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Radicular resorption: a review of the literature. Part 1

RIASSUNTO

I tessuti mineralizzati dei denti permanenti
pon vengono riassorbiti in condizioni nor-
mali; essi sono protetti nel canale radicolare
dalla predentina e dagti odontobiasti, e sulla
superficie radicolare dal legamento paro-
dontale, dal precemento e dai cementobla-
sli.

Tali strati hanno funzione protettrice e nel
caso in cui la predentina o il precemento di-
ventino mineralizzali, oppure precemento o
legamento parodontale siano meccanica-
mente danneggiati o erosi da qualche pro-
cesso, le cellule multinucleate colonizzeran-
no la superficie radicolare ed i) riassorbi-
mento potra aver luogo.

Questo tipo di riassorbimento pud essere
denominato come riassorbimento radicola-
re_infiammatorio. In accordo con Tronstad,
a seconda che questo fenomeno st verifichi
lungo le pareti del canale del canale radico-
lare o sulla superficie esterna della radice,
sard definito rispettivamernte come riassor-
bimento interno o riassorbimento esterno.
A seconda poi della durata dello che lo ha
provocato, pud essere distinto in transitorio
O DProgressivo.

Per cui, alla luce di quanto detto, potremo
riconoscere riassorbimenti infiammatori
transitorj interni o esterni (la cui causa puo
risiedere in un leggero trauma che ha pro-
vocato un un danno leggero e localizzato al
legamento parodontale o al tessuto pulpa-
re), riassorbimenti Infiammatori progressi-
vi interni (legati ad una palologia cronica
della polpa, con una concomitante anomalia
anatomo-morfologica dell'endodonto), rias-
sorbimenti infiammatori progressivi esterni
(Jegati a problematiche endodontiche ed or-
todontiche, nonché a denti sottoposti a trau-
ma), e riassorbimenii cervicali, pill correlta-
mente rinominali come riassorbimenti inva-
sivi cervicali (forme di riassorbimenti pro-
gressivi esterni ad eziologia ancora ignota,
relativamente infrequenti, insidiosi e spesso
mollo distruttivi, caratterizzati dall'invasio-
ne della regione cervicale della radice da
parte di tessuto fibrovascolare derivato dal
legamento parodontale, il quale tende a de-
lerminare una colorazione rosea della coro-

na dentale). Tutti questi riassorbimenti han-
0o in comune una causa scatenante ed il lo-
ro arresto si verifichera non appena Ja cau-
sa verra rimossa. Sono cioé reversibili, o co-
munqgue autolimitantisi e mostrano ripara-
zione spontanea.

Pur rienirando nei riassorbiment infiamma-
tori, un discorso a parte deve essere fatto
per i riassorbimenti con anchilosi e sostitu-
zione, in questo caso infatti, il processo rias-
sorbitivo non si arresta una volta rimossa la
causa scatenante, ma si avra la progressiva
sostituzione da parte dellosso dei tessuti
duri dentali, dopo che questi sono stati colo-
nizzali da osteoblasti ed osteoclasti prove-
nienti dagli spazi midollarj.

Parole chiave:

Riassorbimento radicolare.

Radice dentale. Infiammazione.

ABSTRACT

e

The mineralised tissues of permanent teeth
are not resorbed in normal conditions; in
the radicular canal they are protected by
predentin and by dentinal cells and on the
radicular surface by the periodontal liga-
ment, pre-cementum and by cementoblasts.
These are protective layers and should the
predentin or pre<cementum become mine-
ralised, or should the precementum or pe-
riodontal ligament be mechanically dama-
ged or eroded by any process, the multinu-
cleate cells would colonise the radicular
surface and resorption may take place.
This kind of resorption may be called in-
flammatory radicular resorption. In agree-
ment with Tronstad, this phenomenon will
be respectively referred to as internal re-
sorption if occurring along the canal of the
radicular canal and as external resorption if
on the external surface of the root. Further
distinction as fransitory or progressive can
then be made on the basis of the provoking
stimulus.

In the light of the above, we can consequen-
tly recognise the following conditions: tran-
sitory internal or external inflammatory re-
sorption - possibly related to slight trauma
engendering light, local damage to the pe-

riodontal ligament or to pulp tissue - pro-
gressive internal inflammatory resorption -
tied to chronic pulp pathology coinciding
with anatomorphological endodontal fajlure
- progressive external inflammatory resorp-
tion - tied to endodontic and orthodontic
ploblems and traumatised teeth - cervical
resorpiion , more correctly described as In-
vasive cervical resorption - progressive ex-
ternal forms of resorption with a still unk-
nown etiology, which are relatively infre-
quent, insidious and often very destructive,
characterised by the invasion of the cervi-
cal region of the root by fibravascular tis-
sue derived from the periodontal ligament
which tends (o cause a pink coloration of
the dental crown. All these resorplions are
cornmon in having a triggering cause which
once removed stops them. [n other words,
they are reversible or self-limiting and de-
monstrate spontaneous repair.

Resorptlions with ankylosis and replace-
ment are also inflammatory r esorptions,
but merit separate mention. Here, n fact,
the resorption process does not stop on re-
moving the triggering cause. What aclually
happens is progressive replacement of hard
denial tissues by bone, after colonisation by
osteoblasts and osleoclasts originating [rom
the medulla spaces.

Key words:

Radicular resorption. Dental root.
Inflammatory.

INTRODUZIONE

I tessuti mineralizzati dei denti permanenti
non vengono riassorbiti in condizioni nor-
mali; essi sono infatti protetti nel canale ra-
dicolare dalla predentina e dagli odontiobla-
sti, e sulla superficie radicolare dal lega-
mento parodontale (1), dal precemento e
dai cementoblasti (2, 3). 1l precemento & i
primo sfrata apposto di cemento, cioe, ana-
logamente alla predentina, ¢ lo strato di ce-
mento non mineralizzato, formato quindi
preftamente da matrice organica, che verra
successivamente mineralizzato.

Questo, come la predentina, ha una funzio-
ne protettrice, vale a dire viene riconosciuto
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dalle cellule deputate al riassorbimento e
non viene riassorbito.

Se la predentipa o il precemento si minera-
lizzano oppure, nel caso del precemento e
del legamento parodontale, sonoc meccani-
camente danneggiati o erosi da qualche pa-
tologja. le cellule multinucleate colonizze-
ranno queste superfici ed il riassorbimento
polra aver luogo (4).

Questo tipo di riassorbimento pud essere
denominato rjassorbimento radicolare in-
flammatonio.

In accordo con Tronstad, a seconda che
questo fenomeno si verifichi lungo le pareti
del canale radicolare o sulla superficie e-
sterna della radice, sara definito rispettiva-
mente come riassorbimento interno o rias-
sorbimento esterno (5).

A seconda poi della durata dello stimolo
che lo ha provocato, pud essere distinto in
transitorio o progressivo (5)(Tab.1).

Tutti questi riassorbimenti hanno in comune
una causa scalenante ed il loro arresto si ve-
rifichera non appena la causa verra rimossa.
Sono cioé reversibili, o comunque autolimi-
tantisi ¢ mostrano riparazione spontanea.
Cessato lo stimolo, infatii, ha inizio il pro-
cesso di riparazione e ci6 avviene sia all'in-
terno del canale che sulla superficie radico-
lare (6), dove ovviamente non si riforma tut-
to cio che & andato perduto (cioé la denti-
na), ma le lacune o le superfici riassorbite
vengono ricoperte da tessuto simile a ce-
mento con rigenerazione del legamento pa-
rodontale.

Pur rienirando nei riassorbimenti infiamma-
tori, quanto detto non sara valido per i Rias-
sorbimenti con anchilosi e sostituzione. In-
fatti. come vedremo di seguilo, in questo
caso si ha la perdita del legamento paro-
dontale e la progressiva sostituzione da par-
te dell’osso dei tessuti duri dentali, dopo
che questi sono stali colonizzati da osteo-
blasti ed osteoclasti provenienti dagli spazi
midollac (7).

Il legamento parodontale non si rigenera ed
il processo (tranne casi di leggero trauma
con minimo danno al legamento parodonta-
le) evolve inesorabilmente ed irreversibil-
mente fino alla totale scomparsa della radice
e perdita dell'elemento dentale, anche dopo
che lo stimolo & cessatao.

La radice del dente viene lentamente rias-

Wi Interni
Transitori
RIASSORBIMENTI — T Esterni
INFIAMMATORI
Interni
\ Progressivi _<
¢ Esterni
¢ Cervicali

¢ Di sostituzione

Tab. 1

sorbita in quanio viene ad essere incorpora-
ta nei normali processi di rimodellamento
dell'osso alveolare.

RIASSORBIMENTO INFIAMMATORIO
TRANSITORIO

Come ¢é gia stlato accennato, questo tipo di
riassorbimento puod verificarsi sia sulla su-
perficie radicolare che all'interno della pa-
rete canalare e pertanto puo essere classifi-
cato come esterno o interno. La causa di ta-
li riassorbimenti pud risiedere in un trauma
che ha provocato un danno leggero e loca-
lizzato al legamento parodontale (esterno)
o al tessuto pulpare (interno).

Oltre che in denti traumatizzati accidental-
mente, é stato descritto anche a seguito di
trattamenti ortodontici o parodontali ed in
pazienti bruxist (5).

Dal punto di vista istologico, il danno si tra-
duce in una mineralizzazione di precemento
o predentina oppure nel denudamento di
piccole aree radicolari a seguito di danno a
livello del legamento parodontale o del pre-
cemento.

Tali zone verranno colonizzate da cellule
con attivita fagocitarla, provenienti dai tes-
suti circostanti, che inizieranno il processo
di riassorbimento.

Per continuare la loro azione di fagocitosi,
pero, necessitano di una stimolazione conti-
nua, e la stimolazione data dalla dentina de-
nudata o dalla superficie del cemento sem-
brano non essere sufficienti a sostenere il
processo riassorbitivo per piu di 2-3 settima-
ne, in quanto dopo tale periodo vengono
nuovamente colonizzate da cellule rigenera-
trici provenienti dal tessuto sano circostan-

te che ripareranno il difetto con la formazio-
ne di tessuto simile al cemento sia sulla su-
perficie del canale, sia sulla superficie radi-
colare (5).

Questo tipo di riassorbimento (peraltro del
tutto asintomatico e relativamente frequen-
te) non ha importanza clinica ed i difefti che
si vengono a determinare sono spesso trop-
po piccoli per essere diagnosticati radiogra-
ficamente (5).

Questi denti risponderanno pasitivamente a
tutti i test di vitalita pulpare ¢ non richiede-
ranno alcuna terapia.

RIASSORBIMENTO INFIAMMATORIO
PROGRESSIVO

Vengono classificati come progressivi tutti
quei riassorbimenti nei quali ['aggressione
a carico dei tessuti duri del dente viene pro-
tratta neJ tempo.

Nell’area interessata macrofagi e osteoclasti
sostengono il riassorbimento della radice,
stimolati da fattori inflammatori locali fino a
portare, in qualche caso, anche alla comple-
ta distruzione radicolare (5).

Le cause che possono determinare la stimo-
lazione prolungata delle cellule rassorbitive
possono essere diverse (8):

Meccaniche: sono essenzialmente fratture
radicolari, esiti di interventi di chirurgia pe-
riapicale, esiti di riassorbimenti di 6rigine
infettiva che modificano I'anatomia radicola-
re creando angoli vivi che stimolano Iatti-
vita (agica dei macrofagi e degli osteoclasti.
In linea di massima tale processo si inter-
rompera quando il rimodellamento avra da-
to alla radice una forma piu fisiologica, det-
tata dalle forze occlusali (8).
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Pressorie: sono decisamente le pitl fre-
quenti anche perché legate a pib agenti sca-
tenant).
Possono essere legate ad un movimento or-
ladontico, che usualmente interessa 'apice
della radice lasciando denti pia corti della
norma, oppure a cause piu strettamente le-
gate a fattori naturali come ['eruzione denta-
ria, in parlicolar modo del canino mascella-
re e del terzo molare mandibolare, o dipen-
dere dalla presenza di neoplasie (8).
A questo proposito bisogna ricordare che i
tumori a piu rapida crescita, come gh indif-
ferenziati ad alta malignita, sono quelli che
producono la minor percentuale di Hassor-
bimenti, mentre le neoplasie a crescita pid
lenta, tipo Yameloblastoma o il tumore a cel-
lule giganti, possono scatenare fenomeni di
riassorbimento pit importanti (5).
Sistemiche: Morbo di Paget. E un’osteodi-
strofia ad eziologia sconosciuia che si carat-
terizza clinicamente per una progressiva
deformita ed aumento di volume dei vari
segmenti scheletrici. Si riconoscono due fa-
si, una fase osteolitica, pit precoce in cui
predominana i processi riassorbitivi ed una
fase sclerotica, piu lardiva caratterizzata da
apposizione di tessuto o0sseo sclerotico. Nel-
lambito delle manifestazioni cliniche del ca-
vo orale, durante la prima fase osteolitica.
rientrano anche i riassorbimenti radicolari,
dovati ad una differenziazione di cellule
multinucleate ad azione claslica, in cellule
ad attivita cemento e dentinoclastica.
Infettive: il riassorbirnento radicolare so-
stenuto da infezione € prettamente una
complicanza endodontica, ma e osservato
anche come sequela di traumi, trattamenti
ortodontici e parodoniali.
I riassorbimenti progressivi possono verifi-
carsi lungo le pareti de) canale radicolare o
sulla superficie radicolare. Nel primo caso
avremo i riassorbimenli progressivi interni,
nel secondo caso, invece, potremo distin-
guere:

riassorbimenti progressivi esterni,

riassorbimenti cervicali,

nassorbimenti con sostituzione.

10

RIASSORBIMENTO PROGRESSIVO
INTERNO

Lipotesi da sempre accettata come causa
deij riassorbimenti interni, & strettamente le-
gata ad una patologia cronica della polpa.

E per lo pilt un reperto occasionale in corso
di controlh radiografici, in quanto non da
segni clinici.

Dipendendo jl riassorbimento dalla presen-
za di tessuto vitale, queste polpe rispondo-
No positivamente ai vari test.

L'osservazione di una polpa necrotica in un
dente affetto da riassorbimento interno po-
trebbe far dilazionare lnizio della terapia
endodontica, per il motivo che. non essen-
doci piu tessuto vitale all'interno, il riassor-
bimento non possa pill evolvere (9).

Questo non €& vero. La diagnosi di riassorbi-
mento interno impone un intervento tempe-
stivo, in quanto il fenomeno pud progredire
molto velocemenie anche in assenza di ri-
sposta ai test di vitalita pulpare., Secondo
Tronstad (5), infatti € numerosi altri autori
(10), andata in necrosi la polpa camerale
(per cui i test risultano negativi), potrebbe
esserci ancora polpa viva all'interno del ca-
nale ed il processo patologico potrebbe con-
tinuare fino a mettere in coimunicazione
I'endodonto con jl legamento parodontale
attraverso una perforazione o addirittura
distruggere complietamente la radice. La
presenza di un riassorbimento interno per-
tanto é un'indicazione assoluta ed immmedia-
ta alla terapia endodontica.

Una volta rimosso il tessuto in esso conte-
nuto, il fenomeno si arresta.

Per quanto riguarda l'eziologia, un jnteres-
sante contributo & stato portato da Weden-
berg e Lindskog (10).

Secondo questi Autori, i cementoblasti ed il
cemento da una parte e gli odontoblasti e la
predentina dall’alira sono due imporiantis-
sime barriere protettive nei confronti della
dentina interposta.

La perdita di parte di questa barriera, ad e
sempio per trauma, provoca un denuda-
mento della dentina con conseguente colo-
nizzazione dell’area da parte di macrofagi o
cellule simili ad attivita fagocitaria che ini-
ziano il riassorbimento dei tessuti minera-
lizzati.

In mancanza di infezione, questa colonizza-

zione € solo temporanea in quanto la zona
denudata (interna o esterna) verra puova-
menle rivestita dal suo normale slrato pro-
tettivo a partire dalle zone circostanti.
La conseguenza clinica ¢ la formazione di
un riassorbimento transitorio, esterno su-
perficiale da una parte, interno dall’altra.
Se subentra l'infezione, la colonizzazione
delle pareti dentinall da parte delle cellule
macrofagiche ad attivitd dentinoclastica ¢
incaraggiata dalla continua stimolazione
batterica, pertanto essa si prolunga nel tem-
po con conseguente progressione del rias-
sorbjmento.
In conclusione, sempre secondo i due auto-
ri svedesi, il irauma e ['infezione giocano un
ruolo importantissimo come fattori eziologi-
¢i nei pfassorbimenti in generale e nei rias-
sorbiment interni in particolare:
M il trauma sarebbe il fattore scatenante,
W Vinfezione sarebbe 11 fattore dj manteni-
mento.
[l “trauma” della polpa pud essere rappre-
sentato oltre che dal trauma fisico vero e
proprio {11), anche da una térapia di mante-
nimento della po)pa vitale (12), tipo incap-
pucciamento, pulpotomia, amputazione vita-
le di radici (13).
Rimane ancora da capire, tuftavia, la forte
discrepanza tra questi stati patologici e la
rarita clinica dei riassorbimenti interni.
A riguardo, alcuni Autori suggeriscono una
concomitante anomalia anatomo-morfologi-
ca dell’endodonto che, in occasione di una
necrosi pulpare coronale, generalmente do-
vuta ad un trauma, permetlerebbe ai batteri
ed alle loro tossine di raggiungere attraver-
so una linea preferenziale costituita da) for-
tuito decorso di tubuli e canalicoli dentinali,
la polpa vitale piil apicalmente, scatenando
il fenomeno patologica (5. 6, 10). Un'altra i-
potesi applicabile soprattutto ai denti pluri-
radicolati. implica la presenza di un canale
laterale nella zona della biforcazione in con-
comitanza con una malattia parodontale che
permette a massive quantita di tossine bat-
teriche di penetrare attraverso il canale late-
rale direttamente fino alla polpa, instauran-
do una patologia pulpare cronica localizzata
8.
Puo essere in(ine utile sottolineare l'impor-
tanza di eseguire una corretta diagnosi diffe-
renzjale tra riassorbimento progressivo in-
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Fig. 1

terno e riassorbimento cervicale (Fig. 1).
Infatti, una comunicazione con il parodonto a
seguito della perforazione della radice. pur
essendo una possibile sequela di entrambi i
riassorbimenti, e spesso erroneamente attri-
buila al riassorbimento interno (5).

RIASSORBIMENTO PROGRESSIVO
ESTERNO

Questo tipo di riassorbimento € principal-
mente un problema endodontico ed orto-
dontico (5). ma lo troveremo associato an-
che a denti sottoposti a trauma.

In uno studio radiologico condotto su pa-
zienti post ortodontici di 24-25 anni, quindi
approssimativamente 510 anni dopo il com-
pletamento del trattamento ortodontico, é
stato osservato che il 42.3% degli incisivi
centrali mascellar, il 38.5% degli incisivi la-
terali mascellari ed i1 17.4% degli incisivi
mandibolari, hanno subito un riassorbimen-
to apicale (14).

1 riassorbimento nelle zone laterali delle ra-
dici & avvenuto invece in minor misura ri-
spetto alla porzione apicale.

Le lacune laterali erano state osservate nel
9.4% degli incisivi centrali mascellari trattati
ortodonticamente, comparati invece con lo
0.5% di quei denti appartenenti al gruppo di
controllo. In tutti i campioni il riassorbimen-
to appariva essersi arrestato. Cio é dovuto
al fatto che il movimento ortodontico dei
denti € relazionato ad una pressione tissuta-
le, percid, quando le forze ortodontiche
vengono rimosse, il fassorbimento si arre-
sta (5).

In endodonzia invece lo ritroviamo all’apice
di denti con polpa necrotica come reazione
al processo flogistico (9). Le stesse sostan-
ze (enzimi, endotossine, etc.) che provoca-
no il riassorbimento delle trabecole ossee
attorno al dente necrotico, provocano anche
il riassorbimento dei tessuti duri dentali, ce-
mento e dentina.

E un fenomeno che accompagna sempre, in
misura maggiore o minore, Vinflammazione
periapicale secondaria a necrosi pulpare e
talvolta Y'infiammazione periradicolare, se-
condaria a malattia parodontale.
Radiograficamente, puo essere riconoscibi-
le in quanto I'apice pud apparire pid 0 meno
eroso. Il dente non risponde ai test di vita-
lita pulpare, ed alla palpazione puo essere
presente una tumefazione in corrisponden-
za dell’apice o una fistola (9).

Potrebbero sorgere dei problemj di diagnosi
diffecenziale ira un apice riassorbito ed un a-
pice immaturo, dato che entrambi possono
evidenziarsi con una radice accorciata rispet-
to alla norma, ed un forame aperto (9).
Queste due condizioni possono in ogni caso
essere differenziate, essenzialmente dalla
forma del canale e dall’apice.

Mentre nell'apice immaturo il canale é lar-
go, con pareti parallele o divergenti e I'apice
puo essere a “trombone”, nel riassorbimen-
to infiammatorio esterno le dimensioni del
canale e dell’apice sono pil piccole e le pa-
reti canalari convergono apicalmente (15).
Clinicamente questa condizione é conside-
rata importante, ed una volta eseguita la te-
rapia endodontica il fenomeno del riassorbi-
mento si arrestera (5, 9).

Di maggior rilievo & il riassorbimento radi-
colare esterno che avviene in denti che han-
no sofferto di traumi con dislocamenti (16).
Lestrusione o l'intrusione dei denti, come
pure una lussazione, una completa avulsio-

ne o le seguenti manovre di riposiziona-
mento, inevitabilmente causeranno un dan-
no alla superficie esterna radicolare (5. 8).
[ suo susseguente denudamento con perdi-
ta del legamento parodontale, dei cemento-
blasti, del precemento ed a volte del cemen-
to, diventera richiamo chemiotaltico per le
cellule deputate al fassorbimento dei tessu-
ti duri de] dente (8).

In addizione a cio, a seguito del dislocamen-
to la polpa va incontro a necrosi ischemica
ed allora, sia per anacoresi, sia attraverso e
ventuali craks nello smalto e nella dentina,
diventa facilmente infetta (5).

Come conseguenza di cio, le zone della su-
perficie radicolare nelle quali sta avwenendo
il riassorbjmento esterno (se la polpa fosse
timasta viva sarebbero state probabilmente
sole zone di riassorbimento transitorio) si
trovano in diretta comunicazione, attraver-
s0 1 tubuli dentinali, con i batteri ¢ le tossine
presenii all'interno del canale.

In questo modo il riassorbimento radicolare
iniziato dal trauma viene poi ad essere man-
tenuto dagli stimoli microbici derivanti dal
canale infetto (5).

Ogni lacuna di riassorbimento, priva com’e
del cemento radicolare, diventa una “porta
di uscita” per i numerosi tubuli dentinali
che si aprono nel parodonto, e questo spie-
ga come mai nei denti traumatizzati questo
riassorbimento non interessi solo l'apice,
ma l'intera radice ed inoltre abbia una rapi-
da evoluzione.

Questo infine spiega anche perchié questo ti-
po di riassorbimento progredisca molto pit
rapidamente nei bambini (pareti canalari sot-
tili e tubuli dentinali molto ampi) rispetto agli
adulti (17. 18). Nel caso di reimpianto di den-
ti avulsi e percio raccomandabile T'estirpazic-
ne della polpa da eseguirsi prima possibile
per evitare Vinstaurarsi di fenomeni di rias-
sorbimento infiarnmatorio (19).

Solo nel caso del dente ad apice immaturo e
di un tempo extra-alveolare < 30 minuti, si
puo sperare nella rivascolarizzazione e
quindi nella conservazione della vitalita del
tessuto pulpare; oltre questo tempo la polpa
perde irreversibilmente la vitalita.

In questo caso la terapia canalare puo esse-
re effettuata in sede extraorale prima di
procedere al reimpianto.

Se perd il reimpianto avviene entro 120 mi-

11
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nuti, & pil importante essere rapidi nell'in-
tervento per salvaguardare il legamento pa-
rodontale. In questo particolare caso la te-
rapia canalare deve essere posticipata a fasi
successive jl reimpianto e lo splintaggio.

11 riassorbimento radicolare esterno puo es-
sere riconosciuto radiograficamente solo
dopo alcune settimane dal suo inizio e si
presenta come aree radiotrasparenti perira-
dicolari, generalmente comprendenti aree
della radice e dell'osso alveolare adiacente
(5)- Se si permette a tale processo di pro-
gredire, é in grado di portare 'elemento
dentario a completa distruzione npel giro di
pochi mesi (5).

Con il trattamento endodontico, che com-
prende la rimozione dei fattori irritanti dal
canale radicolare, il riassorbimento radico-
lare esterno si arrestera.

Ogni adeguato trattamento endodontico a-
vra un effetto sul processo riassorbitivi, e
quando agenti antinfiammatori come il
triancinolone (20, 21), il texametasone o
I'Indometacina sono posti nel canale radico-
lare, le cellule riassorbitive scompariranno
dai siti riassorbitivi della superficie radicola-
re (5).

Al giorno d’oggi, pero, i trattamenti radico-
lari a lungo termine con idrossido di calcio
sono titenuti i trattamenti di scelta (5).

A causa del suo elevato pH (12,5) l'idrossi-
do di calcio posizionato nel canate uccidera
ogni batterio ed in aggiunta esercitera
ur’influenza favorevole sui siti riassorbitivi
della superficie radicolare attraverso i tubu-
li dentinali (22, 23).

Lidrossido di calcio e infatti in grado di ne-
crotizzare le cellule delle lacune riassorbiti-
ve, o perlomeno di neatralizzare V'acido lat-
tico prodotto dai macrofagi e dagli osteocta-
sti, frenando cosi la dissoluzione della com-
ponente mineralizzata della radice.

In piy, un pH alcalino nei siti riassorbitivi
sara sfavorevole per lattiviti delle collage-
nasi e delle idrolasi acide delle cellule rias-
sorbitive e potra anche stimolare le fosfatasi
alcaline, le quali sembrano svolgere un ruo-
lo importante nella formazione e nella rige-
nerazione dei tessuti duri (5).

Casi di riassorbimento radicolare sono stati
nlevati anche a seguito di interventi di rige-
nerazione guidata dei tessuti (1).Questo
trattamento parodontale ha come fine ulti-
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mo la rigenerazione dell’apparato di suppor-
to parodontale, o meglio, il ripristino di ce-
mento, legamento parodontale ed osso al-
veolare (24). Per fare questo, ci si avvale di
apposite membrane, che poste sulla super -
cie radicolare hanno una triplice funzione:
1. agire come una barriera fisica, al fine di
impedire il contatto tra I'epitelio ed il tessu-
to connettivo gengivale con la superficie ra-
dicolare durante i) processo di guarigione
(24);.

2. ottenere uno spazio per consentire (gui-
dare) alle cellule del legamento parodontale
di ripopolare la superficie radicolare (24);
3. impedire la migrazione apicale dell’epite-
lio marginale, lungo la radice, con conse-
guente formazione di un attacco epiteliate
Jungo (come invece, avviene spesso durante
il periodo di guarigione successivo alla mag-
gior parte delle procedure di chirurgia a lem-
bo e di innesto applicate nella terapia rigene-
rativa parodontale) (Fig. 2).

D'aitra parte, tale epitelio rappresenta una
barriera protettiva nei confronti delle cellu-
le riassorbitive presenti sia nel tessuto con-
nettivo, che di granulazione.

[nfatti, nel periodo postoperatorio, il tessuto
di granulazione, venendo a contatto con la
superficie radicolare sottoposta a curettage
(quindi gia priva degli strati protettivi quali
cementoblasti e precemento), € in grado di
produrre riassorbimento della radice (24).
Alla tecnica di rigenerazione guidata dei
tessuti pud essere associato l'utilizzo di in-
nesti ossei.

A tal proposito, si é dimostrata la maggior
frequenza di riassorbimenti della radice a
seguito di trapianto di osso midollare prele-
vato dalla cresta iliaca (24).

Fenomeni di riassorbimento progressivo e-
sterno si sono registrati anche a seguito di
trattamenti della superficie radicolare con
acido citrico, la cui funzione, attraverso la
demineralizzazione della superficie radico-
lare, & quella di esporre il collagene della
dentina al fine di ritardare la crescita “pro-
tettiva” di un epitelio giunzionale lungo (5)
e favorire la formazione di nuovo attacco di
tessuto connettivo.

Fig. 2

RIASSORBIMENTO DI
SOSTITUZIONE ED ANCHILOSI
DENTO-ALVEOLARE

1 riassorbimenti con anchilosi avvengono do-
po un'estesa necrosi del legamento parodon-
tale e sono caratterizzati dalla fusione dell'os-
so alveolare con la superficie radicolare (5).
Questa evenienza ¢ la complicanza di trau-
mi che hanno causato la lussazione, ma so-
prattutto I'avulsione dell’elemento dentario,
con conseguente necrosi delle cellule della
superficie radicolare.

Se & coinvolta meno del 20% della superficie
radicolare, il ritorno ad una situazione norma-
le dall'anchilosi é sempre possibile. Altrimen-
1, 1 denti anchilosati diventano parte det nor-
male processo di rimodellamento dellosso e
saranno incorporati nell'osso alveolare (5).
Successivamente il processo rHassorbitivo pro-
seguira fino alla completa sostituzione (25).
Quindi, il processo inizia con un fenomeno
di anchilosi, ossia con la colonizzazione di
osteoblasti ed osteoclasti provenienti dagli
spazi midollari, con successiva deposizione
sulla superficie radicolare di tessuto duro,
che a poco a poco occupa lo spazio del lega-
mento parodontale ed unisce i tessuti duri
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dentali con 'osso circostante (9).

A questo punto, andato perduto il legamen-
to parodontale ed i cementoblasti, i tessuti
duri dentali vanno incontro a fenomeni di
riassorbimento sotto I'aziope degli osteobla-
sti/osteclasti, alla stessa maniera di come
l'osso va incontro a fenomeni di rimodella-
mento (riassorbimento/apposizione) sotto
l'azione dellormone paratiroideo (9).
Owviamente, dopo l'azione clastica degli o-
steoclasti non puo riformarsi dentina, ed il
risultato del successivo lavoro degli osteo-
blasti sara la produzione di 0sso in sostitu-
zione della dentina precedente (7).

In questo modo si arriva alla completa
scomparsa della radice ed alla perdita del
'elemento dentale (9).

Questo tipo di riassorbimento si verifica prin-
cipalmente dopo il reimpianto di denti avulsi
che abbiano subito la distruzione pressoche
totale del legamento parodontale.

L'integrita delle fibre del legamento paro-
dontale inserite al cemento sembra percio
essere di fondamentale importanza nel pro-
teggere la radice dal riassorbimento.
Recenti studi hanno, infatti, dimostrato che
un legamento parodontale sano possiede nor-
malmente un “fattore anti-invasione” che im-
pedisce la colonizzazione delle cellule ossee,
e sembra anche che i residui epiteliali di Ma-
lassez giochino un ruolo importante nel de-
terminare la resistenza della radice dentale al
riassorbimento e pellimpedire la fusione an-
chilotica fra osso alveolare e dente (26).
Melcher (27) e Morris e coll. (28), inoltre,
pensano che I'intera membrana parodontale
inibisca I'osteogenesi, per cui un danno o la
rimozione dei cementoblasti porta inevita-
bilmente all’anchilosi.

Il motivo per cui un dente anchilosato vada
incontro a riassorbimento non € ancora ben
conosciuto.

Sembra che 1 cementoblasti, diversamente da-
gli osteoblasti, non rispondano all'ormone pa-
ratiroideo, il che pud spiegare come mai i tes-
suti duri dentali sono normalmente protetti
dal fassorbimento, mentre 'osso alveolare a-
diacente viene costantemente rimodellato (3).
Percio, il riassorbimento con sostituzione,
sebbene conduca ad una completa distruo-
zione del dente, non dovrebbe essere inter-
pretato come un processo patologico, ma
piuttosto come un errore, poiché le cellule

coinvolte nel rimodellamento dell’osso non
sono in grado di distinguere tra cemento ra-
dicolare, osso € dentina (5).
E chiaro, quindi, che i termini anchilosi e
riassorbimento con sostituzione non posso-
no e non devono essere usati come sinoni-
mi. Il termine anchilosi deve essere limitato
a quei casi in cui 'osso alveolare si & fuso
con i tessuti duri dentali, mentre jl rjassor-
bimento con sostituzione & un fenomeno
successjvo, cio¢ il riassorbimento di un
dente anchilosato.
Clinicamente, a seguito di anchilosi il dente
ha perso completamente la sua mobilith fi-
siologica, ed alla percussione presenta un
suono metallico (5).
Radiograficamente questa situazione pud
essere riconosciuta per la scomparsa dello
spazio del legamento parodontale (5).
11 riassorbimento con sostituzione, invece,
con l'invasione dei tessuti dentali da parte
dell’osso, dara alla radice un aspetto caratte-
rizzato d2 una notevole riduzione (5).
Attualmente non ¢'é trattamento per questa
condizione ed il dente, alla fine, verra espul-
so attraverso 1a cresta gengivale.
Come detto, I'anchilosi ed il fassorbimento
con sostituzione sono problematiche legate
soprattutto ai denti avulsi.
In questo caso, per quanto concerne il trat-
tamento, sono di fondamentale importanza
tre fattori:
B tempo intercorso dal trauma,
& conservazione del dente avulso prima del
reimpianto,
W modalita di esecuzione dellimpianto.
[1 tempo trascorso dall’elemento dentario al
di fuori dell'alveolo, quindi il tempo inter-
corso tra 'eventa traumatico ed il reimpian-
to, & di fondamentale importanza per la pro-
gnosi a distanza.
Un reimpianto immediato, eseguito cioé en-
tro 60 minuti dal trauma, ha ottime possibi-
lita di andare a buon fine poiché rimangono
vitali le fibre del legamento parodontale.
Molto importante ai fini prognostici € anche
la modalita di conservazione del dente: il
dente deve essere conservato in una solu-
zione isotonica (saliva, latte, solazione fisio-
logica, sangue).
In caso contrario {(denti che siano rimasti in
ambiente asciutto per oltre 60 minati), la
prognosi a Jungo termine sara sfavorevole

per la completa necrosi del legamento paro-
dontale. Inoltre, se il reimpianto viene effet-
tuato in tempi molto rapidi (entro 30 minu-
ti) e, sopraftutto, s¢ il dente & immaturo, vi
é la possibilita di ottenere anche una riva-
scolarizzazione della polpa, che, quindi, ri-
mane vitale. Infine la tecnica operativa deve
rispettare alcuni principi basijlari.

Prima di essere reimpiantato, il dente € la
sede alveolare devono essere accuratamen-
te risciacquati con soluzione fisiologica per
eliminare eventuali detriti e per abbassare
la carica microbica.

Importante ¢ evitare di curettare la superfi-
cie radicolare per non eliminare le fibre pa-
rodontali rimaste sul cemento radicolare.

A questo punto il dente reimpiantato viene
sottoposto a splintaggio elastico, realizzato
con attacchi e filo ortadontici, per un perio-
do di circa 24 seftimane.

Da tenere in considerazione sono I'elasti-
cita e la durata dello splintaggio, poiché
splintaggi troppo rigidi e tempi eccessivi di
splintaggio possono esitare in anchilosi del
dente traumatizzato.

I1 dente deve essere esposto presto ai nor-
mali stimoli funzionali, quindi, lo splint do-
vra essere abbastanza rigido da trattenere jl
dente in posizione, ed abbastanza flessibile
per consentire la stimolazione del parodon-
to durante la funzione

RIASSORBIMENTO CERVICALE

E una forma di riassorbimento infiammato-
rio progressivo esterno localizzato a livello
del margine cervicale del dente. Nel corso
del secolo é stato diversamente etichettato,
ma in virth della sua natura invasiva ci sem-
bra piit corretto parlare di riassorbimento
invasivo cervicale.

Leziologia ¢ tuttora sconosciuta e l'unico e-
lemento a noi noto é che l'invasione della
regione cervicale ¢ data da tessuto fibrova-
scolare ricco di cellule riassorbitive deriva-
to dal legamento paradontale.

Il riassorbimento invasivo cervicale é relati-
vamente infrequente e molto insidioso, in
quanto, oltre a caratterizzarsi per una note-
vole invasivita e distruttivita, 1'aspetto clini-
co varia considerevolmente e la diagnosi
precoce, come vedremo é spesso molto dif-
ficoltosa (29, 30).
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