futura pulpa se encuentra bien
definida en sus contornos. *
No hay fibras colagenas maduras, excepto cuando siguen el recorrido de los
vasos sanguineos. Conforme avanza el desarrollo del germen dentario la
pulpa aumenta su vascularizacion y sus células se transforman en
estrelladas del tejido conjuntivo, o fibroblasto. Las células son mas
numerosas en la periferia de la pulpa. “°



2.2Desarrollo de la dentina.

Al comenzar la diferenciacion, que sobreviene soélo 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. Los nucleos ya se hallan situados en la porcién basal

esta etapa temprana de la formacién de los odontoblastos, y permanece en
dicha posicién para siempre. Conforme progresas la diferenciacion, las
células crecen hasta alcanzar varias veces su longitud original, mientras que
su anchura sigue constante. Ll

Los odon‘oblastos cemienzan a separarse de la membrana basal con la
formacion de la primera capa de dentina. Conforme se deposita mas dentina,
las células contintan retirdndose de tal modo que siempre esta localizada en
una capa a lo largo de la superficie pulpar de la predentina mas
recientemente formada. *°

La dentinogenésis aparece en una secuela bifasica, la primera de las cuales
es la elaboraciéon de matriz organica, no calcificada, llamada predentina. La
segunda, de mineralizacién, no comienza sino hasta que se ha depositado
una banda bastante amplia de predentina. La mineralizacion se hace a un
ritmo que imita a groso modo el de la formacion de la matriz. De este modo,
hasta que la matriz se completa, la anchura de la capa de predentina de
mantiene relativamente constante. *°

2.3Desarrollo del cemento.

Cuando la dentina de la raiz ha comenzado a formarse bajo la influencia
organizadora de la vaina radicular epitelial, se encuentra separada del tejido
conjuntivo vecino por epitelio. Sin embargo pronto se rompe la continuidad
de la vaina, ya sea por degeneracion parcial del epitelio o por proliferacion
activa del tejido conjuntivo y la superficie de la dentina. La vaina epitelial



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 separacion
del epitelio, desde la superficie de la dentina radicular, las células del tejido
conjuntivo periodontal, ahora en contacto con esa superficie, forman
cemento.

Antes de formarse el cemento, las células del tejido conjuntivo laxo en
contacto con la superficie radicular se diferencian hacia células cuboideas,
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 calcificado, similar a los procesos de formacién del hueso y la
dentina.

La segunda fase se caracteriza por cambios de la estructura molecular de Ia
sustancia fundamental, lo méds probable es una despolimerizacién y su
combinacién con fosfato de calcio, que se depositan como cristales de
apatita a lo largo de las fibrillas.*’

Los cambios que aparecen en la sustancia fundamental durante la segunda
fase de la cementogénesis, son muy probablemente los responsables de la
conducta diferente del tejido cementoide y del cemento. El tejido cementoide,
como el tejido osteide y la predentina, es muy resistente a la destruccién por
actividad osteociastica, mientras que el cemento, el hueso y la dentina son
facilmente reasorbibles. *°

2.4Desarrollo del ligamento periodontal.

E! ligamento periodontal se deriva del saco dentario que envuelve al germen
dentario en desarrollo. Se pueden ver tres zonas alrededor del germen
dentario: una externa que contiene fibras en relacién con el hueso, una
intema de fibras contiguas al diente y una intermedia, de fibras sin
orientacién especial, entre las otras dos. Durante la formacion del cemento,
las fibras de la zona intema se unen a la superficie de la raiz. Conforme el
diente se desplaza hacia la cavidad bucal, se verifica gradualmente la



orientacion funcional de las fibras. En lugar de las fibras laxas e
iregularmente ordenadas, se extienden haces de fibras desde el hueso
hasta el diente, y cuando el diente ha alcanzado el plano de oclusién y la raiz
esta totalmenie formada, la orientacién 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 disposicion
estructural del ligamento periodontal durante toda la vida.*°

2.5Desarrollo del hueso alveolar.

Casi al finalizar el segundo mes de la vida fetal, tanto el maxilar superior
como el inferior forman un surco que se abre hacia la superficie de la cavidad
bucal. En este surco estan contenidos los gérmenes dentarios, que incluye
también los nervios y los vasos alveolares. Paulatinamente se desarrollan
tabiques dseos entre los gérmenes dentanos vecinos, y mucho tiempo
después el canal mandibular primitivo se separa de las criptas dentarias por
medio de una placa horizontal de hueso. *°

En sentido estricto la apdfisis alveolar se desarrolla, Unicamente durante la
erupcion de los dientes. Es importantes darse cuenta que, durante el
crecimiento, parte de la apdfisis alveolar se incorporar gradualmente en el
cuerpo maxilar superior y del maxilar inferior, mientras que crece a ritmo
bastante répido en sus bordes libres. Durante la etapa de crecimiento rapido
se puede desarrollar un tejido, a nivel de la cresta alveolar, que combina los
caracteres del cartilago y del hueso y se llama condroide.



CAPITULO 3
HISTOLOGIA DE LOS TEJIDOS BLANDOS Y DUROS

DEL DIENTE.

Fig. 5Corte histoldgico del diente. ¥

3.1 Histologia de Ia pulpa dental.

La pulpa es un tejido conjuntivo laxo especializado, de origen
mesenquimatoso, ricamente inervado y vascularizado. Esta formado por
células, fibroblastos y una sustancia fundamental. Ademas, las células
defensivas y los cuerpos de las células de la dentina, los odontoblastos,
constituyen parte de la pulpa dentaria. Los fibroblastos de la pulpa y las
células defensivas son idénticos a los encontrados en cualquier otra parte del
cuerpo. 057



La pulpa esta conformada por una poblacion heterogénea de células,
incluyendo odontoblastos, fibroblastos, células del estroma, células
vasculares, células endoteliales, perivasculares, células nerviosas, células
mastoides, linfocitos T y macréfagos. Estas células estan presentes en una
matriz extracelular rica en colageno. *

Fibroblastos y fibras: Son células de forma fusiforme con nticleos ovoides,
que sintetizan y secretan la mayor parte de los componentes extracelulares,
es decir, el coldgeno y la sustancia fundamental. Ellos no solo son los
principales productores de colageno, sino gue también participan en su
eliminacién y en su recambio, lo cuél ocurre en el interior de la célula por la
accion de enzimas lisos6micas, que digieren los componentes del
colageno®. Conforme aumenta la edad hay reduncién progresiva en la
cantidad de fibroblastos, acompafiada por aumento en el nimero de fibras.”
Las fibras de Korff se originan entre las células de la pulpa como fibras
delgadas, engroséndose hacia la periferia de la pulpa para formar haces
relativamente gruesos que pasan entre los odontoblastos y se adhieren a la
predentina.*’

Los odontoblastos son células muy especializadas del tejido conjuntivo. Su
cuerpo es cilindrico y su nicleo oval. Cada célula se extiende como
prolongacién citoplasmatica dentro de un tubulo de la dentina. Sobre la
superficie dentinal los cuerpos celulares de los odontoblastos estan
separados entre si por condensacién, las llamadas bamras terminales. Los
odontoblastos estdn conectados entre si con las células vecinas de la pulpa
mediante puentes intercelulares.*’

Los odontoblastos son las células caracteristicas de la pulpa que se
encargan de la dentinogénesis tanto durante el desarrollo del diente como en
etapas maduras del mismo y asi como de su nutricién. *%7

Ademas de los fibroblastos, los odontoblastos, existen ofros elementos
celulares en la pulpa dentaria, asociados ordinariamente a vasos sanguineos
pequeiios y capilares. Son muy importantes para la actividad defensiva de la



pulpa, especialmente en la reaccion inflamatoria. En la pulpa dental se
encuentran en reposo.*’

Ultraestructuraimente los odontoblastos exhiben reticulos endoplasmicos
rugosos, aparatos de Golgi prominente, gréanulos secretorios y numerosas
mitocondrias. Son ademas ricos en ARN y sus nucleos contienen uno o mas
nucleolos ¥

Fig.6 Vista histolégica del odontoblasto. ¥
Un grupo de estas células es el de los histiocitos o células adventicias.
Durante el proceso inflamatorio recogen sus prolongaciones citoplasmaticas,
adquiere forma redondeada, emigran al sitio de inflamacion y se transforman
en macrofagos. *°
3.2 Histologia de la dentina.
La dentina constituye la mayor parte del diente. Como tejido vivo, esta
compuesta por células especializadas, los odontoblastos y una sustancia
intercelular. *°
La dentina puede sufrir deformacion ligera y es muy eldstica. Es algo mas
dura que el hueso, pero considerablemente méas blanda que el esmalte. *°
La dentina esta formada por 30 % de materia organica y agua y de 70% de
material inorganico. La sustancia organica consta de fibrillas colagenas y una



sustancia fundamental de mucoplisacaridos. El componente inorganico
consiste de hidroxiapatita como en el hueso, el cemento y el esmalte. *°

Los cuerpos de los odontoblastos estan colocados en una capa sobre la
superficie pulpar de la dentina y Unicamente sus prolongaciones
citoplasmicas estan incluidas en la matriz mineralizada. Cada célula origina
una prolongacion, que atraviesa el espesor total de la dentina en un canal
estrecho llamado tibulo dentinario. *°

El curso de los tubulos dentinario es algo curvo, semejando una S en su
forma.*®

Se dice que cerca de la superficie pulpar de la dentina, el nimero por
milimetro cuadrado varia entre 30 000 y 75 000.*°

La masa principal de la dentina esta constituida por la dentina intertubular.
Aunque esta muy mineralizada, mas de la mitad de su volumen esta formada
por matriz organica que consiste de numerosas fibrillas colagenas finas
envueltas en una sustancia fundamental amorfa. *°

3.3 Histologia del cemento.

El cemento es un tejido duro cuya sustancia intercelular se caicifica y se
presenta en capas alrededor de la raiz dental. '

Existen dos clases de cemento acelular y celular:

Cemento acelular:

Este tejido forma una capa delgada que cubre la superficie dental; la
densidad de dicha cubierta varia de 20 a 50 ym cerca del &rea cervical, hasta
150 2200 proximo al apice. *°

Cemento celular:

Su disposicion es menos uniforme que la del cemento acelular conforme con
la edad. Tal vez su rapida formacién explique la incorporacién de las células
que forman el cemento en las lagunas tipicas, de las cudles emergen
procesos celulares a través de la matriz calcificada adyacente. No es usual
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que se encuentren cementocitos en las areas mas profundas del cemento
celular. *°

Los cementocitos se encuentran en el interior de las lagunas de Howship. L
Histologicamente es muy parecido al hueso porque contiene lagunas con
células en su interior y exhibe depésitos de lineas de incremento. Pero el
cemento contiene menos células incluidas, que el tejido dseo, y esta
desprovisto de elementos vasculares. Las prolongaciones del cemento se
anastomosa entre si; estas guardan |la misma relacion 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 aposicién
de nuevas capas '°

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 orientacion es casi siempre
perpendicular a la superficie del cemento. El nicleo de las fibras de Sharpey
puede no estar mineralizado por completo y sin embargo, la relacién entre
los cristales de apatitas y las fibrillas coldgenas individuales, continda
invariable. *°

Fig.7 Corte histolégico, donde se observa cemento celular y acelular, dentina
y lagunas de Howship.*’



3.4 Histologia del ligamento periodontal.

El ligamento periodontal se compone, de modo principal, de fibrillas
coldgenas dispuesta en haces. Los haces fibrilares conectan el cemento con
la superficie ésea alveolar. La colagena representa alrededor del 50% del
peso seco de todo el ligamento periodontal. '

Las fibras periodontales aparecen en el cemento como muitiples haces
relativamente delgados divididos por elementos celulares de la capa
cementoblastica. 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. *°

Cerca de la parte media del ligamento, cruzan canales de tejido conectivo
laxo, el cual contiener vasos sanguineos y linfaticos, asi como haces
nerviosos. La mayor parte de los vasos sanguineos del ligamento periodontal
surgen a partir de la médula ésea del hueso de soporte, a través de
perforaciones laterales del hueso alveolar y hacia alguna prolongacién de
los vasos periapicales, configurando asi una red anastomoética complicada.
Estos vasos estan provisto por su propio sistema nerviosa simpatico. '°

IST

Fig. 8 Ligamento periodonta
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3.5 Histologia del hueso alveolar.

La apdfisis alveolar puede definirse como aquella parte del maxilar superior y
del maxilar inferior que forma y sostiene los alvéolos de los dientes.*

Como consecuencia de la adaptacion a la funcion, se distinguen dos partes
de la apdfisis alveolar. La primera esté formada por una lamina delgada de
hueso, que rodea la raiz del diente, y proporciona fijacién 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,
esta constituido por dos partes: 1) hueso compacto o laminas corticales, que
forman las laminas vestibular o bucolabial y las laminas bucal o lingual de los
procesos alveolares y 2) el hueso esponjoso, entre las placas el hueso
alveolar propio.

Histolégicamente las ldminas corticales estan formadas por laminillas
longitudinales y sistemas harvesianos. En el maxilar inferior, las laminillas
corticales.*’

La estructura intema del hueso estd adaptada a las fuerzas mecénicas.
Cambia continuamente durante el crecimiento y la alteracion de las fuerzas
funcionales. En los maxilares los cambios estructurales se correlacionan con
el crecimiento, la erupcion, los movimientos, el desgaste y la caida de los
dientes. Todos estos procesos son posibles debido Unicamente a la
coordinacion de las actividades destructoras y formativas. Células
especializadas, llamadas osteoclastos, tienen como funcién eliminar el tejido
6seo viejo o hueso que ya no estd adaptado a las fuerzas mecanicas,
mientras que los osteoblastos producen hueso nuevo.

En general, los, osteoclastos se encuentran en depresiones dseas como
bahias 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 expresion de la actividad secretora de
las células. Los osteoclastos parecen producir enzimas proteoliticas, que



destruyen o disuelven los constituyentes organicos de la matriz 6sea, de otro
modo insolubles.

Fig. 8 huesos alveolares™



CAPITULO 4
INFLAMACION.
4.1 INFLAMACION AGUDA.

La inflamacion comprende reacciones vasculares y linfaticas complejas, asi
como trastormnos tisulares locales; es la respuesta de los tejidos a la lesion y
su mecanismo de restauracion.*

La permeabilidad del endotelio permite la salida de proteinas sanguineas
hacia los tejidos. Esto cambia la presion osmética fuera de las paredes
vasculares; por tanto, se atrae mas liquido al area lesionada. Esta situacion
se llama edema 0 acumulacién de liquido en espacios tisulares. El edema
distiende los tejidos y produce tumefaccion. El exudado tiene gravedad
especifica elevada e incluye proteinas, albuminadas, globulinas y
fibrinégenos, precursor de fibrina. Puede haber coagulacion en los espacios
tisulares cuando el fibrinégeno llega al tejido lesionado.

En el torrente sanguineo, los leucocitos polimorfonucleares empiezan a
cubrir las paredes vasculares y a pegarse a la cubierta endotelial proceso
llamado marginacién.*

La cantidad de polimorfonucleares aumenta notablemente; se margina o
adhiere a la pared endotelial antes de migrar. Tal adhesién es el primer paso
para que salgan del vaso (Brubaker, 1974); poco después, empiezan a
migrar por las paredes. Por quimiotaxis, son atraidos al sitio lesionado.*
También se atraen polimorfonucleares porque el pH es alcalino de la lesion.
Con el transcurso del tiempo, el pH desciende por alteracion en el
metabolismo intermedio de los carbohidratos, que causa glucdlisis y
acumulacién def acido lactico. Conforme aumenta la concentraciéon del ion
hidrégeno en el exudado, los polimorfonucleares no pueden sobrevivir y son
reemplazados por fagocitos mononucleares (macrofagos). Cuando el pH
desciende por debajo de 6.5, los leucocitos mueren y se produce necrosis
por licuefaccion (pus).*



Es frecuente que un factor liberado de células lesionadas, que ocasionan
leucocitosis en la zona inflamada aumentan la cantidad de leucocitos
circulantes. **

4.2 INFLAMACION CRONICA.

Debe haber resolucion de la inflamacion en un lapso breve; de otra forma, se
vuelve crénica. Se elimina porque junto con la elaboracién de productos
tisulares de degradacién, se liberan otros que estimulan al tejido vecino.
Proliferan diferentes elementos tisulares y empieza a restaurarse la zona
lesionada. Por tanto, la reparacion inicia y continua, al misma tiempo que la
inflamacion. *

Si el imitante no se elimina completamente entra en equilibrio con las
defensas ftisulares. Esta situacibn de cronicidad se caracteriza por la
presencia de células diferentes a las de la inflamacion aguda.*

4.3 CELULAS DEFENSIVAS.

Las células redondas pequefias migran al drea inflamada y empiezan a
predominar. Las prostaglandinas participan de cerca durante tal migracién.
Segun Giroud y Willoughby (1970), el complemento forma, en parte, tales
mediadores, al parecer, su liberacién depende de que el sistema del
complemento permanezca integro.

El término células redondas pequefias se aplica a linfocitos, células
plasmaticas y macréfagos. Se llama asi 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 &cido. “

Los macrofagos se derivan de una pequeiia fuente de células precursoras,
que se dividen con rapidez en la médula ésea (monocitos). Los monocitos
van a la herida por el torrente sanguineo y se diferencian en macréfagos,
cuya funcién incluye digestion de material extrafio, complejos antigeno-
anticuerpo e inicio de coagulacion. Los macréfagos se adhieren a timocitos y
células T del mismo cuerpo. Esta interaccion es necesaria para reacciones
inmunitarias llamadas dependientes de células. En los lisosomas de
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macrofagos ciertas enzimas, como fosfatasas &cidas, esterasas no
especificas, proteasas, catepsinas, lipasas, peroxidasas y colagenasas
digieren material (Pearsall y Weiser, 1970; Salthouse y Matlaga, 1972)*

La funcién del linfocito pequefio es sintetizar, almacenar y transportar
nucleoproteinas para que otras células las usen. Las células plasmaticas
(plasmocitos) sintetizan y almacenan acido (RNA) y gammaglobulinas.**

Por tanto, las infiltraciones de linfocitos pequerios y plasmocitos, en dreas de
inflamacion crénica y cicatrizacion de heridas, concentran proteinas para que
otras células, que favorecen la regeneracion o reemplazo, las utiicen.**

El sistema inmunolégico humano puede responder y reaccionar
especificamente con gran nimero de antigeno diferentes, desde proteinas,
polipéptidos y microorganismo hasta tejidos extrafios (Edelman, 1973). Los
encargados principales de tal funcién son los linfocitos, que son de dos tipos:
B y T. Ambos se derivan de la médula 6seg; los T pasan por el timo, donde
se diferencian y maduran en linfocitos competentes. La liberacion de
prostaglandinas favorece su maduracion (Garaci y coi., 1983). Después, las
células T pasan a la sangre. Los antigenos activan a las células T, que
participan en reacciones inmunitarias por interaccion directa con el blanco
antigeno y liberacion de linfocinas (mediadores de la inflamacién). La funcion
principal de los linfocitos T es rechazar materia extrana, con inclusién de
hongos, virus y bacilos acidorresistentes, tejido y 6rganos transplantados
(inmunidad medida por células). Otras, también se conocen como células T
auxiliares, que estimulan a las B para que transformen cuando un antigeno
las desafia; lo anterior aumenta la sintesis de anticuerpos. *

Los linfocitos B estdn a cargo de la inmunidad humoral y de la sintesis,
secrecion de inmunoglobulinas y los anticuerpos que producen, a la
circulacidn. Por lo menos, se han identificado cinco clases principales de
inmunoglobulinas IgG, igM, IgA, IgD, IgE.*

El contacto entre el antigeno y receptor cambia la expresion de los genes del
linfocito; asi, se pone en funcionamiento la division y diferenciacién
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linfocitaria. Los linfocitos descendientes se convierten en células plasmaticas
y de memoria. Las células plasmaticas secretan anticuerpos circulantes que
atacan al antigeno.*

Los anticuerpos son sustancias elaboradas por el cuerpo que se combina
con proteinas extrafias llamadas antigenos neutraliza y desactiva a los
ultimos*

4.4 SISTEMA DEL COMPLEMENTO.

Los integrantes del complemento son un grupo de enzimas que, al trabajar
junto con anticuerpos u otro factores, desempeiian una funcién importante en
reacciones inmunoldgicas y alérgicas. Las reacciones en que participa el
complemento son un grupo de enzimas que, al trabajar junt con anticuerpos
u otros factores, desempefian una funcién importante en reacciones
inmunoldgicas y alérgicas. Las reacciones en que participa el complemento
son humorales, son aquellas que ocurren en el suero sanguineo o en otros
liquidos corporales. El complemento ataca a las células que invaden al
cuerpo. Por tanto, plasmina, tripsina y la mayor parte de los complejos
antigenos y anticuerpos activan el complemento.*

La cascada del complemento consta de nueve pasos. Las proteinas del
complemento se designa con la letra C y el nimero correspondiente: Cy, C,,
Ca, etc“

En la inflamacién, los derivados del sistema del completo tiene muchos
efectos importantes. Los fragmentos Ci, yCsa aumentan la pemmeabilidad
vascular, al liberar histamina de leucocitos, mastocitos y plaquetas. Los
fragmentos C; también pueden inducir leucocitosis: ayudan a promover la
fagocitosis. El fragmento Cs es el principal factor quimiotactico derivado del
complemento; también, ayuda a liberar enzimas lisosémicas de neutrofilos.*
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45 RESPUESTA DE LOS TEJDOS PULPARES Y

PERIAPICALES.

Los estudios pulpares demuestran la presencia de células
inmunocompetentes y células que reconocen antigenos extrarios. Como
consecuencia de la interaccion de los microorganismos y sus derivados, se
liberan distintos mediadores de la inflamacion, como neuropéptidos, aminas
vasoactivas, quininas, componentes del sistema de complemento y
metabolitos det acido araquidénico.®

La llegada de componentes bacterianos a través de los tibulos dentinarios
produce diversos cambios en el tejido pulpar. Tras una breve
vasoconstriccion, se observa una dilatacién vascular, con incremento del flujo
sanguineo, modulada por mediadores plasmaticos y celulares. Las células
endoteliales se refraen y los capilares se torman mas permeables,
permitiendo un trasudado plasmético hacia el tejido intersticial.®

Aparece de modo muy precoz ya que, junto con la liberacion de mediadores
que estimulan la destruccion del tejido, se liberan mediadores que estimulan
la reparacién. Con ello se establece la inflamacion cronica, coexistiendo con
zonas de inflamacién aguda.®

En ella desempeiia un papel primordial las células mononucleares que
resisten un pH bajo: linfocitos, células plasmaticas y macréfagos con funcién
fagocitica. En la periferia de la zona inflamada se inicia la proliferacion de los
fibroblastos, liberandose numerosos mediadores que interaccionan entre si.’
La inflamacién periapical se inicia antes de que se complete la necrosis
pulpar, pudiendo existir lisis 6sea en el periapice, como una radiolucidez en
las radiografias, sin necesidad de que este destruido el tejido pulpar en la
zona final del conducto.®

La inflamacién del peridpice constituye la segunda barrera defesiva del
organismo ante la llegada de bacterias, con la intencion de mantenerias
confinadas en el interior del conducto. Se inicia con la aparicién de un
infiltrado de tipo crénico en la proximidad del orificio apical, observandose
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osteoclastos que inician la reabsorcion ¢Gsea estimulados por diversos
mediadores:  interleucina-1 (IL-1), factor necrosante tumoral (TNF) |,
prostanglandinas (PGE;). Una vez que se reabsorbe el hueso, como
mecanismo de defensa, se produce la formacion de tejido granulomatosos,
consecuencia de la proliferacion de los fibroblastos de la periferia, segregado
colégeno.®

Se ha encontrado factor C; del complemento en las lesiones perirradiculares
humanas. Entre los activadores de las trayectorias clésicas y altemativa del
sistema de complemento se incluyen ia IgM y la IgG, las bacterias y sus
derivados, las enzimas lisosomales a partir de los PMN y los factores de
coagulacion. La activacion del sistema de complemento en los tejidos
perirradiculares puede contribuir a la reabsorcion Gsea, ya sea por la
destruccion del hueso o por la inhibicién de la formacién de hueso nuevo.”

La citocinas son glucoproteinas segregadas como consecuencia de la
estimulacién celular y tiene bajo peso molecular. Entre las citocinas
principales se encuentran; las interleucinas, los interferones, los factores de
necrosis tumoral (TNF) y los factores estimuladores de colonias. La mayoria
de las interleucinas causan la proliferacion de las células T o B, o ambas y
pueden estimular la diferenciacion y proliferacion de otras células
antiinflamatorias. Entre las interleucinas IL-1 y IL-8 son proinflamatorias y
quimiotacticas para las células inflamatorias. La actividad de resorcién ésea
de la IL-1 se debe probablemente a su efecto sobre la diferenciacién een
osteoclastos a partir de células hemapdyeticas. EIl TNF Consiste en dos
proteinas TNF- *~TNF-§ El TNF~es producido por los macréfagos y el TNF-2
linfotoxina es el producto de los linfocitos activados. Los dos tipos de
moléculas son potentes estimuladores de la resorcion ¢sea e impiden la
formacion de colégeno.”



4.6 CELULAS CLASTICAS.

Las células responsables por la reabsorcion de tejidos mineralizados son los
osteoclastos, dentinoclastos y cementoclastos son denominaciones
aplicadas cuando se reabsorben tejidos dentarios. Son células moviles, de
gran tamario, que contienen 6 a 50 nucleos o atin mas.*®

Ocupan depresiones en la superficie del tejido 6seo, llamadas lagunas de
Howship. Estas células son resultado de precursores medulares
mononucleados (células progenitoras de granulocitos/ monocitos) que, en
contacto con el tejido mineralizado y en respuesta a estimulos, se unen para
formar los osteoclastos multinicleados. Una zona periférica de su
citoplasma, rica en actina, promueve la fijacién de la célula en la periferia de
la laguna de Howship, lo que determina un compartimiento sel'ado donde se
producen los fenémenos de reabsorcion.*®

En procesos patoldgicos, su formacion y actuacion es estimulada por
innumerables factores, entre los que se incluyen mediadores de los procesos
de defensa, como la prostaglandina y la interleucina, y por productos de
agentes agresores, como las endotoxinas bacterianas.*®

Fig.9 Células clasticas en la superficie de la
dentina, obtenida con microscopio electronico de
barrido.*®

Fig. 10 Microfotografia de células
clasticas en la superficie dentinaria. *°




CAPITULO 5

FACTORES DE ESTIMULACION
5.1 TRAUMATISMOS.

Nombre dado a una lesién en medicina."®
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 nifios y
jévenes que practican alguin deporte. %%
Para Andreasen (1989), los principales factores que afectan a la denticion
decidua y permanente, se presentan por orden de frecuencia y son:*

¢ Caidas; cuando los nifios empiezan a caminar.

s Golpes; por cuerpos extraiios.

+ Deportes; juegos y atletismo.

e Peleas

» Pérdida de la conciencia; por crisis convulsivas de epilepsia, adiccién

a drogas.'*

Los traumatismos dentarios deben considerarse siempre como una
urgencia.*
Los factores que predisponen a dar como resultado estas lesiones son:

+ Caidas diversas 68.15%.

* Accidentes domésticos 7.1%.

* Golpes 8.92%.

» Accidentes automovilisticos 4%.

* Deportes de contacto 19%.
Debido a su posicion 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, asi como por
los caninos y premolares, con un 6-8% (Forberg y Tedestam, 1990)*°



Las lesiones 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 normaimente la mandibula
que golpea violentamente contra el antagonista.*®

La maloclusion predispone a lesiones dentales, se destaca que los pacientes
con protusién maxilar son 5 veces mas susceptibles a las lesiones dentales
que los pacientes con oclusion normal.*®

En las maloclusiones clase Il division 1 con inclinacion vestibular de los
incisivos, también llamado “overjet” el perfil de estos pacientes generalmente
es convexo, se puede observar asociada a la clase Il division 1, la presencia
de:

« Mordida profunda, ya que el contacto oclusal de los incisivos esta
alterado por el resalte, éstos suelen extruirse, profundizando la
mordida.

« Mordida abierta, relacionada con los habitos inadecuados de
interposicién de la lengua y a la succion de dedos o de chupén.

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

» Sobremordida horizontal 6 cruzada, en los casos de resalto, la lengua
tiende a proyectarse anteriormente durantes las funciones de
deglucion y fonacion, manteniéndose asentada en el piso de la boca.

+ Clase | con protusién o retrusién (apifiamiento).

» Incompetencia labial (labio superior corto).

 Respirador bucal 212848

Debida a su prominente posicion 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.?'

Durante la edad escolar en la practica de deportes el nifio 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.®
La clasificacién propuesta por la ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD,
incluye lesiones en los dientes, estructuras de sostén y es aplicada tanto
para la denticion decidua como para la permanente (Andreasen, 1984).
Existen traumatismos con y sin luxacion dentaria, '%'323.3442:50.
SIN LUXACION DENTARIA.

* Fracturas coronarias (fracturas del esmalte).
Se dividen en dos grupos:

o No complicadas: Esmalte y dentina.

o Complicadas: Esmalte, dentina con exposicion pulpar.

Fig. 11Fracturas coronarias.*
Afecta sélo el esmalte del diente e incluye tanto desprendimiento de
pequenas porciones de éste como fracturas incompletas (grietas), las que
Andreasen llama “infracciones de la corona”.
« Fractura s coronarias (sin alteracion pulpar).

Una fractura coronaria no complicada que abarca el esmalte y la dentina, sin
exposicion pulpar, y se divide en dos grupos:

o No complicadas: esmalte y dentina.

o Complicadas: esmalte, dentina con exposicion pulpar.

Fig.12Fracturas coronarias complicadas
y no complicadas *




» Fracturas corono-radicular (fractura coronaria que se extiende
subgingivalmente, fracturas coronales a la insercién epitelial (en la
corona dentinaria clinica)

Afecta esmalte, dentina y cemento.
Existe a la vez fractura de la corona y raiz. Puede tener diferentes grados
dependiendo de la linea de fractura.
Incluye dos tipos:
o Simple: sin exposicion pulpar.
o Complicada: con exposicion pulpar.

Fig. 13 Fractura coronoradiculares y radicular. 13

¢ Fractura radicular. Fracturas apicales a la insercion del epitelio.
Son fracturas que afectan a la raiz dentinaria.
Pueden ser horizontales, oblicuas (en forma de cincel) y verticales.
Con pérdida de estructuras coronarias o sin ella.

CON LUXACION DENTARIA.
+ Concusion.
Lesion de las estructuras de sostén del diente, sin movilidad o
desplazamiento anormal del diente pero con evidente reaccion a la
percusion.
+ Subluxacién. Lesion de las estructuras de sostén del diente con
movilidad anormal pero sin desplazamiento del diente, curan solas. El
érgano dentario vuelve en pocos dias a su lugar.
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Luxacion.

Son desplazamientos dentarios importantes debidos al traumatismo, pueden

ser.

Fig.14 Tipos de luxacion®

o Extrusivas: (dislocacion  periférica, avulsibn  parcial).
Desplazamiento parcialmente fuera del alveolor, puede ser pura
o lateral.

o Diente luxado lateralmente: apariencia radiografica similar a los
dientes empujados hacia fuera. El ligamento periodontal se
aumenta cuando el apice del diente se cambia de sitio
labialmente, las coronas también cambian de sitio a menudo.

o Intrusivas: desplazamiento del diente en le hueso alveolar, se
presenta con fractura de la cavidad alveolar, cuando el diente
se introduce puede haber fracturas éseas, con fractura o sin
ella. Esto puede ir de impactacién minima hasta la completa
desaparicidn dentro del alvéolo.

o Avulsion.

Fig. 15Diente avulsionado.%
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También denominada exarticulacion. Salida total del diente de su alveolo a
causa de un traumatismo. Son lesiones frecuentes en la denticion mixta.*?
Cominmente se presenta en la etapa de erupcion, en la que la formacién
radicular estd incompleta, el periodonto es muy resilente. Debido a su
prominente posicion en la cavidad bucal los incisivos centrales superiores
son los dientes mas expuestos a recibir un impacto en algun accidente, esta
comprometido un solo diente, ocasionalmente existen pérdidas muiltiples y
raramente se avulsionan los incisivos inferiores. Es predominante es los
nifios de 7 a 10 afios.*

El denominador comin para todos los factores relacionados con la
cicatrizacion del ligamento periodontal parece ser la supervivencia de las
células del ligamento periodontal a lo largo de la superficie radicular,
basandose e estos hallazgos, la reimplantacion inmediata es recomendada
sin importar el estado de desarrolio radicuiar.*

La ausencia del ligamento pericdontal induce a la anquilosis. El hueso
alveolar se une al cemento, el hueso esta en continua resorcién y aposicion,
reemplazando las estructuras radiculares con hueso y avanza la destruccion
de dentina.*

En un estudio de 400 dientes, tras el reimplante se produjo revascularizacién
en el 34% de ellos, pero solo el 8% de los dientes presentaron una
regeneracion completa del tejido pulpar. En el 24% se obtuvo una curacién
completa sin signos de resorcién radicular externa. El 30% de los dientes
luxados tuvieron que ser extraidos en el plazo de 5 afios. (Andreasen y cols,
1995) ¥
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5.2 REIMPLANTACION.

En endodoncia, la reimplantacion es definida como colocar el diente que se
ha avulsionado, como resultado de una lesién o extraccion deliberada.

La principal causa de la reabsorcion por sustitucién es la avulsion traumética
y posterior reimplante: el trasplante y la luxacién también predisponen a una
anquilosis y en general siempre que produzca destruccion del ligamento
peiodontal.

Los requerimientos para una curacién éptima son: que el diente permanezca
fuera de su alvéolo el menor tiempo posible, que la conservacion
extraalveolar sea en un medio fisiolégico y que la contaminacién del diente
sea eliminada, reducida o controlada con antibidticos. Si se satisfacen estas
condiciones pueden esperarse los siguientes acontecimientos en el
tratamiento para que exista una revascularizacién del ligamento periodontal
seccionado, empalme de las fibras de Sharpey rotas, formen una nueva
insercidon gingival y finalmente exista revascularizacién y reinervacion de la
pulpa.

Andreasen y cols, revelaron los estudios de su investigacion dando a
conocer que los factores decisivos para la revascularizacion pulpar son
principaimente el tamafio de la pulpa y el medio de almacenamiento
extraalveolar.

Fig. 16Diente joven con pulpa amplia, sin cierre apical y diente con cierre
apical.®®
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En 1976 Melcher en un trabajo de revisién, postulo que las células que
repueblan la superficie radicular después de una lesion determina la
naturaleza (calidad) de la insercién que formaran.

Cuando resultan traumatizadas grandes areas del ligamento periodontal se
inicia una cicatrizacion de heridas competitivas entre células derivadas de la
médula ésea destinada a formar hueso y células las derivadas del ligamento
periodontal, que son las formadoras de fibras del ligamento periodontal y
cemento. El resultado puede ser una anquilosis transitoria o permanente.

Este tipo de resorcion se caracteriza por la sustitucion de la estructura dental,
conforme halla resorcién, por tejido 6seo. Esta afeccion 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 caracteristicas son falta de movilidad
fisiolégica, sin radiolucidez visible.

Andreasen demostré que la resorcion tiene lugar con mayor posibilidad en
ciertas dreas de la superficie radicular de un diente avulsionado que en otras,
estas areas corresponden a las superficies de raiz que reciben mayor grado
de traumatismo durante la avulsion del diente debido a que el ligamento
periodontal es forzado contra el proceso alveolar, con lesion de los
cementoblastos.

La anquilosis sucede cuando las areas de resorcion radicular son reparadas
mediante deposito de hueso, lo que da como resultado en la fusién de la
suerficie radicular y al hueso alveolar. Andreasen mostré que la anquilosis se
desarrolla como una respuesta periodontal a la presencia de zonas de lesion
del ligamento periodontal o de la superficie radicular que se produce en el
momento en el que el diente sufre la avulsién o como consecuencia de las
condiciones de conservacién antes del reimplante.

La anquilosis puede ser temporal en areas con un grado menor de lesion, en
estos casos, el proceso se interrumpe en fase ulterior. Andreasen denominé
a este tipo de anquilosis resorcion con reemplazo transitorio.
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En el caso de lesiones mas extensas, la totalida de la raiz experimenta una
resorcion gradual y es reemplazada por hueso. Andreasen denominé a este
tipo de proceso resorcién con reemplazo progresivo.
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5.3 TRATAMIENTO DE ORTODONCIA.

Todos los movimientos dentarios deben de ser precedidos por un andlisis
ortodéncico y una planificacion del tratamiento integrales. Sin este andlisis,
hasta los llamados “movimientos menores” podran producir mas problemas
que los que se puedan resolver. ¥’

i .‘/"'\a %
{ (
Fig. 17Dientes con tratamiento de ortodoncia.®®

Es de suma importancia el valorar el grosor de los margenes de hueso
cortical antes de iniciar la terapia ortodéncica, ya que el movimiento contra el
hueso cortical lingual o labial puede iniciar una resorcion.

Lindhe nos dice que la respuesta tisular a las fuerzas ortoddcicas en
personas adultas, que incluye la movilizacion celular y la conversion de las
fibras coldgenas, es considerablemente méas lento que en nifios y
adolescentes. Esto significa que en los adultos se formaran zonas
hialinizadas mas faciimente del lado de la presion del diente tratado
ortodoncicamente.®

Por lo tanto, la fuerza ortodéncica aplicada en adultos debe ser ligera. Si la
fuerza es bastante fuerte como para exceder Ia presion sanguinea capilar en
el ligamento periodontal, se produce una isquemia local seguida por
alteraciones degenerativas en el tejido del ligamento: hiafinizacion .*

Los movimientos ortoddncicos que son méas agresivos a nivel radicular, son
los de intrusién. Los efectos de las fuerzas intrusivas afectan el flujo
sanguineo hacia la pulpa y esto puede derivar en un dafio pulpar irreversible,
e incluso una necrosis."’
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La resorcion radicular apical externa, es probablemente la secuela mas
comun del tratamiento de ortodoncia. Este tipo de resorcién es un proceso
que involucra a las superficies dentarias cubiertas por el ligamento
periodontal, pudiendo afectar la region apical, radicular (coronal o lateral),
esta resorcion abarca un diente o varios.”
Los estudios clinicos 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 ortodécicas grandes.

¢ Se realizan movimientos globales continuos prolongados.

e Se efectiian movimientos intrusivos.”’
Otro factor importante para la resorc:on es el tornillo de expansion, ya que
dafia los dientes sobre los que va soportado y afecta la superficie de la raiz
bucal de premolares, la furca y la zona apical."”
Es de suma importancia el control radiografico para comprobar si tiene lugar
cualquier tipo de resorcion; es aconsejable toma la primera radiogréfia de 3
0 4 meses, después de iniciar el tratamiento, si se observan signos de
resorcién radicular es recomendable el control radiografico cada 2 meses,
los apices jovenes son menos susceptibles a desarrollar algin problema
radicular."’
Diversos estudios muestran que el incisivo central superior es el diente que
presenta mayor resorcion radicular, seguido del lateral superior, central
inferior y por ultimo el lateral inferior. El tercio apical es el lugar mas
frecuente de resorcion radicular (76.8%), seguido por el tercio central
(19.2%) y finalmente el tercio gingival(4%)."”
Los miembros de la sociedad de Angle del Norte de California, llegaron a la
conclusion que al parecer las resorciones radiculares iniciadas con el
tratamiento ortodéncico se estabilizan al retirar los aparatos.”
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5.4 BLANQUEAMIENTO DENTAL.

Las causas de las tinciones dentarias pueden ser reacciones a traumatismos
con rotura de vasos sanguineos, restos pulpares necréticos o material de
obturacion de conductos en la camara pulpar. Ademas, las tinciones pueden
ser inducidas por materiales de obturacién, medicamentos y agentes
extemos. *

Después del blanqueamiento, a largo plazo se pueden producir
reabsorciones radiculares externas. Harrington y Natkin (1979) describen 7
casos, en los que 2-7 afios después del blanqueamiento dentario con
peréxido de hidrogeno, activado con una fuente de calor, se produjo
reabsorcion radicular. Lado y cols. (1983) postularon que el blanqueamiento
desnaturalizaba la dentina. Sin embargo en todos los casos descrito apareci6
reabsorcion después de un traumatismo. *

Cuando los acidos y agentes blanqueadores son colocados en la pulpa
cameral 0 en el conducto, ellos penetran hacia el espacio periodontal por via
de los tubulos dentinarios. Cuando esto sucede se pierde la vitalidad del
ligamento periodontal y sigue la resorcion inflamatoria. ?

El blanqueamiento intracoronal con peroxido de hidrégeno esta asociado
ocasionalmente con la resorcién radicular externa. **

Madison y Walton, encontrarén evidencias de reabsorcién cervical y de
anquilosis en su estudio sobre blanqueamiento dental en perros. Informaron
que la combinacidn de calor y de peroxido de hidrégeno al 30% se
relacionaba con los casos de reabsorcion cervical. ’

En estudios in vitro sugieren que el mecanismo de la patogenia que induce
la difusién del peroxido de hidrégeno a la dentina radicular. Los defectos del
esmalte, la union cemento-esmalte, significan una entrada para el peroxido
de hidrogeno.®

Los agentes blanqueadores especiaimente peréxido de hidrégeno al 30% se
ha sugerido como el estimulante iniciador de la lesién de resorcion radicular.
Esta hipotesis se basa en la difusion del peroxido de hidrégeno hacia el
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ligamento periodontal en cervical por los tabulos dentinarios iniciando un
proceso de resorcion inflamatoria en progreso por la presencia de bacterias.
Esta hipétesis es soportada por recientes estudios in vitro que muestran la
difusién de los agentes blanqueadores hacia la dentina, particularmente en la
presencia de defectos del cemento y la unibn cemento-esmalte. Sin
embargo, la presencia de peroxido de hidrégeno provoca directamente la
lesién de resorcion detectada 6 meses después. En este intervalo se asocia
con la infiltracién inflamatoria, con la continua presencia de un imitante. *®
Harrington y Natkin aventuraron que la salida del superoxol a través de los
tibulos dentinarios generaban un proceso inflamatorio en la encia
desnaturalizada.®®

Este tipo de reabsorcién inflamatoria ha sido frecuentemente asociada a los
procedimientos de blanqueamiento dental utilizando calor.

El método termocatalitico se basa en la colocacion de soluciones de perdxido
de hidrégeno que se aplica sobre la superficie del diente mediante pincelado.
Se aplica calor con lampara especiales o barras de calor reguladas con
termostastos, ya que la temperatura no debe superar los 55°C. Se
recomienda un grabado corto de la superficie con acido fésforico antes del
blanqueamiento vital.® Otra técnica nos dice que se utiliza superoxol
(perdxido de hidrégeno al 30% se coloca dentro de la cavidad pulpar y se
activa con calor (Touch'n Heat sistem). ©

La resorcion radicular cervical es una posible consecuencia del
blanqueamiento interno y es méas frecuente en el procedimiento
termocatatitico.?
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5.5 NECROSIS PULPAR.

Puede ser el mas comun de los factores de estimulacion para la resorcion
radicular es la infeccion pulpar. Después de la lesion al precemento o la
predenting, la infeccion de los tubulos dentinarios estimula el proceso de
inflamacion con la actividad osteociastica en el tejido perirradicular o en el
tejido pulpar, consecuencia inicial de la resorcion externa o interna. '

La estimulacion muchas veces proviene del tejido pulpar necrético infectado
que se encuentra en sentido coronal a la lesién por resorcion. El proceso de
resorcion exige tejido vital; por lo tanto, aunque desde un punto de vista
clinico el espacio pulpar coronal a la resorcion pudiera presentar tejido
nercético, incluyendo la zona de resorcidn, a veces contiene tejido vital. 2°

Fig. 18Diente con resorcion interna.
La resorcién apical inflamatoria. Es una condicién patologia, caracterizada
por la resorcion de tejidos duros del diente (cemento y dentina) y sostenido
por una reaccion inflamatoria local, en muchos casos la presencia de una
pulpa dental necrética infectada es suficiente para mantener el proceso
(Hammarstrom y Lindskog 1985). Se ha demostrado que una pulpa necrética
infectada puede ser el inicio de la resorcion perirradicular de hueso y la
resorcién del cemento radicular y dentina. (Frank 1990) °
El evento inicial de la resorcion radicular inflamatoria (bacterial) ®
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Fig.19Diente con resorcién externa.
La inflamacién apical y la resorcién resultan de una necrosis e infeccion de la
pulpa. La resorcion es realizada por sustancias liberadas de las células
inflamatorias en el tejido circundante, como el factor de activacion
osteoclastica, factor quimiotactico de macréfagos y prostaglandinas 2
Si la pulpa estéa necrética e infectada, los productos de las bacterias escapan
por los tubulos dentinarios y llegan a estimular la fagocitosis, causando una
inflamaciéon y adicionando la resorcion de hueso radicular. Si permite el
progreso, el proceso de resorcién destruye la raiz y el hueso alveolar
adyacente. @
La presencia de bacterias causa una marcada reduccién en el pH periodontal
con pérdida de hueso y estructuras del diente por descalcificacion. 2
Un proceso de resorcion causado por una infeccién, puede progresar muy
rapidamente y en meses producir la completa destruccion de la raiz. La
inflamacién infecciosa se acompana de la produccion y liberacion de
estimuladores normales de la reabsorcion de tejidos duros.?®
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5.6 DIENTE IMPACTADO.

La presion ejercida sobre la superficie radicular de un diente sano por otro
gue se encuentra impactado o incluido, es considerada como una de las
posibles causas de resorcién radicular ?°

La resorcion externa de un diente primario por la erupcion del diente sucesor,
es fisiolégico. Ocasionalmente, un diente puede estar en mal posicion y
tomar otra direccion. Esta condicion, es cominmente referida como “erupcién
ectopica “, desarfotunandamente causa una impactacién. Cuando un diente
esta en mal posicién, hay compresion de los tejidos alrededor, con ruptura de
los vasos, y provoca la resorcion 2

Nitza y cols, en su estudio sobre dientes retenidos registro una incidencia de
resorcion externa del 75% a nivel de! area 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 resorcion. El tejido de granulacién
derivado del hueso es el que desencadena el proceso de resorcion una vez
que el ligamento periodontal hay sido lacerada por el propio contacto del
diente adyacente.

En estudios clinicos se determino que el 12% de los incisivos laterales
adyacentes a caninos ectopicos pueden presentar resorcidon radicular

externa.?°

Fig. 20 Radiografia de un canino Fig. 21 Diente impactado.
Impactado.



5.7 QUISTES.

En una cavidad patoldgica, revestida de epitelio, que contiene material
liquido semisolido.*®

El quiste radicular verdadero se define como una inflamacién periapical
crénica que rodea una cavidad cerrada con recubrimiento epitelial. Se origina
sobre la base de una periodontitis apical crénica: en la primera de las 3 fases
de desarrolio, la iniciacion, empieza a proliferar los restos latentes de epitelio
de Malassez. Durante la segunda fase, como consecuencia de los factores
osmdéticos y de estimulacion de la resorcion, se produce el crecimiento del
quiste. *

El quiste radicular establecido se compone de una cépsula de tejido
conectivo, de una zona subepitelial con un infiltrado inflamatorio, de una
pared quistica epitelial y de la luz del quiste. Esta cavidad contiene, ademas
células epiteliales necrdticas, cristales de colesterol. Células inflamatorias y
restos de tejidos 6seos reabsorbidos. La pared del quiste es un epitelio plano
pluriestratificado entremezclado con granulocitos, macréfagos y linfocitos; la
zona subepitelial contiene linfocitos T y B, asi como células plasmaticas. *

El significativo descubrimiento y reciente confirmacién que existen dos
categorias distintas de quistes radiculares.

o Un quiste inflamatorio apical, con una cavidad patoldgica bien
definida, que se encuentra encerrada en la mucosa epitelial, de modo
que no existe comunicacion con el conducto radicular, es el quiste
verdadero apical.*®

o Un quiste inflamatorio apical con cavidades similar a la de un saco,
recubierto por epitelio, pero abierta y comunicada con el conducto
radicular. Estos ultimos se describieron al principio como “quistes en
bahia”, pero recientemente se ha designado como quiste en bolsa

iapical 3
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Fig. 22 Quiste periapical.
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prostanglandinas, colagenasa...y ademas estan presentes componentes
bacterianos como son las endotoxinas.?

Las resorciones extemas se inician en el periodonto y afectan inicialmente
las superficies extemas del diente. Se han propuesto diferentes causas de
esta lesion, desde traumatismos hasta blanqueamientos dentales vy
enfermedad periodontal, estas resorciones pueden clasificarse por su
localizacion en cervicales, laterales o apicales, al presentarse a nivel de la
cresta dsea permiten la entrada de microorganismos al margen gingival.*®
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 mecénico de la
superficie del cemento acompariado de una inflamacion localizada. El
resultado de este proceso es una zona de resorcion radicular la cual, si no
existe ofro estimulo inflamatorio, cicatriza provocando reparacion de las
estructuras periodontales y la superficie radicular en 14 dias.*

Fig. 23 Evolucién de una resorcién radicular externa.
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6.1RESORCION EXTERNA INFLAMATORIA.

Se indica la presencia de una lesion inflamatoria en los tejidos periodontales
adyacentes a un proceso de resorcion.
En casos mas severos de trauma, o0 en caso en los cuales la respuesta
inflamatoria resultante es mas intensa, el dafio al cemento progresa hasta
involucrar la resorcion de la capa de cemento intermedio que cubre las
terminaciones de los tdbulos dentinarios se encuentran abiertos y se
comunican con las células inflamatorias de resorcion (macréfagos y
osteoclastos) dentro del ligamento periodontal y el hueso alveolar. Si la pulpa
es necrética e infectada, productos secundarios bacterianos se escapan por
los tubulos dentinarios y vuelve el estimulo para los fagocitarios continda,
causando inflamacién y el progreso de la reabsorcion 6sea y radicular. Si se
permite que progrese, el proceso de reabsorcion puede destruir la raiz y el
hueso alveolar adyacente.*
Andreasen identifica cuatro factores que favorecen la produccién de la
resorcion inflamatoria:
1)  Lesién al ligamento periodontal. Mas a menudo se refiere al
desprendimiento de éste, como en avulsiones y luxaciones.
2) Inicio de la resorcién superficial. El dafio a la superficie radicular
motiva la resorcion superficial del cemento. Para que el proceso
contintie, la resorcion superficial debe exponer tlbulos dentinarios
subyacentes.
3) Comunicacion con el tejido pulpar necrético o una zona
inflamatoria que albergue bacterias. Si el traumatismo provoca
reduccion importante o destruccion total de la irrigacién sanguinea
pulpar por corte de los vasos sanguineos apicales, la situacion
favorece una infeccién del tejido pulpar. La estimulacién de la
infecciobn bacteriana es una fuerza poderosa en la resorcion
dentoalveolar.



4)  Pemmeabilidad de los tibulos dentinarios. A un mayor diametro
tubular corresponde una resorcién mas rapida. En términos clinicos,
esto explica por qué los dientes jovenes, inmaduros, tienden a
resorberse con mucho mayor rapidez que otros, mas duros y
calcificados.?’

Como las células clasticas serian atraidas por los tejidos mineralizados, y
solo pueden adherirse a ellos, la capa de precemento formaria una barmera
organica que no tendria la capacidad de ejercer ( 0 incluso podria impedir) la
atraccién quimiotactica que los tejidos mineralizados parecen tener sobre
dichas células. La capa orgénica no seré reabsorbida. **

En contraste con esta resistencia a la accion de las células clasticas, el
complejo precemento/cementoblasto es sensible a los factores de agresion.
Pequefas agresiones fisicas, quimicas o biologicas pueden dafar este
complejo, hasta removerio o acelerar la mineralizacion del precemento. Estos
procesos exponen areas de cemento y posibilitan que las células clasicas se
aproximen a los tejidos mineralizados de la raiz , lo que da comienzo a la
reabsorcion. **

En coincidencia, las mismas agresiones que desorganizan la capa de
cementoblastos y alteran la de precemento, determinan reacciones
inflamatorias en esta area del ligamento. Esto provoca la aparicion de
mediadores quimicos de la inflamacion, por ejemplo, la prostaglandina y la
interleucina, que vendra a estimular la actividad de las células clasticas. *°

La alteracién de la capa cementoide y la presencia de inflamacién, en este
orden o en el orden inverso, interactiian para crear condiciones y estimular el
proceso de reabsorcion (o de manera mas especifica) una reabsorcién
inflamatoria. **

El tejido de los quistes y el granuloma son infiltrados de células especificas y
no especificas de la respuesta inmunolégica local. La presencia del antigeno
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 inflamacion, incluyendo anticuerpos y citocinas. La
capacidad de los anticuerpos locales para contribuir a la sintesis de
antigenos especificos para la inmunidad y puede ser activada a partir de una
enfermedad (Stern y otros, 1981). Ademas, la distribucién de las células y
las caracteristicas de la lesion son probablemente reguladas por las
citocinas, que son las moléculas mensajeras de esas células, esta regulacion
interrelaciona a muchas células (Kawashima y Stashenko 1999). L

Sin embargo, no han sido aclarado los cambios inmunopatologicos
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 granulomas o los quistes. *

La inflamacién apical y la resorcién resultan de una necrosis e infeccion de fa
pulpa. La resorcion es realizada por sustancias liberadas de las células
inflamatorias en el tejido circundante, como el factor de activacion
osteoclastica, factor quimiotactico de macrofagos y prostaglandinas.

Si la pulpa esta necrética e infectada, los productos de las bacterias escapan
por los tubulos dentinarios y llegan a estimular la fagocitosis, causando una
inflamacion y adicionando la resorcién de hueso radicular. Si permite el
progreso, el proceso reabsortivo destruye la raiz y el hueso alveolar
adyacente. ©

Fig.24* Aspecto histolégico de una resorcion inflamatoria

46



6.1.1Resorcion externa inflamatoria superficial o de transicion.
La transicion de la reabsorcion podria relacionarse con el hecho de que las
células que la realizan necesitan estimulacion continua: pequefas areas
denudadas de la raiz, sin su capa protectora de tejido organico y una
inflamacion localizada y pasajera, parecen no ser suficientes para mantener
la continuidad del proceso de reabsorcién. Sin un estimulo, la actividad
clastica cesa y la reabsorcion se detiene.
Oftra posibilidad, que no debe descartarse, seria que el pequefio estimulo
sobre las células clasticas, generado en pequefias alteraciones del
precemento y en pequefias reacciones inflamatorias, no es suficiente para
que la accién clastica supere a un factor inhibidor de la reabsorcion, presente
en la dentina. *°
En efecto, hay fuertes indicios de que en el componente organico no
coldgeno de la dentina hay un inhibidor de la diseminacion de células
clasticas. *°
Un aspecto interesante y que justificaria el inicio de la reabsorcion se refiere
al momento en que este inhibidor opera. Como se hallaria en la porcion
organica enmascarada por el componente mineral, su accion inhibitoria sélo
se expresaria a medida que la reabsorcion de estos componentes fuese
exponiendo la matriz organica. **
En algunas circunstancias, por la falta de estimulo para ejercer su accién o
por el efecto inhibidor de su diseminacién presente en la dentina, las células
clasticas cesan la resorcion y las células del ligamento promueven la

reparacion del area. Esto caracteriza a la reabsorcion inflamatoria
5

transitoria.*

Fig. 25 Microfotografia de una resorcién transitoria

que comienza a reparase.*®
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6.1.2Resorcion externa inflamatoria progresiva.
Las reabsorciones inflamatorias pueden tener otra evolucién, y tomarse
progresivas.*®

———

P

i

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

Al recibir un gran estimulo o un estimulo duradero, que como consec.iencia
aumenta o prolonga el proceso inflamatorio en el area, las células clasticas
mantienen su accion sobre los tejidos mineralizados del diente, para
destruirlos poco a poco. Estos caracteriza a la reabsorcién inflamatoria
progresiva. -

Al alcanzar el area donde se desencadend la reabsorcion, los
microorganismos y sus productos determinan en estimulo adicional.
Muchisimos estudios enfatizan la importancia de las endotoxinas como
activadoras del proceso de reabsorcién. **

La resorcion radicular mantenida por infecciones, es una de las entidades
clinicas mas importante desde el punto de vista endodéncico. Puede
producirse en el conducto radicular (denominado reabsorcién intemna; o sobre
la superficie radicular (denominada reabsorcién extema) dependiendo de si
el estimulo microbiano se origina en el surco gingival o en el conducto
radicular. Una inflamacién infecciosa se acompaifia de la produccién y
liberacion de citocinas, como interleucinas 1, factor de necrosis tumoral y
linfotoxinas,que son mediadores de la reabsorcion de los tejidos duros.
Ademas, estan presentes las prostaglandina Ez y productos y componentes
bacterianos como endotoxinas. En consecuencia, un proceso de reabsorcion
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mantenido por una infeccion puede progresar con bastante rapidez y, en
poco tiempo, conducir a la destruccién completa de la raiz. *°

La entidad denominada reabsorcion radicular inflamatoria externa es una
complicacion frecuente después del desplazamiento de un diente, es decir,
después de la luxacion y de una avulsién. La extrusion o la intrusién del
diente, asi como el reposicionamiento o la reimplantacién posteriores,
lesionarén inevitablemente la raiz, originando areas denudadas sobre la
superficie radicular que produciran el quimiotactismo de los fagocitos. La
consecuencia seré la reabsorcién radicular transitoria. *°

Ademas el desplazamiento de los dientes conduce a la lesién de los vasos
sanguineos pulpares en los orificios apicales y a la necrosis pulpar
isquémica. Los microorganismos pueden entonces llegar al conducto
radicular a través de fisuras de esmalte-dentina y de tdbulos dentinarios
expuestos y establecer una infeccion, por lo general en unos pocos dias. La
reabsorcion radicular transitoria inducida por las areas denudadas de la
superficie radicular puede exponer la dentina radicular tubular. Los productos
bacterianos del conducto radicular infectado pueden asi alcanzar las areas
de reabsorcion sobre la superficie radicular a través de los tubulos
dentinarios y mantener la reabsorcion de la raiz.. *

Asi, la reabsorciones radicular inflamatoria extenas son iniciadas por
traumatismos mecanicos, que ocasionan la eliminacién de cementoblastos,
precemento y, en ocasiones, cemento de areas de la superficie radicular. El
proceso de reabsorcion es entonces mantenido por productos bacterianos
del conducto radicular infectado que proporcionan la estimulacion continua
necesaria a las células de reabsorcion. *

Los agentes blanqueadores especialmente peroxido de hidrégeno al 30% se
ha sugerido como un estimulante iniciador de la lesioén de resorcién radicular.
Esta hipdtesis se basa en la difusién del peroxido de hidrégeno hacia el
ligamento periodontal en cervical por lo tibulos dentinarios iniciando un
proceso de resorcién inflamatoria en progreso por la presencia de bacterias.

49



Esta hipdtesis es soportada por recientes estudios in vitro que muestran la
difusion de los agentes blanqueadores hacia la dentina, particularmente en la
presencia de defectos del cemento y la unién cemento-esmalte. Sin
embargo, la presencia de peroxido de hidrogeno provoca directamente Ia
lesion de resorcion detectada 6 meses después. En este intervalo se asocia
con la infiltracién inflamatoria, con la continua presencia de un irritante. Por
otra parte reacciona el perdxido de hidrégeno con los componentes
organicos e inorganicos de la dentina formando radicales altamente tdxicos o
desnaturalizando lo que provoca la respuesta inflamatoria. *

En la actualidad se considera que este tipo de resorcion inflamatoria ha sido
frecuentemente asociada a los procedimientos de blanqueamiento dental
utilizando calor. El mecanismo de produccion parece basarse en que el calor
conduce el peréxido de hidrégeno altamente caustico a través de los tdbulos
dentinaros provocando la alteracién quimica del cemento y convirtiéndose en
una sustancia extrana. El resultado seria similar al que se sucede
frecuentemente tras la avulsion y reimplante de un diente o tras una grave
luxacién. La superficie radicular es dafiada por el trauma y en este caso por
la pérdida de cemento y del ligamento periodontal. '
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6.1 RESORCION POR DESPLAZAMIENTO O SUSTITUCION.

El tejido pulpar del conducto radicular de diente reimplantado presenta
degeneracion o necrosis con gradual reemplazo de tejido de granulacion
con células inflamatorias como neutréfilos y macrofagos.*®
En base a varios estudios realizados se establecid la siguiente secuela de
eventos de la resorcion y reparacion de dentina, en la caracterizacion de la
patogenia en un molar de rata reimplantado.®®
a) Degeneracion y necrosis del tejido pulpar.
b) Extensién del tejido de granulacién, con monocitos, macréfagos,
desde la porcion apical.
c) Lesion de los odontoclastos a ia predentina superficial.
d) Aparicion de la célula TRAP-positiva mononuclear y células
multinticleadas relacionadas con los vasos sanguineos.
e) Los odontoclastos atacan la predentina y la pared de dentina.
f) Formacion de la laguna de resorcion
g) Aposicion y reparacion del tejido.*

QS N Fig. 27 Esquema de Ila
R patogenia de resorcién in vitro
Pl o
@ .« en una molar de rata.*®
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Durante la avulsion y después del reimplante puede observarse el dafio al
ligamento periodontal, la necrosis celular resultante genera proceso de
cicatrizacion de heridas del ligamento periodontal necrético es eliminado por
macrofagos, se produce la remocién del cemento por actividad osteoclastica,
esto nos lleva a la reabsorcién superficial o inflamatoria, dependiendo del
estado pulpar del paciente y el estado del desarrollo radicular.'
Cuando resultan traumatizadas grandes areas del ligamento periodontal se
inicia una cicatrizacioén de heridas competitivas entre células derivadas de la
médula ¢sea destinadas a formar hueso y células las derivadas del
ligamento periodontal, que son las formadoras de fibras del ligamento
periodontal y cemento. El resultado de esta competicion puede ser una
anquilosis transitoria o permante.'®
Para Andreasen los acontecimientos histolégicos posteriores a la
reimplantacién de dientes cuando se han hecho esfuerzos para preservar
un ligamento periodontal vivo incluye lo siguiente:

o A las 24 hrs. Las fibras del ligamento rotas estan separadas por un
coagulo de sangre. La linea de separacién generaimente esta
situada hacia el centro del ligamento periodontal.

o De 3 a 4 dias. Muchas areas del ligamento periodontal muestran
hialinizacién con desaparicion de células en las paredes cementarias
y alveolares.

o A la semana. Aunque las fibras colagenas gingivales generalmente
se hallan unidas, sélo unas pocas areas situadas en la parte
infradsea del ligamento periodontal muestran fibras principales
reparadas.

o Alas 2 semanas. En la mayor parte de las areas no es reconocible la
linea de separacién en el ligamento periodontal. Desaparece n de
manera progresiva los elementos inflamatorios, siendo sustituidos por
la produccion de tejido osteoide por defecto de los osteoblastos. Este
es el inicié y pueden verse zonas de anquilosis. o
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' Fig.28 Microfotografia de un anquilosis con

zonas de tejido mineralizado, constituido por
la unién de dentina y hueso.*
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6.2 RESORCION INTERNA

Los traumatismos puede producir hemorragias intrapulpares que pueden
oprganizarse y ser sustituidas por tejidos de granulacién. Los dentinoclastos
se diferencian cuando el tejido de granulacion en desarrollo comprime la
pared del conducto a la camara pulpar.”’
No puede dejar de considerarse la presencia de los microorganismos.
Presentes en la cavidad pulpar desde el principio de la reaccién inflamatoria
o llegados a ella cuando la pulpa comienza a necrosarse, serian los
responsables de los estimulos necesarios para la progresion del proceso
destructivo. *°
Histolégicamente tiene células gigantes multinicleadas del tejido de
granulacién en la pulpa reabsorbiendo la parte interna de la raiz,
comenzando en la pared del conducto. Teorias sobre las causas de este
fenémeno incluye inflamacién e infeccion de la pulpa cameral y trauma
dental. Estas entidades causan tejido de granulacion con formacién de
células gigantes induciendo la remocion de los odontoblastos y la capa de
predentina en la pared del conducto. °

Al microscopio se observa una pared dentinaria festoneada en la
zona afectada. En estas pequerias depresiones (lagunas de Howship) se ven
células dentinoclasticas multinucleadas, y toda la region se llena de tejido de
granulomatoso. Por otra parte pueden observarse varias zonas de reparacion
de las zonas de reparacién concuerdan con los patrones establecidos en
las zonas de irritacién y estimulacién granulomatosa y fibrosa. *'
Con la necrosis total de la pulpa y al no haber condiciones para la
supervivencia de las células responsables de la resorcién, esta se detiene. *°
La reabsorcién radicular intemma constituye un proceso inflamatorio crénico
destructivo de origen pulpar con presencia de odontoclastos que provocan la
resorcién de la dentina.*®
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Durante la fase inflamatoria de transicién hacia la necrosis total de la pulpa

se producen episodios frecuentes de reabsorcion interna. La reabsorcién

interna cesa una vez que muere el tejido pulpar. L

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

ortodoncico, pulpitis crénica produce una hiperemia activa:

o]

o

o

Con incremento del oxigeno local.

Reduciendo el pH.

Los cambios vasculares atraen macréfagos eventualmente
diferenciados en osteoclastos

Se observan células gigantes en las lagunas de Howship.

Finalmente el tejido conectivo cambia a tejido de granulacion
altamente vascularizado con aumento de fibras colageno, cen una
inflamacion por linfocitos, histiocitos y leucocitos polimorfonucleares.

Fig.29 Radiografia que muestra una
resorcion interna. *®
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6.3 RESORCION CERVICAL.

El tipo de resorcion que abarca el cuello del diente recibe el nombre de
cervical o invasiva. Al parecer se origina en el area cervical del diente, por
debajo de la insercion epitelial y muchas veces avanza desde una apertura
superficial pequefia hasta abarcar una porcion dentinaria grande entre el
cemento y la pulpa. °

La resorcion puede seguir varias direcciones y a menudo presentan una
cualidad penetrante, de ahi el nombre de invansiva. Se puede extender en
sentido coronal por debajo del esmalte, produciendo un punto rosadc en el
diente. La pulpa parece encontrarse protegida, por lo menos en las primeras
fases, por los odontoblastos y la predentina, entre la pulpa propiamente dicha
y la dentina calcificada. Ya que la resorcion cervical no siempre se relaciona
con una pulpa necrética, infectada, las opciones terapéuticas varian.*

Son muchas las causas de la resorcion invansiva: traumatismos,
movimientos ortodénticos, cirugia dentoalveolar, injertacion dsea secundaria
en hendiduras alveolares, tratamiento periodontal, blanqueamiento
intracoronal de los dientes y algunas causas desconocidas (ididpatica). A
estos procedimientos se les asume las causas de la denudacion o alteracién
de la superficie radicular inmediata entre el epitelio de union y el diente. La
fuerza de estimulacién no proviene de la pulpa dental, sino de las bacterias
del surco del diente estimulado y sostenido por la respuesta inflamatcria en
el periodonto y los niveles de anclaje en la raiz.*® La patogénesis de la
resorcién cervical es descrita como un comienzo en una pequefia area
dafiada de cemento radicular. El estimulo para las células de resorcién
penetran y se extiende la resorciéon hacia la dentina radicular. El estimulo
para que las células de resorcién puede ser; por contaminacion bacterial en
el surco gingival y afecta la superficie radicular. Si la calidad de la proteccion
de la predentina es poca, la resorcion se extiende alrededor de la pulpa
radicular. **#®



Gunras nos dice que con el blanqueamiento interno dental, estimula la
resorcion en un dafio cervical por estimulo quimico (peroxido de hidrégeno al
30%) penetrando por los tubulos dentinarios. *°

La reabsorcion radicular cervical ocurre después de movimientos de
ortodoncia, cirugias ortonagticas tratamiento periodontal o blanqueamiento

en dientes no vitales. *°

Fig.30 Resorcion cervical.*
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CAPITULO 7
MATERIAL DE OBTURACION UTILIZADO EN LA

RESORCION RADICULAR.
71 MTA.

El agregado Trioxido Mineral, consiste en un polvo de particulas finas
hidrofilicas, que endurecen en presencia de humedad. El resultado es un gel
coloidal que solidifica a una estructura dura en menos de 4 horas.%®

Es un nuevo material recientemente aprobado por la FDA por ser altamente
biocompatible y es menos citotéxico que otros materiales que se usaban
antes. Un estudio de laboratorio demuestra que es idéntico al cemento
Poértland excepto por contener oOxido de bismuto para mejorar sus
propiedades, es muy alcalino e hidrofilico y sus propiedades pueden ser
comparadas con las del Hidréxido de calcio en el aspecto biologico y
propiedades histologicas.®

7.2 BIOCOMPATIBILIDAD.

La respuesta del huésped a los materiales en contacto con el tejido es
compleja depende de muchos factores. La resorcion 6sea y la subsecuente
formacion dependen de la interaccion de los osteoblastos y osteoclastos y
cada uno requiere del otro para activarse. La interaccion de estas células
esta gobernada por hormonas, factores de crecimiento y citocinas.®*

7.3 RESPUESTA INMUNOLOGICA Y CELULAR.

Con la finalidad de evaluar las respuestas inmunolégicas desencadenadas
por el MTA, Koh y col, realizaron un estudio, comparando el MTA y el
polimetilmetacrilato (PMA), al examinar una poblacién estandarizada de
células y fosfatasa alcalina; ademas de evaluar la adherencia de las células a
los materiales muy préximas y crecen sobre la estructura amorfa no cristalina
(fosfatos) y las areas de d6xido de calcio sélo muestran un pequefo ingreso
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de células. Se encontré que aparentemente la fase de fosfato de calcio del
MTA, proporciona un substrato que favorece el ingreso de los osteoblastos.®®
En otro investigacion realizada por Koh y col, (1998), se estudio la
citomorfologia de los osteoblastos y la produccion de las citocinas en
presencia del Agregado Triéxido Mineral y el material de Restauracion
intermedia (IRM). La respuesta tisular ante el IRM se caracteriza por la
redondez y menor nimero de células, indicado que es un material tdxico,
coincidiendo con los resultados de un estudio de citotoxicidad. El
componente toxico del IRM es el eugenol. EI MTA al al parecer, ofrece un
substrato bioldégicamente activo para las células dseas y estimula la
produccion de citocinas.®

7.2 REPARACION DE PERFORACIONES POR RESORCION

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 granulacién y existe una comunicacion entre el conducto radicular y el
periodonto. Usualmente se observa un sangrado abundante, que se puede
controlar con la irrigacion de Hipoclorito de Sodio (NaOCL). Durante la
limpieza y acondicionamiento se recomienda colocar hidréxido de calcio
como medicacién intraconducto entre citas. Después de lavar el Hidroxido de
calcio del conducto con NaOCL o alcohol en la siguiente cita, obturar la
porcion apical del conducto con la técnica de obturacién seccional con
gutapercha y sellador de conductos radiculares. Posteriormente, colocar
torundas de algododn. El uso de limas largas ultrasénicas sin agua puede
ayudar a obtener una obturacion completa del defecto. Colocar una torunda
de algodon himeda sobre el MTA y cerrar la cavidad de acceso con un
material de relleno temporal. Luego a las tres a cuatro horas, remover el
cemento temporal y la torunda de algodén y colocar relleno permanente en la
cavidad de acceso. Evaluar la cicatrizacion de tres a seis meses.®®
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Fig. 31 Presentacion comercial del M.T.A
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CONCLUSIONES.

No se ha llegado a establecer conceptos claros respecto a su
etiologia, clinica y actuacion terapéutica.

Los factores de estimulacion comprenden dos fases que son la lesion
y la estimulacién.

Los principales factores de estimulacion son: el tratamiento de
ortodoncia, traumatismos, necrosis pulpar, blanqueamiento dental,
dientes impactados, quistes y avulsion dentaria.

El mecanismo de accién que afecta dentina y cemento es similar al del
hueso alveoclar

Los osteoclastos (células multinicleadas) localizados en las lagunas
de Howship reabsorben hueso al liberar agentes desmineralizante y
enzimas degradantes.

Los factores de estimulacién nos conducen a controles
proobservacion que nos permitan establecer un diagndstico y un
tratamiento adecuado.
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