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RESUMEN

Esta monografia de revision bibliografica se basa en la tematica Reabsorcion cervical
invasiva (RCI), cuadro que se manifiesta en la consulta odontolégica en pacientes de
edades variables.

La metodologia llevada a cabo fue a través de una busqueda en la literatura de tipo
narrativa para conocer y analizar los trabajos relacionados con RCI. Con un criterio
de seleccion de 10 afios de antigliedad, entre el 2013 y 2023. Igualmente se
consideraron textos clasicos y referentes del tema anteriores a esta fecha.

El objetivo primordial de esta revision es profundizar en esta tematica y brindarle al
profesional clinico las herramientas necesarias para poder identificar precozmente
este tipo de lesiones y diagnosticarlas.

Dicha reabsorcion es considerada un proceso patolégico que puede presentarse de
diferentes maneras segun la fase en la que se encuentre. Se caracteriza por la
invasion de un tejido fibrovascular y fibr6seo en la zona cervical de la raiz
concomitantemente con la accién de células clasticas, desencadenando destruccion
dentaria. Dado que es una lesion asintomética y tiene localizacién debajo del margen
gingival, no es sencillo su identificacion sino hasta que la lesién ha generado un gran
avance, provocando un cambio de coloracion rosada en la corona dentaria o
manifestandose a través de un hallazgo radiogréafico. La tomografia de haz conico es
indispensable para confirmar el diagnostico y determinar el grado, tipo y extension
de la lesion y permitir clasificarla y asi planificar la terapéutica a seguir.

Existen varios factores predisponentes que actian de manera aislada o simultanea
como ortodoncia, trauma Yy tratamientos blanqueadores entre otros, pero
principalmente tiene que verse afectada la capa de cemento en la region cervical
dentaria para que se desencadene el proceso.

En conclusién, es importante enfatizar que cuanto antes se realiza el diagnéstico
mejor prondstico y que es imprescindible contar con recursos tecnolégicos como la

CBCT para hacer un correcto diagndstico, prondéstico y plan de tratamiento.

PALABRAS CLAVE:
Invasive cervical resorption, External cervical resorption, Reabsorcion cervical

invasiva
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1. INTRODUCCION

La endodoncia es la rama de la odontologia que se encarga del diagnéstico,
prondstico, plan de tratamiento y controles posteriores de las diferentes afecciones
que involucran la pulpa dental y su entorno, con el objetivo final, de devolver la salud
a los mismos y generar las condiciones para que se produzca la reparacion.(1)

Dentro de las afecciones que se producen en el érgano dentario se encuentra la
reabsorcion dentaria que se define como un evento fisiolégico y/o patoldgico de
accion local dado por las células clasticas activadas, localizada en algun punto de la
anatomia dentaria. Estas reabsorciones pueden ser fisiolégicas cuando se da en
dientes temporarios o patolégicas cuando se da en dientes permanentes.(2) (3)(4)

Las reabsorciones dentarias son generalmente clasificadas segun Consolaro(5):
e La superficie dentaria afectada: interna o externa
e Laregion dentaria afectada: cervical, coronaria, apical, radicular lateral
¢ Lafase evolutiva: activa, detenida, reparada
e La naturaleza del proceso: inflamatoria o por sustitucibn o de

reemplazo

La Reabsorcion externa (RE) estudiada, en denticion permanente y en denticion
temporaria es un proceso de degradacion de tejido organico e inorganico, llevado
adelante por células clasticas.(6)

Los mecanismos de reabsorcion dentaria son semejantes a los mecanismos de
reabsorcidn 0sea, en la que los osteoclastos se agrupan y forman células gigantes
multinucleadas migran al sitio en cuestién e inician la disolucion de la porcién mineral
y degradan también la matriz organica del tejido mineralizado modulado por el
Sistema RANK/RANKL/OPG.(7) En la figura 1 se esquematiza dicho sistema.
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Figura 1 - Sistema RANK/RANKL/OPG.

Osteoblastos producen RANKL y OPG bajo el control de varias citoquinas, hormonas

y factores de crecimiento. OPG se une a RANKL y lo inactiva resultando la inhibicién
de la osteoclastogénesis. En ausencia del OPG, RANKL activa su receptor RANK y
estimula a los osteoclastos y precursores de osteoclastos formando células gigantes

multinucleadas y activa la osteoclastogénesis.(7)

Para poder manejar correctamente este tipo de reabsorciones debemos saber cual

es su etiologia, sus caracteristicas y realizar el diagnostico clinico e imagenoldgico.

La RCI es una RE, asintomatica, poco comun, que se da en las piezas dentarias y se
caracteriza por su localizacion cervical, provocando la pérdida de tejido dentario, con
la formacién de un tejido fibr6seo muy vascularizado. Su evolucién puede darse
muchas veces de manera agresiva y otras veces de manera paulatina.

Heithersay (8), en 1999 describe el término RCI, Patel en 2009 (9) y colaboradores
publican un articulo manifestando la diferencia de ésta, con el resto de las RE, tanto
en los aspectos radiogréficos, tomograficos como histopatolégicos.(10)(8) (9)
Mavridou en 2016 lo complementa analizando la fase evolutiva en la que se
encuentra dicha lesion, activa, detenida o reparada y puede darse de manera

simultdnea en la misma pieza.(11)



Dada su ubicacidon subgingival puede manifestarse clinicamente en estadios
avanzados como una decoloracion rosa de la corona dentaria, con cavitacion del
esmalte. Se debe hacer diagnéstico diferencial con reabsorcion interna (RI) que
también pueden manifestarse de la misma forma. Muchas veces estos signos no son

tan evidentes y se detectan como un hallazgo radiografico en un control de rutina.

(6)(8)

La etiologia exacta de la RCI es desconocida pero han sido documentados como
factores predisponentes, tratamientos ortodoncicos, trauma dental o tratamientos

blanqueadores, donde estan involucrados cemento y tejidos de soporte.(6)(8)(12)

Considerando la importancia de estas reabsorciones, la escasa difusion y dadas sus

caracteristicas es que esta planteada esta revision bibliografica.



2. ANTECEDENTES

Frank & Bakland-
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Figura 1- Esquema de Antecedentes de la RCI de autoria.

Como nos muestra esta linea del tiempo uno de los primeros en estudiar la RCI fue
Fish en 1941 bajo el nombre de Odontoclastoma(13), luego Southam en 1967 como
reabsorcion cervical periférica(14).

En 1975 Makkes & Thoden Van Velzen la describieron como reabsorciéon cervical
externa (15).

Reabsorcién invasiva extracanal (supradésea) descrita por Frank 1981, Frank &
Bakland 1987(16)(17) sugieren que este tipo de reabsorciones podrian tratarse sin
necesidad de hacer tratamiento endododntico.

Tronstand 1988, Gold & Hasselgren 1992 lo identifican como reabsorcién radicular
inflamatoria cervical o periférica (18)(19).

Heithersay, en el afio 1999 establecié una clasificacibn e hizo publicaciones
enumerando las caracteristicas de este tipo de lesion y sus factores predisponentes

mascomunes.(8)(12).

Trope la describe como reabsorcion radicular subepitelial externa 2002.(20).

Luego en el afio 2007 Heithersay realiza otro articulo relatando el manejo de este tipo

de lesiones y realiza correcciones en la clasificacion propuesta en 1999.(6)

En 2009 Patel y colaboradores agregan el uso de la CBCT para el diagnostico exacto,
de esta manera poder determinar la extension real de la lesién y poder planificar su

tratamiento.(9)



Adicionalmente y complementando estos trabajos es en el afio 2016 que Mavridou y
colaboradores mencionan las etapas evolutivas de la RCI y la conducta a seguir con
respecto al tratamiento.(11)



3. OBJETIVOS

3.1 Objetivo General

Realizar una revisién literaria sobre las lesiones de RCI para profundizar en el

diagndstico, prondstico y plan de tratamiento.

3.2 Objetivos Especificos

Diagnosticar las RCI y determinar su clasificacion para planificar el tratamiento a
realizar.
Brindar al clinico las herramientas necesarias para su correcto diagndstico, manejo

adecuado y seguimiento con el fin de conservar en el tiempo las piezas dentarias.



4. METODOLOGIA

La metodologia que se implemento fue a través de una busqueda en la literatura de

tipo narrativa para conocer y analizar los trabajos relacionados con RCI.

Se utilizaron documentos de tipo primario (articulos originales, tesis y libros) y
secundarios (bases de datos) en los siguientes buscadores académicos, Pubmed y
Bvs.

Con un criterio de seleccion de 10 afios de antigiiedad, entre el 2013 y 2023.

Igualmente se consideraron textos clasicos anteriores a estos afios.
Las palabras claves en inglés utilizadas fueron: “Invasive cervical resorption”,

“External cervical resorption y en espafiol: “Reabsorcién cervical Invasiva’
(PUBMED:128 articulos y BVS :19 articulos).
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5. DESARROLLO

5.1 Definicion de Reabsorcion

La RR (reabsorcion radicular) es la pérdida progresiva de tejidos duros dentarios
como dentina y cemento, desencadenada por la accion de los osteoclastos. Puede
surgir como consecuencia a un dafo de la superficie radicular que provoca la

liberacion de mediadores quimicos.

En circunstancias favorables luego de la reabsorcién sobreviene la reparacién, pero
en circunstancias no tan favorables puede sobreagregarse una infeccion bacteriana

y que haga que ésta reabsorcién se mantenga.(21)

Las capas no mineralizadas que recubren al diente, predentina y precemento,
previenen la reabsorcion de los tejidos que cubren, salvo que éstas sean dafiadas; y
en ese caso rapidamente son invadidas por osteoclastos iniciando el proceso de

reabsorcion.(4)

La RCI es una RE agresiva, que se caracteriza por la invasion de la region cervical
dentaria, de un tejido fibrovascular derivado de células del ligamento periodontal,
produciendo en muchas ocasiones una mancha rosa de la corona dentaria.
Reabsorbe cemento, dentina y esmalte pudiendo generar a largo plazo un

compromiso pulpar.(12)(8)

5.2 Estructuras dentarias

5.2.1 Esmalte

El esmalte es el tejido més duro del cuerpo humano, los ameloblastos, sus células
principales se pierden cuando se produce la erupcion dentaria en la cavidad oral, es
por ello que el esmalte no es capaz de renovarse por si mismo. Presenta un altisimo
grado de mineralizacion 96%, ausencia casi total de matriz organica y contiene muy
poca cantidad de agua, 4%, es translicido y su color varia entre el amarillo y el gris,

dependiendo del espesor del esmalte, el cual sera como méaximo de 2,5mm.

El contenido inorganico es fosfato de calcio cristalino (hidroxiapatita), algunos iones

como magnesio, estroncio y flior. La susceptibilidad de estos cristales a la disolucion

11



por acidos es el mecanismo por el cual se da la lesiéon cariosa. El alto contenido
mineral es lo que le brinda la extrema dureza a este tejido y la resistencia a las
grandes fuerzas masticatorias, a su vez lo hace fragil por lo tanto es necesaria la
presencia de un tejido como la dentina por debajo del esmalte para otorgarle mayor

resiliencia y mantener su integridad.

El esmalte se organiza en varillas o esmalte prismatico y en esmalte intervarillar o
esmalte interprismatico. Y para su formacion pasa por diferentes fases o estados,

dentro de ellos estan, fase presecretora, fase secretora y fase madurativa. (22)

5.2.2 Complejo Dentino-Pulpar

Considerado como una entidad biolégica, su estudio se realiza de manera separada,
pero funcionalmente son indivisibles, estdn estrechamente relacionados,

considerado como 6rgano dentinopulpar.

La dentina es un tejido conjuntivo mineralizado, acelular sin vascularizacion propia

gque rodea el tejido pulpar en la coronay en la raiz.

Esta constituida por una trama de fibras coldgenas mezcladas con cristales de
hidrioxiapatita (excepto en la predentina) y es atravesada por los procesos

odontoblasticos que en el interior del tejido forman los tabulos dentinarios.

Esta constituida por 70% de tejido inorganico en peso, cristales de hidroxiapatita,
carbonatos entre otros; 18% de matriz orgénica, colageno tipo I, proteinas no
colagenas, lipidos, acido citrico y 12% de su peso en agua. Es menos dura y
mineralizada que el esmalte dentario y mas dura y mineralizada que el cemento y

gue el tejido Gseo.

Entre el tdbulo dentinario y el proceso del odontoblasto existe un espacio ocupado

por el fluido dentinario, considerado trasudado o filtracion de los capilares.

Cuando se produce movimiento de dicho trasudado o fluido dentinario frente a un
estimulo como frio, calor, presion o corte de la dentina se produce sensibilidad
dentaria, fundamentado segun la teoria hidrodinamica de sensibilidad dentaria de

Brannstrom.(23)
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Es importante destacar que el nimero y didmetro de los tubulos condicionan la
reactividad, sensibilidad y permeabilidad de la pulpa en cada pieza dental y le brinda
una elevada permeabilidad, ademas su color condiciona el color de la corona.

La sintesis de dentina es continua y se mineraliza a la misma velocidad que se forma

por lo tanto su espesor se mantiene constante.

Existen diferentes capas de tejido dentinario desde la profundidad de la pulpa hacia

la union amelodentinaria: predentina, dentina circumpulpar, dentina de manto.

La predentina es una capa no mineralizada de aproximadamente 15 y 40 micémetros
de espesor y muy estrechamente vinculada al tejido pulpar, zona donde se produce
la maduracién de las fibras colagenas. Se forma durante toda la vida del diente al

igual que la dentina.

La dentina circumpulpar es considerada una capa intermedia, calcificada que posee

fibrillas coldgenas tipo | y se disponen perpendicularmente a los tubulos dentinarios.

La dentina de manto es otra capa delgada de 15-20 micrometros de espesor y se

diferencia de la circumpulpar por la disposicién y tamafio de las fibrillas coladgenas

asi también por estar menos mineralizada.

Diferentes tipos de dentina acompafian las diferentes etapas de la vida del diente, se

identifican la dentina primaria, dentina secundaria y dentina terciaria; y la dentina que

rodea el proceso odontoblastico, dentina intertubular y peritubular.

Dentro de las diferentes etapas en la vida del diente, la primera dentina en

sintetizarse es la dentina_primaria, que es la producida durante la odontogénesis

hasta la erupcién del diente en la cavidad bucal.

La dentina secundaria es depositada a lo largo de toda la vida del diente, sobre la

superficie de dentina primaria de manera lenta y continua tanto en dientes
erupcionados como en los incluidos y afuncionales reduciendo gradualmente camara
y conductos. En piezas posteriores su disposicion es ubicada principalmente en piso

y techo de la cadmara pulpar y sobre todo en los cuernos pulpares.

13



La dentina terciaria denominada también irregular, de reaccion, patolégica o de

reparacion, de caracter defensivo se manifiesta luego de agresiones intensas o
repetidas que pueden provenir de procesos cariogénicos, infecciones bacterianas,
trauma, interaccién con materiales para restauraciones o por accién de sustancias
medicamentosas. Es muy mineralizada y puede ser tubular si los estimulos que la
produjeron son de intensidad media o baja, o atubular si los estimulos son de gran

intensidad.

Rodeando el proceso odontoblastico se encuentra la dentina peritubular, es una

dentina hipermineralizada que reviste la pared interna del tubulo dentinario, su
depdsito es continuo y con el avance de la edad ocurre una reduccion gradual del
diadmetro del tubulo hasta su total obliteracion, sobre todo en la cercania del esmalte.
Se produce mas cantidad cuando existe mayor sometimiento a cargas o a lesiones

cariogénicas.

Y por ultimo la dentina intertubular que se encuentra entre los tlbulos dentinarios y

es menos mineralizada que la dentina peritubular. (24)

La pulpa se encuentra ubicada en el interior de las piezas dentales, es un tejido
conjuntivo laxo especializado, muy vascularizado y ricamente inervado delimitado
externamente por tejido dentinario. De consistencia gelatinosa estd compuesta por
células sumergidas en una matriz organica intercelular constituida por una sustancia
fundamental y fibras. Se puede identificar dos zonas distintas, una_periférica, mas
superficialmente, que incluye elementos cerca de la dentina y otra zona central, que

comprende la masa principal de la pulpa.

La zona periférica se subdivide en tres zonas, zona de los odontoblastos, zona

oligocelular y zona celular de Holhl.

La zona de los odontoblastos tiene en su constitucidn el cuerpo de los odontoblastos
ubicados en una fila Unica por debajo de la predentina, presentan una disposicion
escalonada. El cuerpo estéa en la pulpa y el proceso odontobléstico incluido en la

dentina.

Los odontoblastos sintetizan el coladgeno de la matriz predentinaria.

14



La capa oligocelular de Weil es muy pobre en elementos celulares pero rica en
capilares y fibras nerviosas sensitivas amielinicas, el plexo subodontoblastico; dichas

fibras pueden entrar en los canaliculos dentinarios junto con las prolongaciones.

La zona celular de Holhl se ubica por debajo de la zona oligocelular y presenta
fibroblastos, células mesenquiméticas indiferenciadas y linfocitos. Tanto los
fibroblastos como las células mesenquimatosas pueden diferenciarse en

odontoblastos.

La zona central esta formada por poca cantidad de fibras y gran cantidad de células

y se puede distinguir una poblacién celular y una matriz celular, las células son
fibroblastos, linfocitos, macroéfatos, células mesenquimatosas indiferenciadas y
mastocitos. La matriz celular constituye sustancia fundamental sobre todo

proteoglicanos y fibras colagenas tipo | y Ill.

La pulpa es rica en anastomosis arteriovenosas que regulan la microcirculacon tanto
en la normalidad como cuando se producen dafios tisulares. La vascularizacion de
caracter arteriolar se da a partir de una o dos arteriolas que penetran en la camara
pulpar por el foramen para dividirse en su recorrido hacia el centro de la pulpa y

formar un plexo muy rico ubicado en la capa pobre de células.

Las vénulas siguen el recorrido de las arteriolas, también hay vasos linfaticos.(24)

La invervaciéon del complejo dentino-pulpar es extremadamente rica sobre todo

ubicada en la pulpa coronal tanto de fibras mielinicas como amielinicas.

Las fibras mielinicas son del tipo sensitivas pertenecientes al nervio trigémino, son
fibras de bajo umbral de excitabilidad, siguen el recorrido de los vasos sanguineos y
suministran mudltiples ramas alcanzando el plexo de Raschkow, plexo
subodontoblastico, algunas atraviesan la predentina acompafando el proceso

odontoblastico denominadas fibras de Von Korff.

Las fibras amielinicas que inervan la pulpa son del grupo C y son ortosimpaticas
postganglionares regulan el flujo hematico y fibras sensitivas que a través de
nociceptores recogen estimulos térmicos, mecanicos y quimicos y proceden del

nervio trigémino.(24).
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5.2.3 Cemento

El Cemento es el tejido que rodea la dentina en la porcién radicular del diente, es un
tejido conjuntivo duro, avascular y se clasifica segun la presencia o ausencia de
células en cemento acelular y cemento celular, el cual tiene un rol mas adaptativo y
esta asociado a procesos de reparacion cuando hay algun tipo de afeccion de los
tejidos periodontales.

El desarrollo del cemento ha sido subdividido en etapa prefuncional, la cual se da
cuando el diente se esta formando y en etapa funcional que comienza con la erupcion

dentaria y se mantiene durante toda la vida del mismo.

La composicion del cemento es similar al hueso, aproximadamente 45% a 50% de
hidroxiapatita y el resto es colageno y proteinas. El colageno tipo | es el que
predomina en un 90% y se encuentra en gran cantidad en el ligamento periodontal
formando parte de la composicién de las fibras que mantienen el diente en su alvéolo

y distribuyen las fuerzas masticatorias.

También asociado al cemento se encuentra el colageno tipo lll, en mayor medida
relacionado a la etapa de desarrollo dentario, en procesos de reparacion y
regeneracion y en menor medida en el diente maduro; y el colageno tipo Xll vinculado
al colageno tipo | se encuentra en altas concentraciones en tejidos del LPD, permite

ayudar a mantener maduro y funcional al mismo y asi resistir las fuerzas oclusales.

También se identifican proteinas nanocolagenas asociadas también al hueso como
la fosfatasa alcalina, sialoproteina, proteina |, fibronectina, osteocalcina,
osteonectina, osteopontin, proteoglicanos, proteolipidos y varios factores de

crecimiento.(22)

5.2.4 Ligamento Periodontal

El ligamento periodontal (LPD) deriva del foliculo dental, es un tejido conjuntivo
especializado ubicado entre el cemento que cubre la raiz dentaria y el hueso,
presenta un ancho en el rango 0,15 a 0,38mm y este va disminuyendo con el paso

de los afos.
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Al igual que otros tejidos conjuntivos consiste en células y en un compartimiento
extracelular de fibras colagenas y una matriz no coldgena. Entre las células que
podemos encontrar se encuentran los osteoblastos, osteoclastos, fibroblastos, restos
epiteliales de Malassez, macréfagos, células mesenquiméticas indiferenciadas,
células madre y cementoblastos.

En la matriz extracelular encontramos fibras coldgenas en haces,

glicosaminoglicanos, glicoproteinas y glicolipidos.

ElI LPD es un tejido bien adaptado para poder cumplir su funcion principal, mantener

el diente en el alvéolo y al mismo tiempo soportar las fuerzas masticatorias.

Ademas de eso tiene una funcién sensorial por la presencia de receptores que son
necesarios para el correcto posicionamiento de los maxilares durante la funcién
masticatoria y contribuyen con la sensacién de tacto y presion de las piezas
dentarias. Investigaciones hasta la fecha sugieren que el LPD en salud contiene una
poblacion heterogénea de células mesenquimaticas, que segin como sean
estimuladas pueden diferenciarse en osteoblastos o cementoblastos para la
formacion de hueso o cemento respectivamente. A su vez también precursores de

fibroblastos perivasculares pueden diferenciarse en estas células si son inducidas.

Existe evidencia cientifica que indica que la poblacion celular dentro del LPD puede

ser regulada por factores de crecimiento y regular la extension de la mineralizacion.

Es asi que estos factores segregados por fibroblastos del LPD inhibe la
mineralizaciébn en esta zona y asi evita la fusiébn del diente al hueso, evita la

anquilosis.

El LPD consiste en un tejido conjuntivo desorganizado que contiene manojos de
fibras cortas que se extienden de la superficie del hueso al cemento, las células
mesenquimaticas del ligamento segregan coladgeno tipo | para asegurar la insercion

fibrilar y establecer su continuidad.

Ademas, segregan proteinas nanocolagenas que tienen un rol importante en el

mantenimiento del espacio del LPD.
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La principal célula del LPD es el fibroblasto estos tienen la caracteristica de
transformar proteinas a colageno dentro del compartimiento extracelular, es por eso
que presentan en su citoplasma organelos muy desarrollados. Son capaces de
sintetizar coladgeno y degradarlo simultdneamente.

Cualquier patologia o afeccion inflamatoria que afecte su funciéon puede aumentar la
cantidad de metaloprotienasas que produce destruccion y pérdida de tejidos de

soporte de las piezas dentarias.

El LPD estd compuesto por fibras coladgenas que se disponen y se definen en
diferentes haces que se van remodelando continuamente manteniendo su

arquitectura y funcién adaptandose a las fuerzas que reciben.

Como se puede observar en la figura 3, estas fibras se dividen en grupos; el de la
cresta alveolar, adheridas al cemento debajo de limite amelo cementario se dirigen
hacia abajo y afuera hacia el borde del alvéolo. Estos grupos son: Horizontal, Oblicuo

y Apical.

_ Transseptal
ligament

Alveolar
crest group

Horizontal
group

Oblique
group

Interradicular:
group

Figura 2 - A. Grupo de fibras principales.(22)

Existe otro grupo de fibras colagenas que se encuentran en la lamina propia de la
encia que son, grupo dentogingival, se dirigen desde el cemento cervical hacia la
encia libre y adherida, el grupo alvéologingival se dirigen desde la cresta 6sea hacia

la encia libre y adherida.
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Dentogingival
group

Circular
group.

Alveolar bone

Figura 4 - C. Grupo de fibras gingivales, vista desde proximal.(22)

Investigaciones recientes sugieren que el LPD contiene una poblacion heterogénea
de células mesenquimaticas que segun la estimulacion pueden diferenciarse como
osteoblastos o cementoblastos y promover la formacion de hueso o cemento

respectivamente.

Ademas de eso existen células perivasculares, pericitos o fibroblastos
indiferenciados que correctamente inducidos también tienen la capacidad de ir a
formar parte del LPD.

Evidencia contundente indica que las células del LPD pueden segregar factores que

regulan el grado y la extension de la mineralizacion tanto en el desarrollo dentario
como en las técnicas regenerativas. Sumado a esto los factores secretados por los
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fibroblastos del LPD pueden inhibir la mineralizacion con el objetivo de mantener el
espacio de éste, previniendo la anquilosis (22).

5.3 Fisiopatologia de las reabsorciones

Las estructuras protectoras normales de las piezas dentales son: en el ligamento
periodontal los Restos epiteliales de Malasez (MER); en el cemento las células
cementoblasticas; en el tejido pulpar la capa de odontoblastos; y en la region cervical

la unién amelo cementaria (CEJ), como muestra la figura 5.

El proceso de reabsorcion se desencadena por la destruccion o la exposicion local

de estas estructuras.(25)

Figura 5 - Las cuatro estructuras protectoras de los dientes contra la reabsoricon.
Restos epiteliales de Malassez (MER); células cementoblasticas; células
odontolbasticas y union amelocementria (CEJ). (A=H.E.,160X; B= T. Mallory, 160X;
C = H.E, 40X; D = MEV, 100) (25)
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En la figura 6 se muestra donde se producen los fendmenos iniciales de los
diferentes procesos de reabsorcion, conduciendo directamente a su causa, plan de
tratamiento y prondstico para cada caso clinico.
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Figura 6 — Proceso de reabsorcion radicular. La destruccion o la exposicion local de
las cuatro estructuras protectoras del diente.(25)

Segun la zona y el tipo de célula afectada puede desencadenarse:

1. Reabsorcién radicular a causa de la muerte de cementoblastos, con Restos
epiteliales de Malassez intactos, pueden provocar:

Reabsorcién inflamatoria durante el movimiento ortodéncico.

Reabsorcion inflamatoria por lesiones cronicas periapicales.

Reabsorcion inflamatoria por traumatismo leve y contaminacion.

o o T w

Reabsorcion inflamatoria por trauma oclusal.
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2. Reabsorcion radicular a causa de la muerte de cementoblastos y Restos
epiteliales de Malassez.

a. Reabsorcion de remplazo o sustitutiva por trauma dental.

b. Reabsorcion de remplazo o sustitutiva por atrofia en el ligamento periodontal a
causa de pieza dental retenida, por ej canino.

3. Reabsorcién radicular a causa de la muerte de odontoblastos con pulpa vital

a. Reabsorciéon dentinaria interna a causa de un trauma dental.

4. Reabsorcién radicular por causa de exposicion dentinaria en la unibn cemento
esmalte:
a. Reabsorcion externa, cervical e inflamatoria luego de tratamientos odontolégicos

0 médicos. (25)

La RCI, RE, puede ocurrir cuando el cemento que se encuentra inmediatamente por
debajo del epitelio de unién es dafado, facilitando la invasién de microorganismos
que pueden provenir del surco gingival entre otros, considerada la puerta de entrada
de la lesion. (11)

Si esta invasion microbiana es mantenida en el tiempo se produce un proceso
inflamatorio y el avance de la lesién. Esta capa protectora de cemento expuesta que
presenta una discontinuidad ya sea por un defecto en el desarrollo dentario o como
consecuencia de una lesion fisica o quimica en dicho sector, hace que sea mas
vulnerable a la invasion bacteriana o invasién de osteoclastos si la lesion ya esta en
marcha. (4) (26)(27)

Se produce una destruccién localizada del LP, lo que genera una respuesta
inflamatoria también localizada, se da la formacion de un coagulo sanguineo
provocando una migracion de macrofagos hacia el &rea afectada y un desbridamiento

de la herida con la subsiguiente formacién de un tejido de granulacién.(28)
Histol6gicamente una RE inflamatoria contiene varios tipos de células inflamatorias
como linfocitos, células plasméticas, macrofagos y leucocitos polimorfonucleares

neutroéfilos; estos Ultimos estrechamente vinculados a la dentina infectada.

El tejido de granulacion formado genera una cavidad donde se observa la presencia

de osteoclastos en lagunas de reabsorcion adyacentes a la dentina reabsorbida.
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También se observan canales de reabsorcion que se ramifican dentro de la dentina,

interconectandose con el LPD.

Puede estar presente un tejido mineralizado similar al hueso lo que denota que las
RCI presentan diferentes fases, una que es agresiva y destructiva y otra que es
reparadora. Estas fases pueden coexistir en la misma pieza dental al mismo tiempo.
(21)(11)(29)

Esta invasidon de osteoclastos en la dentina reabsorbe esmalte, dentina y cemento,
avanza rodeando la cavidad pulpar, pero no la penetra en su interior, respeta su
espacio, extendiéndose en diferentes planos, circunferencialmente y en sentido
apical y coronal. Esto es debido a que la predentina contiene inhibidores de

reabsorcion que impiden que se produzca la comunicacién con la cavidad pulpar.(30)

Es llamada lamina pericanalar resistente a la reabsorcion (PRRS), como muestra la
figura 7; ésta lamina evita que la RCE perfore el conducto radicular, por lo que el
tejido pulpar conserva su vitalidad

Se ha demostrado que en casos avanzados la cavidad pulpar puede ser invadida
por la reabsorcion. Esta lamina consiste en dentina, predentina y tejido mineralizado
similar al hueso y su grosor es variable y en determinadas zonas puede estar
interrumpido y sustituido por tejido reparativo. En los casos en que las piezas
presenten tratamientos endoddnticos esta lamina no se presenta dado que es

removida con la preparacion del conducto .(11)

""' steDid e 24 SV '\; = B O o e
Fig.7 A) imagen histologica de PRRS. B) Cuando la RCE avanza hacia la pulpa,
odontoblastos pueden atrofiarse. C) en otros casos, odontoblastos reaccionan a la
RCE formando predentina. PRRS a veces se presenta como tejido mineralizado

similar al hueso.
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En la siguiente figura (8) se muestra un caso publicado por Mavridou (11) que
muestra una lesion de RCI en pieza dental, donde se observan iméagenes

fotogréficas, radiogréaficas, tomogréficas y microscépicas.

500 jm —
bonelike
& tissue

osteoid ;
bonelike

tissue

Figura 8 - Imagen de una RCE de pieza dental; (A) imagen radiografica; (B) vista
macroscopica de la pieza recién extraida; (C) vista agrandada de puerta de entrada
de lalesién; (D) imagen SEM (Scaning, Electronic Microscopic) transaxial de la puerta
de entrada; (E) Imagen SEM agrandada de &rea en rojo en figura D; (F) imagen
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agrandada de area amarilla en E que muestra el tejido de reparacion similar al hueso
y un canal de reabsorcion de Heithersey en la dentina; (G) Imagen SEM agrandada
del area en negro de figura F que muestra tejido osteoide y formacion de tejido
mineralizado similar a hueso; (H) Imagen agrandada de &rea roja de figura F que

muestra bacterias y células multinucleadas pequefias (flechas rojas). (11)

En la siguiente figura 9 se observa, en diferentes cortes tomograficos (nano-CT),
coronal, sagital y transaxial, tejido de reparacion mineralizado similar a hueso a través
de la puerta de entrada; canales de reabsorcion; y la lamina pericanalar resistente a
la reabsorcién PRRS. Se observa interfase entre reabsorcién y reparacion (flechas
blancas). (11)

bonelike
tissue
apposition

/pUIp

ortal of D FEPaIr
AB entry border

bonelike tissue
ingrowth

Figura 9 - Imagen nano- CT (nano computed tomography), corte coronal, sagital y
transaxial. Bonelike tissue ingrowth: tejido minerlizado similar al hueso, crecimiento
interno. Bonnelike tissue apposition: tejido mineralizado similar al hueso
aposicionado. Portal of entry: puerta de entrada. Resorption channels: canales de

reabsorcion. PRRS: ldmina pericanalar resistente a la reabsorcion.(11)
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5.4 Etiologia

La RCI es una lesion poco comun y desconocida para muchos clinicos y puede
presentarse sin sintomas especificos. Su etiologia exacta permanece desconocida
pero algunos estudios demuestran que existen varios factores predisponentes que la
pueden desencadenar. Presenta una etiologia multifactorial.

Estos factores predisponentes son principalmente: traumatismos dentarios,

tratamientos ortodonticos y blangueamiento dentario solos o combinados en un

mismo paciente y/o en la misma pieza dentaria. También se estudiaron otros como:
procedimientos quirdrgicos, tratamiento periodontal, bruxismo, restauraciones

intracoronarias, defectos del desarrollo.(12)

Heithersay en 1999 fue el primero en estudiar la etiologia que desencadena estas
reabsorciones. Realiz6 un estudio de 257 dientes en 222 pacientes que fueron
derivados a especialista en endodoncia, fueron examinados clinica vy
radiograficamente, y fotografiados. En su investigacién concluy6 que el 28,9% de las

RCI presentaban uno o mas factores predisponentes actuando a la vez. (12)

T

+
0 20 40 60

Number of teeth

Figura 10 — Esquema en numero de dientes de factores predisponentes aislados y

combinados de RCI estudiado por Heithersay. (31)
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Este esquema muestra en numeros la cantidad de piezas dentales que presentan los
factores predisponentes antes mencionados, analizados como un factor aislado o
como una combinacion de factores. En ella se observa ortodoncia como el mayor
factor predisponente 21,2% que se da de manera aislada y también combinado.
Trauma es el segundo factor predisponente con un 14% de manera aislada y también
combinado. Y blanqueamiento presenta un 7,7% de manera aislada y también
combinado.(31)

Esto fue corroborado por Mavridou en 2017 que estudié 337 dientes en 284
pacientes, examinados clinica y radiograficamente y fotografiados. Su conclusion fue
similar a la de Heithersay.
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Figura 11 — Factores predisponentes aislados y combinados de RCI estudiado por
Mavridou. (32)

Como muestra la figura, él observé ortodoncia como el mayor factor predisponente,
13,6% de manera aislada y combinado 32%. Trauma es el segundo factor
predisponente con un 12% de manera aislada y también combinado 16,5%. Y como

tercer principal factor predisponente mala higiene oral con 3% asilado y 23%
combinado.

En este estudio el 59% de los casos la etiologia también fue multifactorial y los

factores asociados mas frecuentes fueron: lesién traumatica previa y ortodoncia,;
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ortodoncia con habitos parafuncionales y ortodoncia con extraccion de un diente

vecino. (32)

Como se puede observar existe un porcentaje menor de factores predisponentes

combinados, segun el estudio de Heithersay (28,9%) comparado con el de Mavridou

(59%); este sostiene que la causa puede deberse al incremento de pacientes que se

realizan tratamientos de ortodoncia, y aunque las técnicas han tenido mejorias

siguen siendo un factor de riesgo de RCE/RCI.(32)

Ambos autores también estudiaron la distribucion de la RCE/RCI en las piezas

dentarias y dénde mayormente se constata lesiones de esta indole es en incisivos

centrales superiores 29%, caninos inferiores 14%, molares inferiores 14% vy

premolares superiores 11% como muestra la figura 12.(32)

Mandibular Premolars
9%

Mandibular Canines
3%
Mandibular Laterals
1%

Maxillary Molars

0,
o
Maxillary Premolars
11%

Ma

14%

xillary Centrals

29

Maxillary Laterals
9%

Maxillary Canines

Figura 12- Grafico circular que muestra la frecuencia de RCI en los diferentes grupos

dentarios.(32)
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5.5 Clasificacion

La RCI fue clasificada por Heithersay en 1999 y modificada en 2004 por el mismo
autor. Esta se divide en diferentes clases segun el grado de extension de la

reabsorcion, analizando una imagen radiografica de las caras proximales.(33)

Wy

Class 1 Class 2 Class 3 Class 4

Figura 13 — Clasificacion de Heithersay. (33)

Clase I: pequefa lesion reabsortiva en el area cervical, con una leve invasion en la

dentina. No presenta sintomatologia dolorosa ni signos clinicos.

Clase Il: mayor tamafio de lesién reabsortiva bien definida, con mayor invasion en la
dentina, muy préximo a la camara pulpar pero sin extension en la dentina radicular.

Puede presentar cambio cromatico en la corona dental.

Clase IlI: Evolucién natural del proceso patolégico con mayor extension hacia el
tercio cervical y medio de la raiz. Puede presentar cambio cromatico en la corona

dental.

Clase IV: Gran lesion reabsortiva con extension hacia el tercio medio y apical de la

raiz.
Si bien esta clasificacion es la mas utilizada, presenta sus limitaciones dado que al

hacer el andlisis de un caso de RCI con una imagen radiografica, que es

bidimensional, se subestima la extensién y la profundidad de la lesién,
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malinterpretando el diagnostico, y realizando un pronoéstico y plan de tratamiento
equivocado.

Las imagenes radiograficas tienen sus limites, ademas carecen de la informacion
total ya que se observan solamente las caras proximales dentarias, pero no el resto

de sus caras como las caras libres vestibular y palatino o lingual.(33)(34) (35).

Patel y colaboradores en el 2009 agregaron a la clasificacion de Heithersay una
clasificacién en tres dimensiones, analizando las CBCT en los casos de sospecha
de RCI, de esta manera el diagndstico es exacto y es crucial para determinar si puede

tratarse o no sin necesidad de tener que hacer una exploracién quirdrgica previa.(35)

Esta clasificacion tiene en consideracion la altura respecto a la cresta alveolar, la

extension circunferencial y la proximidad con el conducto.(36)

Para medir la altura la raiz se divide en tres tercios, coronario, medio y apical,

tomando como punto de referencia desde la union cemento esmalte hasta el 4pice.

Con respecto a la altura de la cresta alveolar, determina 4 tipos de lesiones, 1,2,3 y
4, observando esto en el corte coronal y sagital de la CBCT, clasificandolas de la
siguiente manera:

1: lesién supracrestal

2: lesién subcrestal

3: lesion que se extiende en el tercio medio radicular

4: lesién que se extiende en el tercio apical radicular

PA radiograph’ CBCT s;agitml slice

4: Apical 1/3

3: Mid 113

2: Subcrestal & g
coronal 1/3 "

JBone crest

1: Level of CEJ,
&/lor supracrestal
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Figura 14 — Pieza 21, (a) imagen radiogréfica dividida en tercios para determinar
altura de la RCI, lineas blancas, (b) corte sagital de imagen tomogréfica dividida en
tercios para determinar altura de RCI, lineas blancas; linea amarilla cresta 6sea. (c)
corte coronal de imagen tomogréfica dividida en tercios para determinar altura de
RCI. La altura de la RCI se clasifica en Lesion de tipo | Supracrestal.(36)

Al analizar el avance circunferencial de la lesién en el corte axial de la CBCT, se
realiza las medidas en grados y se clasifica de la siguiente manera:

A: <90°,

B: >90° y <180°,

C: >180" a <270°

D: > 270°

Y por ultimo segun la proximidad del conducto puede ser:
d: no involucra la pulpa

p: probablemente involucra la pulpa

CBCT axial slice CBCT axial slice

O 0 |

Figura 15 —Imagen tomogréfica, corte axial, (d) Pieza 21 avancen circunferencial
A<90°, d: no involucra la pulpa; (e) Pieza 24 avance circunferencial D: > 270°, p:

probablemente involucra la pulpa.(36)

La siguiente figura (16) muestra tres casos de lesiones diferentes, sus
correspondientes imagenes, radiograficas, tomograficas corte sagital, corte axial y su

clasificacion.
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CBCT axial slice

Height At the CEJ or supracrestal

Circumferential spread <90°

Proximity to the root canal Lesion confined to dentine

Classification summary

Height Extends into coronal 1/3 & subcrestal

Circumferential spread >90° — <180°

Proximity to the root canal | Probable pulpal involvement

Classification summary

Height Extends into mid 1/3

Circumferential spread >270°

Proximity to the root canal Probable pulpal involvement

Classification summary

Figura 16- Ejemplo de Clasificacién 3D; Lesiones de RCI (flechas rojas), altura de
cresta 6sea (linea punteada amarilla). (a) imagen radiogréafica pieza 31; (b-c) imagen
tomogréfica corte sagital y axial. Esta lesion se clasifica en 1Ad; (d) imagen
radiografica de pieza 35, (e-f) imagen tomogréfica sagital y axial. Esta lesion se
clasifica en 2Bp; (g) imagen radiografica de pieza 35, (h-i) imagen tomografica corte

sagital y axial. Esta lesion se clasifica en 3Dp.(36)

En resumen, la clasificacion en tres dimensiones se puede realizar como el siguiente
esquema, en altura tomando como puntos fijos borde incisal y apice radicular; segun

la extension circunferencial y segun la proximidad con el o los conductos radiculares.

Height Circumferential spread Proximity to the root canal

l 1: Supracrestal/CEJ level | A: <90° l d: Lesion confined to dentine |

’ 3. Extends into mid 1/3 | C: >180° to <270°

‘ 2. Subcrestal, extends into comna{1i3 | ‘ B: >90° to <180° | ‘ p: Probable pulpal involement |
‘ D: >270° |

‘ 4. Extends into apical 1/3 |

Figura 17- Esquema de Clasificacioén 3D de RCI. (37)
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Mavridou y colaboradores en 2016 agregaron a la clasificacion la etapa evolutiva de
las lesiones de RCI, estudiando la naturaleza en las tres dimensiones, los
mecanismos de destruccidn /reparacion que se dan en ellas y sus caracteristicas

celulares y tisulares. Las etapas evolutivas las clasifica en:
-Etapa de Iniciacion de la Reabsorcion
-Etapa de Progresion de la Reabsorcion

-Etapa Reparadora

La primera etapa de iniciacién de la reabsorcion, presenta una destruccion local de

la estructura del LPD con la formacion de un coagulo e inflamacién localizada.
Migracién de macrofagos producen el desbridamiento de la herida y el comienzo de
la formacion de tejido de granulacion. Dependiendo del tejido expuesto y lesionado
diferentes fendbmenos pueden ocurrir, si la puerta de entrada es invadida por células
Oseas se va a producir la anquilosis entre dentina y hueso. Si la puerta de entrada es
repoblada con células del LPD este se regenerara y también el cemento. Y si es
repoblado por células del tejido conjuntivo gingival no habra reparacion.

Para que la RCE continte tiene que tener un factor que lo estimule, este puede ser
bacteriano, fuerzas ortoddncicas, o la combinacién de varios. También la hipoxia

presenta una gran influencia en la reabsorcion.

En la segunda etapa de progresion de la reabsorcion, ésta invade esmalte, dentina 'y

cemento. Relacionado a las células clasticas y se expande alrededor de la pulpa sin
invadirla, creando canales de reabsorcion y una estructura tridimensional. Esto se

debe a la presencia de PRRS que impide su perforacion.

Como es sabido la pulpa se mantiene vital, pero se encontré que esta pulpa reacciona
a este ataque reabsortivo a través de la calcificacion de su matriz extracelular. Es
posible que la gran resistencia de la PRRS sea debido a la vitalidad de esta pulpa y
su gradiente de mineralizacion. La pulpa podria regular la tension de oxigeno en la
interfase entre la PRRS y la lesiéon reabsortiva a través del control del didmetro de
los elementos vasculares de la zona y de esa manera mantener la tension de oxigeno
normal en la PRRS, aunque esté rodeado de una zona en donde predomina la

hipoxia.

33



En la tercera etapa, la etapa reparativa, se produce el crecimiento interno de tejido

mineralizado en la cavidad reabsortiva, por la invasién a través de la puerta de
entrada de céluas Gseas y se produce la fusion con la dentina. Esta formacion se
manifiesta cuando las células del LPD estan dafiadas o ausentes, es lo que sucede
de manera localizada en este tipo de lesion.

Tiene un patron de estructura lamelar realizado por células similares a osteoblastos,
se va aposicionando gradualmente desde el exterior hacia la pulpa y también se

puede observar una actividad remodeladora que puede ser simultanea.

En algunos casos la cavidad reabsortiva es invadida por tejido epitelial y placa
bacteriana impidiendo que se dé la reparacién con tejido mineralizado similar al

hueso.

Mavridou y colaboradores plantean que este tipo de lesiones han sido subestimadas
por haber basado el estudio de estas lesiones en imégenes radiograficas para
establecer el diagnostico, prondstico y tratamiento.(11)

En su investigacion estudian 27 pacientes derivados al Hospital de Leuven, en la
ciudad de Leuven Bélgica, por piezas dentales vitales que presentaban lesiones de
RCE/RCI, diagnosticadas clinicamente y con imagenes radiografias periapicales
digitales, con imagenes de CBCT e histolégicamente con Scanner de microscopia
electrénica.(11)

Clinicamente examinan cambios cromaticos coronarios; fisuras; presencia de placa
bacteriana, sarro; bolsas periodontales; sangrado en la exploracion al sondaje;
existencia de cavidad en la exploracion al sondaje y presencia de tejido de

granulacion.

Luego se realizan CBCT de las piezas seleccionadas para confirmar el diagndstico,

evaluar la extension de la lesién, el prondstico y si es tratable.

Basado en el andlisis de las imdgenes de CBCT las piezas con prondstico
desfavorable se extraen y se analizan en cortes histolégicos por medio imagenes en
nano-CT (Nano Computed Tomography) para el estudio de los tejidos duros y para
el estudio histologico de tejidos blandos imagenes a través de SEM (Scanner

Microscoépico Electrénico).
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Como resultado se obtiene que la gran mayoria de los casos comparten las mismas

caracteristicas:

Puerta de entrada (punto de inicio de la reabsorcion): este se da por debajo del

epitelio de union y puede presentar una actividad reabsortiva con la presencia de una
cavidad y tejido de granulacién; y/o una actividad reparadora con la presencia de un
tejido mineralizado similar al hueso, fusionandose dentina y tejido 6seo. Pueden

presentarse de manera aislada o simultanea. Figura 18.

resorption
extent

alveolér
bone
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Figura 18- A) Imagen histologica de pieza dental con RCE. Se evidencia la fusion
local dentinaria con el tejido éseo. B) area 1, imagen agrandada en A que muestra
zona apical de la puerta de entrada. Actividad reparadora por cemento de zona
reabsorbida y regeneracion de LPD. En la zona coronaria a la puerta de entrada no
se observa LPD (&rea 4). (C) area 2 agrandada muestra célculo o sarro y tejido de
granulacion en la zona coronal a la puerta de entrada. (D) area 3 agrandada dénde

se observa cemento reparador y LPD restablecido.(11)

Extension de reabsorcién en tres dimensiones: la mayoria de las piezas examinadas

presenta el mismo patrén de extension de reabsorcidn, en tres dimensiones
respetando la cavidad pulpar, dejando intacta la PRRS, y reabsorbiendo esmalte,
dentina 'y cemento. Con la presencia de canales de reabsorcidn, interconexiones con

el LPD y lagunas de osteoclastos activos y también inactivos.

PRRS vy la respuesta pulpar: La presencia de la capa pericanalar resistente a la

reabsorcion: con morfologia variable segun la zona, consiste en dentina, predentina
y tejido mineralizado similar al hueso. Con zonas donde esta interrumpida y se
observa el tejido pulpar con pocos elementos celulares, muchos de ellos atréficos,
mucha cantidad de fibras, calculos pulpares libres en la pulpa o adyacentes a tejido

dentinario y hialinizacién de los elementos vasculares.
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Figura 19- A) imagen histolégica de pieza dental con RCE. A) pequefia interferencia
de la capa PRRS con gran calcificacion del espacio pulpar ubicado muy cercano a
ataque reabsortivo. B) imagen agrandada de area roja en A que muestra hialinosis o
engrosamiento de los vasos sanguineos (cruces negras) y formacion de calculos
pulpares. C) célculos pulpares adheridos a la capa PRRS. D) Consistencia
modificada del tejido pulpar luego de interferencia de la capa PRRS (&rea negra).
E) imagen agrandada en D. Obsérvese el area de inflamacion con gran formacion de
vasos sanguineos.(11)

Existe una respuesta reparativa a la lesion reabsortiva por la formacion de tejido
mineralizado similar al hueso, cuando la dentina queda en contacto con tejido 6seo.
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Existe una respuesta remodeladora de ese tejido mineralizado similar al hueso que
es llevada a cabo por los osteoclastos que se encuentran en sus lagunas.
Dependiendo del estimulo por el que sean inducidos producen reabsorcion o
remodelacion. (11)

5.6 Diagndstico Clinico

Al examen clinico muchas veces se puede constatar cambios de coloracién de la
corona dentaria, puede presentarse una mancha rosa debido a la reabsorcién de
esmalte y dentina y la formacion de tejido de granulacién muy vascularizado, que se
trasluce a través del esmalte dentario como muestra en la figura 20. Es importante
destacar que en las piezas anteriores la observacién por el clinico y por el paciente

es mas sencilla no asi en caras proximales de piezas posteriores.

Figura 20- Imagen vestibular de pieza anterior 11, muestra cambio de coloracion

rosada a la altura del margen gingival.(31)

También en el diagnostico clinico se presenta asintomatico salvo que se

sobreagregue una infeccion pulpar o periodontal. (6)

Puede presentar profuso sangrado a la exploracion con sonda y una sensacion tactil
de tejido esponjoso, debido a la presencia de tejido de granulacién y también
constatar la presencia de una cavidad reabsortiva en las caras proximales en dicha

exploracion.
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Debido a su localizacion puede ser mal diagnosticado y confundido con una lesion
cariosa. Se debe hacer diagnéstico diferencial entre ellas a través de la sensibilidad
tactil con la exploracién con sonda. La caries dental presenta tejido resblandecido y
pegajoso a la exploracién con sonda a diferencia de la RCI que presenta tejido duro,
aspero y bordes cavitarios filosos.

Los test de sensibilidad normalmente presentan un resultado positivo.(37) (38) En
casos mas avanzados las piezas dentales pueden presentar sintomas pulpares o

periodontales. (36)

5.7 Diaghdstico Imagenolégico

Radiografias periapicales:

Los estudios paraclinicos como las radiografias periapicales son esenciales para el
diagnéstico de RCI. Sin embargo, la informacién que brinda es limitada por ser una
imagen bidimensional y muchas veces tener distorsion a causa de la superposicion

de tejidos.

Puede observarse correctamente en el plano mesio-distal no asi en el plano
vestibulo-lingual en el que los tejidos se ven mas comprimidos y el analisis no puede
hacerse con exactitud. Esto lleva a que por falta de informacién haya errores en el
diagndstico, errores en la planificacién y un manejo inadecuado de este tipo de

lesiones.
En la mayoria de los casos el diagnéstico de RCIl es a través de un hallazgo

radiografico. Se sospecha de lesién cariosa 0 mancha rosada en la corona al examen

clinico y se indica el estudio radiografico y asi confirmar el diagndstico.(39)
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Figura 21- Imagen radiografica que corresponde a fotografia clinica de pieza 11
(figura 20), se observa radiolucidez irregular superpuesta a las paredes del conducto
radicular.(31)

Su apariencia es variable dependiendo del grado de avance de la lesion. Puede
presentarse con una imagen radiollcida incipiente 0 mas avanzada, de aspecto
irregular, asimétrica y/o moteado y la linea radiopaca de las paredes del conducto

radicular se ven intactas.

Debe hacerse diagnéstico diferencial con reabsorcion interna, en ésta las paredes
del conducto se deforman y se observa imagen oval y simétrica; se pierde la linea

continua del mismo.

Los estudios radiograficos no brindan informacion acerca de la profundidad de la
lesion.

Puede ser util la técnica radiografica de paralelismo para determinar el tipo de
reabsorcion y su ubicacion. En esta técnica se realizan diferentes enfoques
radiogréaficos, si la imagen se mantiene en la misma posicion la reabsorcion es
interna; si la imagen cambia segun cambia el enfoque radiografico la reabsorcion es
externa, como sucede en las RCI.

Si la lesion esta ubicada en lingual o palatino la imagen se observa hacia donde se
mueve el foco (mesial o distal); si la lesién esta ubicada en vestibular la imagen se

observa en la cara opuesta hacia donde se mueve el foco (mesial o distal) .(39)(9)

40



Segun la etapa evolutiva que presente la lesién es como puede observarse.

En los casos en que se observa radiograficamente una imagen moteada es debido
a la formacion de tejido mineralizado, lo que sugiere que la lesion puede estar en una
etapa de reparacibn; o también en etapa reabsortiva y reparadora
simultdneamente.(36)

Tomografia Computarizada de haz cénico (CBCT):

Con el avance tecnoldgico surgieron otro tipo de métodos para estudios paraclinicos
como las CBCT, Cone Beam, Computer Tomography, y su uso se ha incrementado
para este tipo de lesiones. Las CBCT (tomografia computada de haz cénico) son
una modificacién de las tomografias computadas (CT) las cuales implica la rotacion
de una fuente de rayos X alrededor de una pieza dental. La informacién recabada es
analizada y reconstruida usando un algoritmo para crear un volumen de datos, que
puede ser visto en los tres planos convencionales, axial, sagital y coronal y multiples
alternativas. Es recomendable para analisis endodoéntico un FOV o campo de visién
pequefio ademas de que disminuye la cantidad de radiacion.(34)

Las CBCT permiten ver las RCI en todos los planos sin superposicion de estructuras
y sin distorsion. Permite un andlisis detallado de la lesion, su extension real en sentido
apico coronario y circunferencial, su tamafio, su relacion con el conducto, la presencia
de tejido reabsortivo o de tejido mineralizado y sus extensiones, la relacién con el

LPD y su accesibilidad.

Con toda esta informacion es posible realizar una mejor planificacion y ser mas
especifico para el manejo de estas lesiones utilizando CBCT en lugar de radiografias

periapicales exclusivamente.(36)

Esto es fundamentado por Vaz de Souza y colaboradores que en 2017 realizaron un
estudio comparativo entre el uso de radiografias periapicales y dos tipos diferentes
de tomografos. Evaluaron piezas dentales a las que se les realizé artificialmente
lesiones de RCl y a las que se les tomé imagenes. Se encontré que los examinadores
realizaron una correcta identificacion de las lesiones de RCI (basado en la
clasficacion de Heithersay) con la CBCT Morita identificaron un 70% de las lesiones,
con CBCT Kodak identificaron un 69,2%, no sucediendo lo mismo con las RX

periapicales analizadas, identificando un 39.7% como muestra en la figura 22.(40)
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Sumado a eso se estudio también la correcta identificacion de la cara afectada de las
piezas dentales estudiadas, dando como resultado una correcta identificacion con
CBCT Morita de un 89,1%, con la CBCT Kodak un 87,8% no obteniendo tan buen
resultado con el analisis de las radiografias periapicales 49,4%.(40)

Correct identification by tooth surface Correct identification according to Heithersay

Kodak Morita PA Kodak Morita PA
Overall 87.8% 89.1% 49.4% 70.5% 69.2% 39.7
Kodak vs Morita Kodak vs PA Morita vs PA Kodak vs Morita Kodak vs PA Morita vs PA
P value .593 <.001 <.001 .763 <.001 <.001

Figura 22- Identificacién correcta de las lesiones RCI por superficie o cara dentaria;
correcta identificacion de acuerdo a la clasificacion de Heithersey. PA radiografia

periapical.(40)

Se concluy6 que los dos tipos de tomografos estudiados presentaban una precision
similar para diagnosticar RCI pero comparados con las radiografias periapicales la
diferencia era muy significativa.(40)

En la figura 23 se puede observar esa diferencia de informacion que brinda una
imagen radiogréafica de una lesion de RCI con imagenes de CBCT corte axial y corte

sagital de la misma lesion.

PA radiograph CBCT sagittal slice CBCT axial slice

) (b)
| 1

(9}

‘a0

Figura 23 — a) Imagen radiografia periapical de pieza 11, lesion RCI; b) Imagen

:

CBCT corte sagital de lesién de RCI; c) Imagen CBCT corte axial de lesion de
RCI.(36)
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5.8 Pronostico

El prondstico y el manejo de las lesiones de RCI va a depender del estado de

progresion de la lesién en cada caso.

Se deben considerar factores inherentes al paciente como capacidad de tolerancia o
buena disposicién para llevar adelante diferentes procedimientos, antecedentes

médicos y motivacion de paciente para mantener la pieza dental.

Factores inherentes a la pieza dental como grado, tipo y extensién de lesion de RCI,
ubicacién del diente en la arcada, nimero de piezas involucradas; accesibilidad a la
lesibn para su tratamiento, capacidad de ser restaurado y presencia de otras
patologias pulpares o periodontales.(33)

5.9 Tratamiento

El tratamiento de RCI depende del grado de extension de la lesion y de la ubicacién

de la misma respecto a la cresta 6sea.

Consiste en excavacioén, curetaje y limpieza de la cavidad con acido tricloracético
para prevenir la reincidencia y sellado de la cavidad reabsortiva con un biomaterial.
Dependiendo del compromiso pulpar puede o no realizarse el tratamiento

endodontico.

El objetivo principal del tratamiento de piezas con lesiones de RCI que son tratables
es mantener el diente en salud; que sea funcional y mejorar la estética si el caso lo

requiere.
En los casos de piezas dentales con lesiones de RCI que no son tratables por su

gran extension y grado de destruccion una de las opciones antes de la extraccion es

realizar seguimiento y controles periodicos.(41)
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Estos tratamientos son:
= Reparacion quirargica del defecto externo, sin tratamiento endodéntico
» Reparacion quirargica del defecto externof/interno con tratamiento
endodontico
*= Reimplante intencional
= Seguimiento y controles en piezas no tratables

= Extraccidon en piezas no tratables

La planificacién del tipo de tratamiento a realizar depende del diagndéstico, del analisis
de las imagenes radiograficas, pero fundamentalmente de las imagenes de la CBCT
y asi clasificar el grado y tipo de lesion segun la clasificacion de Heithersay

modificada por Patel y Mavridou.

El manejo de las lesiones de RCI depende también de la accesibilidad a la misma 'y

la capacidad de poder restaurarla.

Reparacion quirdrgica del defecto externo, sin tratamiento endoddéntico:

Se da en los tipos de lesiones pequefias, que se diagnostican rapidamente en sus
inicios y en los que no existe compromiso pulpar. Generalmente son Tipo 1y 2 de
Heithersay o Clase 1Ad, 2Ad, 2Bd de Patel.

Dependiendo de la ubicacion puede ser necesario tener que realizar un colgajo para
tener un acceso libre a ella, realizar remocién y curetaje del tejido de granulacién y
aplicacion de acido tricloracético durante 3 o 4 minutos con aplicadores pequefios, y
asi generar una necrosis por coagulacion acceder a los canales reabsortivos mas

pequefios para prevenir la reincidencia.

Debido a su gran potencial irritativo es imprescindible realizar aislacién absoluta y

proteger los tejidos circundantes con glicerol. (10)

Luego restaurar con un biomaterial como Biodentine (Septodont, Saint-Maur-des-
fosses, France) o con MTA (ProRoot MTA Dentsply Syrona Endodontics, Tulsa, OK,
USA); o MTA-Angelus (Angelus Londrina-PR, Brazil) o con resina compuesta o

iondmero de vidrio en los casos en que exista comunicacion con la cavidad oral.(6)
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Reparacion quirlrgica del defecto externo/interno con tratamiento endoddntico:

Cuando la lesién de RCI esta muy proxima a la cavidad pulpar o ya la invadio debe
realizarse el tratamiento endoddntico y también la reparacién quirdrgica del defecto
externo. Generalmente son lesiones clasificadas en 2Cp, 2Dp, 3Cp y 3Dp de la
clasificacion de Patel.

Segun la accesibilidad a la lesién también puede requerir un colgajo mucoperidstico.
Antes de hacer la reparacidn quirdrgica externa es conveniente acceder al conducto,
colocar un cono de gutapercha a manera de tope y asi, evitar ocluir la luz del
conducto. Luego reparar el defecto externo colocar un biomaterial. Realizar el
tratamiento endodoéntico, medicacion intraconducto entre sesiones y luego colocar un

material restaurador. (41)

Reimplante intencional:

Es un tratamiento de alternativa viable para el manejo de alteraciones endodoénticas
cuando no es posible realizar el tratamiento convencional por ejemplo raices muy
comprometidas con estructuras anatdmicas como el nervio alveolar inferior o cuando

existe un surco palato-gingival muy profundo.

Esté contraindicado en casos de enfermedad periodontal avanzada, o cuando alguna
raiz se fractura en el momento de la extraccion.(42)

Consiste en la extraccion atraumatica intencional de la pieza dental a tratar, con un
tiempo maximo extraoral de 15 minutos segun Torabinejad, esto permite tener mejor

prondstico en la evolucién del tratamiento. (43)

Previo a la extraccion es conveniente realizar el tratamiento endodéntico, luego
eliminar todo el tejido de granulacion, debridar la lesion reabsortiva con magnificacion

e hidratar la pieza con solucion salina de Hank para evitar la deshidratacion.

Restaurar la zona tratada con un biomaterial o resina compuesta o ionémero de

vidrio.
Reimplantar la pieza en el alvéolo a presién de digital y colocar una férula flexible por

2 semanas segun la IADT (International Association of Dental Traumatology 2012),

luego controlar clinica y radiograficamente.(41)
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Sequimiento y controles en piezas no tratables:

Cuando una lesion de RCI es considerada no tratable por su grado de extension o
de evolucibn por ejemplo en la etapa reparativa, se realiza seguimiento,
acompafiamiento y controles clinicos e imagenol6gicos para monitorear el avance de

la lesion.

Los controles se realizan anualmente y se debe analizar la salud periodontal, la

cavidad reabsortiva, cambios de coloracion, estado pulpar.

El paciente debe ser advertido que al decidir hacer seguimiento puede presentar
dolor pulpar o periodontal en algin momento, cambios de coloracion o fractura
radicular y que luego al momento de decidir hacer la extraccién, puede presentar

complicaciones en el tejido de soporte y tejidos blandos.

Extraccion en piezas no tratables:

Se realiza cuando la lesibn de RCl es muy avanzada. Esta debe ser lo mas
atraumatica posible de manera de conservar el mayor capital 6seo posible ya que
muchas veces la lesion debilita el tercio cervical la pieza y esta se fractura al

momento de la extraccion.(41)
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6. DISCUSION

La RCI es una patologia dinamica que puede presentarse de diferentes maneras

segun la etapa evolutiva en la que se encuentre.(11)

Se caracteriza por la invasion de un tejido fibrovascular y fibro6seo en la zona cervical
del érgano dentario que sumado a la accién de células clasticas genera destrucciéon
dentaria dejando como secuela una cavidad y/o comunicacion con espacio pulpar.(9)

Este proceso patoldgico es asintomatico y se localiza debajo del margen gingival,
cuando se manifiesta clinicamente, en ocasiones, se da a través de una coloracion

rosada en la corona dentaria.(8)

Para que se desencadene el proceso tiene que estar alterada la capa cementaria a
la altura del limite cemento esmalte. Los factores predisponentes identificados
pueden actuar de manera conjunta o individual y estos son ortodoncia, trauma y

tratamientos blanqueadores entre otros.(12)

Es indispensable establecer el diagndstico lo antes posible, y muy importante
identificarla en sus inicios para evitar una gran destruccion tisular. Es por eso que un
pilar fundamental para su diagnéstico son los estudios paraclinicos

imagenoldégicos.(9)

Heithersay se basa en la radiografia periapical para diagnosticarla y clasificarla segin
el grado de destruccion, dividiendo en tercios la porcién radicular de la pieza
dental.(6)(33).

Dado que la informacién brindada por este tipo de estudios paraclinicos, carece del
total de la informacion, al ser una imagen en dos dimensiones, estudios de Patel y
colaboradores plantean una clasificacién complementaria para poder diagnosticarla
basados en las imagenes de CBCT. Este analiza la pieza también en el corte sagital,

axial, el grado de extension circunferencial y el grado de compromiso pulpar.

Este tipo de imagenes que son en tres dimensiones brindan la informacion real,
facilitando el analisis del caso para determinar el prondstico y el plan de tratamiento
a llevar a cabo. En estas lesiones es indispensable el uso de recursos tecnolégicos

como la CBCT como herramienta fundamental para evaluar un caso determinado.
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Otorga un diagndstico certero, pero no es conveniente su uso indiscriminado. Debe
estar fundamentado con una imagen radiografica previa o algun signo clinico

sospechoso que sustente su indicacion.(34)

Mavridou y colaboradores complementan con su estudio en la identificacion de la
etapa evolutiva o estadio en que se encuentre la RCI, a la clasificacion de Heithersay
y Patel suministrando una caracteristica adicional y de esta manera comprender

como evolucionan estas lesiones.(11)

El tratamiento de estas lesiones de RCI es erradicar por completo el tejido de
granulacion, curetaje y luego obturar esa cavidad con un biomaterial, teniendo en
cuenta que si existe compromiso pulpar el tratamiento endoddéntico también se
requiere.

Muchos autores preconizan el uso de acido tricloracético, pero su uso es algo
controvertido y algunos autores lo utilizan para generar una necrosis por coagulacion
y eliminar todo el tejido fibroso, otros utilizan hipoclorito al 3-5% o clorhexidina como
sustituto. Ademas del tratamiento planteado también se plantea otro similar, pero
realizando el reimplante intencional, en los casos en que no se puede acceder a la
lesién facilmente. Y en los casos muy avanzados sélo se realiza el seguimiento y
controles.(6)(44)(41)

En sintesis, el diagndstico precoz de la lesion de RCI es muy importante para evitar
el desarrollo y avance de estas reabsorcion, por ello es que cuanto antes se realice
mayor probabilidad de detenerla, teniendo en cuenta fundamentalmente los
antecedentes odontolégicos del paciente por ejemplo, ortodoncia, trauma y

tratamientos blanqueadores.(12)
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7. CONCLUSIONES

Actualmente cada vez es mas frecuente en la practica odontologica la aparicion de
lesiones de RCI, esto puede ser debido al aumento de pacientes que realizan
tratamientos de ortodoncia a edades variables, tratamientos estéticos blanqueadores
etc.

Dado que gran porcentaje de estas lesiones se da mayormente en dientes anteriores,
es fundamental y de gran valor poder identificar las lesiones de RCI y no confundirlas
con caries cervicales, ya sea para poder tratarlas o para derivarlas a un especialista.

Es por eso que es de gran importancia saber diagnosticarlas, clasificarlas y
analizarlas, utilizando los recursos tecnoldgicos, cada vez mas cercanos al clinico
general, como la CBCT. Aprovechar la gran ventaja que otorga el poder analizar un
caso en particular sin que sea necesario llevar a cabo procedimientos quirtrgicos con

fines exploratorios.

Tener la capacidad de diagnosticar el tipo de lesiébn permite su identificacion,
pronosticar en cierta forma su evolucién y planificar su tratamiento. Este tratamiento
planteado segun si es tratable, con las maniobras antes mencionadas o, si hecesita
Unicamente controles y seguimiento, tiene como finalidad mantener las piezas en

salud el mayor tiempo posible.
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