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INTRODUCCION

La avulsion es un trauma dentoalveolar que debe ser tratado adecuadamente en el
momento del accidente y después de su reimplante. El prondstico de estos dientes depende de
factores propios del paciente, variables del accidente y tratamiento post-reimplante. Las variables
mas influyentes son tiempo extraoral total, medio de conservacion en caso que exista y desarrollo
radicular del diente.

La complicacion mas frecuente que se presenta en estos dientes es la reabsorcion
radicular, principalmente la reabsorcion por reemplazo y la reabsorcion inflamatoria.

El tratamiento para estas lesiones todavia no se encuentra resuelto. Para detener la
reabsorcion inflamatoria se utilizan tratamientos radiculares internos para controlar la infeccion,
la actividad inflamatoria se logra detener pero el area radicular reabsorbida no se recupera. Para
la anquilosis aun no existe tratamiento efectivo conocido.

En el presente trabajo de tesis se pretende abordar aspectos histopatoldgicos del proceso
de reabsorciéon y anquilosis en dientes avulsionados y reimplantados, estd orientado
principalmente ha mejorar el conocimiento basico y asi permitir la elaboraciéon de nuevas
estrategias de tratamiento clinico.



MARCO TEORICO
AVULSION Y REIMPLANTE
I. DEFINICION

Avulsion es el desplazamiento total del diente de su alveolo. Clinicamente el alveolo se encuentra
vacio o con un coagulo. Radiograficamente el alveolo se ve desocupado y se pueden presentar
lineas de fractura en ¢l (Andreasen y cols., 1999).

II. EPIDEMIOLOGIA

En Chile, Valparaiso, en un estudio de 1387 historias clinicas con trauma dental, de las cuales
781 eran de nifios con denticion permanente, un 7% correspondid a avulsion (62 pacientes). El
grupo etario con mayor incidencia fue el de nifios entre 7 a 9 afos de edad. (Flores y cols., 2003).

El lugar méas comin donde ocurre el trauma es en el colegio (36% de los niflos con denticion
permanente). Las causas mas comunes fueron: en primer lugar trauma por caidas, luego golpes
con objetos y caidas en bicicletas (Flores y cols., 2003). Segun Gonda y cols., 1990, las causas
mas frecuentes de avulsion son: accidentes en deportes o juegos, accidentes de caidas, accidentes
de trafico y otros como extraccion accidental durante procedimientos médicos.

III1. FISIOPATOLOGIA

Consecutivo a la avulsion, las fibras del ligamento periodontal y el paquete neurovascular
resultan severamente dafiados. Ademas, puede existir dafio en el alveolo y en el diente. Cuando el
diente se encuentra fuera del alveolo, las células de la pulpa y del ligamento periodontal
comienzan a suftrir dafio isquémico. El cual es agravado por la desecacion, exposicion bacteriana,
irritantes quimicos, etc. (Donaldson y Kinirons., 2001). Estos eventos pueden dar muerte a las
células del LP y la pulpa, incluso después de un corto periodo extraalveolar. El éxito del
tratamiento dependera principalmente del periodo seco extraalveolar y del medio de conservacion
(Andreasen y cols., 1999).

Efectos en la Pulpa

La seccion de vasos sanguineos, implicard necrosis pulpar, a menos que el diente se encuentre
aun con su apice abierto y se produzca una revascularizacion. En dientes con una formacion
radicular completa es conveniente la extirpacion de la pulpa antes de tener signos clinicos de
necrosis (Andreasen y cols., 1999).

Las posibles reacciones pulpares han sido clasificadas (Andreasen y Andreasen, 1994):
- Dentina reparativa regular tubular
- Dentina reparativa irregular con estructuras tubulares disminuidas
- Dentina reparativa irregular con células encapsuladas (osteodentina)
- Hueso inmaduro irregular
- Hueso regular laminado o cemento



- Reabsorcion interna
- Necrosis pulpar

Los cambios pulpares pueden ser observados tempranamente, a los 3 dias después del reimplante.
Signos de reparacion pueden ser observados dentro de 2 semanas (Andreasen y Andreasen,
1994). El dafio mecénico puede ser una via para los microorganismos para contaminar los tejidos
pulpares (Shatz y cols., 1995). Una vez que las bacterias entran a la pulpa de un diente
traumatizado, esta tiene un menor potencial para eliminar las bacterias. Esto puede causar la
degeneracion y necrosis de los tejidos sobrevivientes y regenerativos de la pulpa (Nishioka y
cols., 1998).

Efectos en el Ligamento Periodontal

En un diente avulsionado, las células de ligamento periodontal pueden ser danadas
mecanicamente y por deshidratacion (Shatz y cols., 1995). La infeccion bacteriana puede afectar
también los tejidos periodontales generando inflamacién y reabsorcion de tejidos duros (Nishioka
y cols., 1998). Si el periodo extraalveolar es menor a 1 hora, la reparacion parcial o completa del
LP es posible. Sin embargo, se puede esperar la muerte de todas las células del LP en un periodo
seco mayor a una hora; y ademas habra reabsorcion radicular progresiva (Andreasen y cols.,
1999).

IV. TRATAMIENTO Y CLINICA

El reimplante ha sido ampliamente aceptado como un medio efectivo de preservar el diente
avulsionado. Este consiste en la reposicion de un diente que se ha desprendido de su alveolo, ya
sea de una forma intencionada o accidental. Usualmente los dientes llegan a quedar firmes y
pueden volver a sus funciones dentro de unos meses (Gonda y cols., 1990) (Andreasen y cols.,
1999).

El destino a largo plazo de dientes reimplantados es aun impredecible, muchos son extraidos
después de un tiempo por presentar reabsorcion radicular severa. En la clinica la combinacion de
muchos factores pueden influir en el éxito o fracaso del diente reimplantado (Gonda y cols.,
1990). El prondstico de un diente avulsionado es dependiente en gran parte del estado de las
células periodontales al momento del reimplante En algunos casos los dientes reimplantados
pueden permanecer funcionales por décadas, mientras que en otros casos se pierden a semanas
del reimplante (Donaldson y Kinirons., 2001).

Cuando el diente avulsionado ha permanecido por un largo periodo fuera de su alveolo, la
indicacion del reimplante debe ser bien evaluada. En aquellos casos de individuos jovenes, en
donde existird un crecimiento alveolar considerable (7 — 13 afios de edad), el reimplante por lo
general no estd indicado debido a la anquilosis y subsecuente interferencia con el crecimiento
alveolar. En individuos mayores, donde el crecimiento alveolar es limitado, la reimplantacion se
puede realizar (Andreasen y cols., 1999).

En nifios, la combinacion de procesos reabsortivos lleva a la pérdida del diente anquilosado
dentro de 1 a 5 afios. En individuos mayores, la reabsorcion por reemplazo es significativamente



mas lenta y a menudo permite la funcioén dentaria por periodos de tiempo mayores (5 a 20 afios).
(Andreasen y cols., 1999). Segtin Barret y Kenny, 1997, la mayoria de los dientes que fracasan se
pierden dentro de los primeros 2 afios.

Para el paciente existen consecuencias estéticas, funcionales, sociales y psicoldgicas asociadas.
Ademas de implicancias econémicas (Donaldson y Kinirons., 2001).

EPIDEMIOLOGIA

De 400 dientes avulsionados y reimplantados, se observo reparacion del ligamento periodontal
sin ningln signo de reabsorcion inflamatoria en un 24% de los dientes. El 30% de los dientes fue
extraido posteriormente. Esto indica que el prondstico a largo plazo es bastante poco Optimo
(Andreasen y cols., 1995).

En un estudio de 84 dientes reimplantados de Donaldson y Kinirons., 2001, el 67.5% de los
dientes presento algun tipo de reabsorcion.

CICATRIZACION

La reparacion es un proceso complejo y es afectado por un gran niimero de factores, incluyendo
al paciente, la naturaleza del accidente, el manejo de la conservacion del diente y el reimplante y
el subsecuente tratamiento del diente (Kinirons y col., 1999).

Los eventos de reparacion incluyen revascularizacion de tejido isquémico o formacion de nuevo
tejido en el caso de pérdida de tejido. En ambos casos, la reparacion toma lugar con un
coordinado movimiento celular hacia el area traumatizada, donde parten macrofagos del frente
de reparacion, seguidos por células epiteliales y fibroblastos. Se forman anillos vasculares en el
estroma del tejido dominado por coldgeno inmaduro (Tipo III) y fibroblastos en proliferacion.
Estas células se encuentran sincronizadas por sefales quimicas liberadas por células involucradas
y por el tejido circundante. Este proceso parece avanzar en la pulpa y periodonto con una
velocidad de 0,5 mm/dia aproximadamente (Andreasen y cols., 1999).

La combinacion de tres factores puede llevar a complicaciones en la reparacion asi como a la
curacion del sitio danado.

- Eventual exposicion de tibulos dentinarios.

- Contenido de la pulpa, si se encuentra isquémico y estéril o necrético e infectado.

- Presencia de cementoblastos vitales adyacentes.

La reparaciéon normalmente resulta de la competicion y velocidad de respuesta entre los
fibroblastos del ligamento periodontal y los osteoblastos de la pared alveolar (Ma Ma y Sae-Lim.,
2003). Si los cementoblastos repueblan la superficie denudada, una matriz organica de
precemento previene el ataque de las células gigantes multinucleadas, impidiendo la reabsorcion
radicular (Trope y cols., 2002).



REABSORCION RADICULAR

En casos de avulsion con dafios severos al LP (como desecacion), aparece la respuesta reparativa
y pueden ocurrir secuelas que llevan a la reabsorcion radicular. Este proceso ocurre cuando se
pierde la capa protectora de cementoblastos y restos epiteliales de Malassez, que se encuentran a
lo largo de la superficie radicular, debido a eventos traumaticos. Cuando esta capa desaparece,
hay un acceso libre a los osteoclastos y macrofagos para remover el ligamento periodontal
dafiado y el cemento de la superficie radicular (Andreasen y cols., 1999).

En 400 dientes avulsionados y reimplantados, el tipo de reabsorcion radicular predominante fue
la anquilosis (61%) seguida por la reabsorcion inflamatoria (30%) y reabsorcion superficial
(4.5%). (Andreasen y cols., 1995). En un estudio de 84 dientes reimplantados de Kinirons y cols.,
1999, un 26.1% de los dientes presentd reabsorcion inflamatoria y un 47.6% anquilosis. De 84
dientes reimplantados, el 12,8% presentd reabsorcion inflamatoria y 54.7% reabsorcion por
reemplazo (Donaldson y Kinirons., 2001). Como se observa en diferentes estudios, la anquilosis
es la complicacion maés frecuente en los dientes reimplantados, seguido por la reabsorcion
inflamatoria.

La mayoria de los procesos reabsortivos son diagnosticados dentro de 6 a 12 meses, algunos
después de dos a tres afios (Andreasen y cols., 1995), (Gonda y cols., 1990). E incluso, aunque es
raro, se han diagnosticado nuevos procesos reabsortivos después de cinco y diez afios (Andreasen
y cols., 1995).

> Reabsorcion superficial

La reabsorcion superficial es asociada con dafio limitado al LP (Buttke y Trope, 2003). En caso
de dafo a la capa intima del LP, el sitio serd reabsorbido por macréfagos y osteoclastos,
resultando en una cavidad con forma cdéncava en la superficie radicular. Si esta cavidad no
expone tubulos dentinarios y la capa de cementoblastos adyacentes esta intacta, la cavidad
reabsorbida sera reparada por nuevo cemento y nueva insercion de fibras de Sharpey. Este LP es
normal y sigue el contorno del defecto (Andreasen y cols., 1999). En contraste con otros tipos de
reabsorcion, la reabsorcion superficial es auto-limitante y muestra reparacion con nuevo cemento
(Andreasen y Andreasen, 1994).

Diagnostico:
- Radiograficamente se observa una cavidad en la superficie radicular o acortamiento
apical, rodeado por un espacio normal del ligamento periodontal y lamina dura.
- Clinicamente el diente se encuentra normal.
- Generalmente es diagnosticada después de doce meses (Andreasen y cols., 1995).



> Reabsorcién inflamatoria

La reabsorcion inflamatoria es causada principalmente por la infeccion bacteriana (Nishioka y
cols., 1998). En el caso que la reabsorcion haya penetrado el cemento y expuesto tibulos
dentinarios, las toxinas bacterianas presentes en los tibulos dentinarios y/o en el conducto
infectado pueden ser transmitidas via tibulos expuestos al ligamento periodontal. Estos
resultados en continuacion al proceso osteoclastico y a la inflamacion asociada en el ligamento
periodontal, llevan a la reabsorcion de la lamina dura y del hueso adyacente. Este proceso
generalmente es progresivo mientras el conducto radicular se encuentre infectado. Si las bacterias
son eliminadas del conducto radicular y de los tibulos dentinarios con una terapia endodontica
adecuada, el proceso reabsortivo serd detenido y la cavidad reabsorbida serd rellenada con
cemento o hueso segun sea el tipo de tejido vital que se encuentre cercano al sitio de la
reabsorcion (ligamento periodontal o tejido derivado de hueso medular). (Andreasen y cols.,
1999).

Diagnostico:

- Radiograficamente se observan cavidades reabsortivas radiculares asociadas a zonas
radiolucidas en el hueso adyacente.

- Clinicamente el diente se encuentra sensible a la percusion, al percutir el tono es apagado, la
movilidad se encuentra aumentada y se puede encontrar extruido. La movilidad se mantiene hasta
que se detiene el proceso inflamatorio por medio de una terapia endodontica (Andreasen y cols.,
1999), (Andreasen y Andreasen, 1994).

- Usualmente es observada después de un mes. También puede ocurrir tardiamente, por la
reinfeccion del conducto radicular (Andreasen y cols., 1995). La reabsorcion inflamatoria tiene
un comienzo anterior a la reabsorcion por reemplazo (Donaldson y Kinirons., 2001).

La reabsorcion puede progresar rapidamente, la raiz entera se puede reabsorber dentro de unos
pocos meses. Este tipo de reabsorcion es bastante frecuente y agresiva después del reimplante en
pacientes entre 6 a 10 afios. La explicacion para ello es una posible combinacion de 2 factores;
los tubulos dentinarios anchos y /o la delgada capa protectora de cemento. En pacientes mayores,
el proceso de reabsorcion sigue un curso mas prolongado. (Andreasen y Andreasen, 1994).

> Reabsorcion por reemplazo (Anquilosis)

La reabsorcion por reemplazo, es causada por dafio al ligamento periodontal, y es una condicion
progresiva (Schatz y cols., 1995). Puede ser provocada por dafio mecanico extenso en los tejidos
periodontales, incluso en condiciones asépticas estrictas (Nishioka y cols., 1998).

En el caso de dafio extenso a la capa interna del LP, tendran lugar eventos de cicatrizacion en
competencia, desde de la pared alveolar creando hueso via células derivadas de hueso medular y
desde el LP adyacente a la superficie radicular creando cemento y fibras de Sharpey (Andreasen
y Andreasen, 1994).

Anquilosis Transitoria
En caso de dafo de tamafio moderado (I — 4 mm2) se formard anquilosis inicial que
posteriormente puede ser reabsorbida segun el estimulo funcional, esta se conoce como




anquilosis transitoria, en la cual existe una movilidad dentaria disminuida que luego vuelve a la
normalidad (Andreasen y cols., 1999), (Andreasen y cols., 1995). A la radiografia presenta areas
pequeiias en las cuales el espacio periodontal ha desaparecido. Se puede diagnosticar por el tono
de percusion alto. Esta anquilosis, por lo general desaparece dentro del afo, y el tono de
percusion vuelve a la normalidad (Andreasen y Andreasen, 1994).

En caso de dafio mayor (> a 4 mm2) se forma una anquilosis permanente. Esta se presenta
cuando el ligamento periodontal es removido antes del reimplante o por un desecado extensivo.
Se asume que el ligamento periodontal dafiado es repoblado por las células del hueso medular
adyacente, que tienen un potencial osteogénico y formaran anquilosis. (Andreasen y Andreasen,
1994). Esto implica que el diente pasa a formar parte integral del sistema de remodelacion Osea.
El proceso completo incluye reabsorcion osteocléstica dependiendo del proceso de remodelacion
del hueso cercano, de la hormona paratiroidea inductora de reabsorcion, de la remodelacion
segun la funcion y de la reabsorcion por la presencia bacteriana en el area gingival y/o en el
conducto radicular. Todos estos procesos son muy activos en los nifios, llevan a una infraoclusion
gradual y detienen el crecimiento del proceso alveolar (Andreasen y cols., 1999).

Diagnostico Reabsorcion por reemplazo:

- Radiograficamente existe pérdida del espacio periodontal normal y un continuo
reemplazo de sustancia radicular por hueso.

- Clinicamente la movilidad dentaria se encuentra disminuida. Ademas, se escucha un
sonido metéalico a la percusion, incluso sin tener la movilidad disminuida, y puede
presentar infraoclusion.

- Esla complicacion mas frecuente y la mas dificil de diagnosticar, puede ser diagnosticada
entre el primer y segundo mes. Los signos radiograficos no se presentan en todos los
casos y por lo general aparecen tardiamente (después de un afio), esto puede ser debido a
la posicién vestibular o lingual inicial de la anquilosis (Andreasen y cols., 1995).

Se debe recalcar que un diente reimplantado puede presentar simultineamente reabsorcion
inflamatoria y por reemplazo. Ademas, si la reabsorcion inflamatoria tiene las condiciones para
progresar ¢ incluir grandes areas de la superficie radicular, la anquilosis puede tomar lugar una
vez que la reabsorcion inflamatoria se ha detenido con terapia endodontica (Andreasen y
Andreasen, 1994).




V. VARIABLES EN EL PRONOSTICO Y TRATAMIENTO CLINICO

La probabilidad de la reparacion periodontal varia ampliamente por una combinacion de factores.
Los 4 factores que tienen mayor impacto en la reparacion del ligamento periodontal en orden
descendente de significancia son: estado de desarrollo radicular, duracion del periodo
extraalveolar seco, reimplantacion inmediata y duracion del periodo extraalveolar en un medio de
conservacion. Otros factores que influyen son: edad del paciente, tratamiento de superficie
radicular, tratamiento radicular interno, ferulizacion, antibioterapia y contaminacion. El sexo del
paciente, el tipo de diente y la presencia de fractura coronaria u désea no tienen relacion
significativa. (Andreasen y cols., 1995).

1. Variables relacionadas con el paciente
a. Desarrollo radicular
b. Edad

2. Variables relacionadas al accidente
a. Tiempo extraalveolar
b. Medios de conservacion
c. Contaminacion
d. Fractura 6sea o dental

3. Variables del tratamiento
a. Tratamiento radicular interno
b. Tratamiento de superficies radiculares
c. Tratamiento Antibidtico sistémico
d. Ferulizacion

1. Variables relacionadas con el paciente
a. Estado de desarrollo radicular

Se ha encontrado una gran importancia en el desarrollo radicular al estudiar las condiciones que
llevan a los dientes a la reparacion periodontal o a complicaciones tales como la reabsorcion
radicular (Andreasen y cols., 1995).

Los dientes con formacion radicular incompleta son mas afectados por la reabsorcion
inflamatoria, ademas tienen una mayor velocidad de reabsorcion y una menor cantidad de
sustancia dentaria para ser reabsorbida (Andreasen y cols., 1995). En los individuos jévenes los
tubulos dentinarios son mas anchos, asi los microorganismos entran facilmente al diente. Por
consiguiente, continuard un acelerado proceso de reabsorcion que puede acortar el periodo de
vida del diente y estimular el reemplazo 6seo. Esto se corrobora en un estudio de dientes
reimplantados de Gonda y cols., 1990, en el cual todos los dientes con formacion radicular
incompleta que fueron obturados presentaron reabsorcion radicular. Los dientes con apices
abiertos tuvieron una significativa disminucion de sobrevida comparado con los dientes maduros
(Barret y Kenny, 1997). La revascularizacion pulpar seria un factor importante en la



supervivencia de estos dientes, incluso cuando se reimplantan tardiamente (Ebeleseder y cols.,
1998).

Los dientes con formacion radicular completa y foramen apical cerrado tienen una menor tasa de
reparacion periodontal, ademas son afectados mayormente por anquilosis Los dientes maduros
tienen una capa gruesa de ligamento periodontal, por lo que son més resistentes a la desecacion
(Andreasen y cols., 1995).

b. Edad

Ebeleseder y col., 1998, evaluaron 103 dientes permanentes avulsionados reimplantados en
grupos con edades diferentes, con un seguimiento de 2.5 afios en promedio.

La reabsorcion por reemplazo fue encontrada en mayor cantidad en los grupos de dientes
inmaduros y adolescentes que en el grupo adulto. Se sugiere que en pacientes en crecimiento, los
dientes anquil6ticos se perderan a mas tardar en 5-7 afnos. En adultos, la lenta progresion de la
reabsorcion por reemplazo y la ausencia de infraposicion favorecen el pronostico. La inhibicion
de crecimiento alveolar fue mayor en el grupo mas joven, luego en el adolescente.

Andersson y cols., 1989, realizaron un seguimiento de casos, en donde observaron la progresion
de la reabsorcion radicular después del reimplante de dientes expuestos a periodos extraorales
prolongados. Se encontr6 una estrecha relacion entre la tasa de reabsorcion radicular y la edad del
paciente al momento del trauma. El grupo mas joven del estudio (edades entre 8 — 16 afios) tuvo
un mayor indice de reabsorcién en comparacion con el grupo mayor (edades de 17 a 39 anos). El
peak de reabsorcion del grupo joven fue a los 4 afos, y estos dientes se reabsorbian como
promedio dentro de 3 a 7 afos. En el grupo mayor en cambio, estos dientes pueden permanecer
funcionales por décadas e incluso toda la vida.

Barret y Kenny, 1997, estudiaron un grupo de nifios con dientes avulsionados y reimplantados
tardiamente. Realizaron un seguimiento de los casos por 3 afios en promedio para estudiar las
variables que influian en la sobrevida de estos dientes. Existe una tendencia a mejorar la
sobrevida en dientes reimplantados en nifios mayores de 11 afios en el momento del reimplante.
Esto coincide con el estudio de Andersson y cols., 1989.

Cuando la anquilosis afecta a un diente reimplantado de un nifio con crecimiento incompleto, el
diente toma una posicion de infraoclusion mientras el hueso alveolar crece, en estos casos se
recomienda la extraccion (Barret y Kenny, 1997). Los dientes maduros con ligamento periodontal
necrotico de niflos prepuberes parecen tener el peor prondstico. Segin Ebeleseder y cols., 1998,
todos los dientes con ligamento periodontal necrotico deberan ser extraidos o se perderan dentro
de 3 a 10 afios.

Se sugiere que el reimplante dentario en nifios y adolescentes debe ser considerado como una
solucion temporal. En estos pacientes, el beneficio es principalmente el tiempo ganado para
establecer un plan de tratamiento 6ptimo, en adultos puede ayudar a mantener la anatomia
alveolar y la simetria. (Ebeleseder y cols., 1998).
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2. Variables relacionadas al accidente
a. Tiempo extraoral

El reimplante inmediato es un importante factor para permitir la reparacion del ligamento
periodontal (Andreasen y cols., 1995). En estas condiciones, la membrana periodontal se
mantiene vital (Hammarstrom y cols., 1989) y se reducen las fuentes de contaminacion bacteriana
durante el periodo extraalveolar (Schatz y cols., 1995), favoreciendo el pronostico del diente
reimplantado.

El tiempo total extraoral del diente puede estar compuesto por un tiempo extraoral seco y/o un
tiempo extraoral humedo. El tiempo seco es el mas crucial (Donaldson y Kinirons., 2001).

Wong y cols., 2002, obtienen resultados que promueven el reimplante inmediato. La reparacion
periodontal en dientes reimplantados de inmediato en comparacion con dientes reimplantados en
1 hora es significativamente mayor (98,88% v/s 16,58%). (Ma Ma y Sae-Lim., 2003).

Hammarstrom y cols., 1989, realizaron un estudio en monos sobre la iniciacion y progresion de
la anquilosis dentoalveolar en dientes reimplantados con diferentes periodos extraalveolares. En
los dientes reimplantados a los 15 minutos, el drea anquilosada no aument6 con el tiempo, y la
membrana periodontal fue reestablecida, separando la superficie radicular de hueso alveolar. En
los dientes reimplantados a la hora, el area de anquilosis inicial aument6 con el tiempo,
reemplazando la membrana periodontal, la dentina y el cemento por hueso.

Schatz y cols., 1995, realizaron un estudio retrospectivo clinico y radiologico de dientes
reimplantados, compararon dientes reimplantados después de periodos extraalveolares himedos
cortos con periodos prolongados. Se observo una alta tasa de reparacion periodontal en los
dientes reimplantados dentro de 1 hora (66,7%), mientras que los dientes reimplantados después
de 3 horas demostraron un alto porcentaje (83,3%) de reabsorcion inflamatoria y anquilosis.

Gilinday y cols., 1995, observaron en un microscopio electrénico de barrido la reabsorcion
radicular de dientes con diferentes tiempos extraorales humedos. Los dientes reimplantados a los
30 minutos presentaron la menor reabsorcion, solo algunas zonas de reabsorcion superficial, pero
no en la zona apical. En el grupo reimplantado después de 120 minutos se observaron areas con
reabsorcion extensa, bastante pronunciadas en el sector apical.

Segtin Donaldson y Kinirons., 2001, en dientes reimplantados con tiempo extraoral seco mayor a
15 minutos, la reabsorcidon radicular comienza mas tempranamente, por lo que este lapso se
considera critico. A medida que aumenta el periodo extraalveolar seco, disminuye la reparacion
periodontal, y aumenta la incidencia de reabsorcion radicular. Ya que en un periodo extraoral
prolongado existe un mayor dafio a la membrana periodontal (Gonda y cols., 1990, Andreasen y
cols., 1995). A los 30 minutos hay una perdida significativa de células vitales. Y el tiempo
limite para la reparacion es de 75 minutos (Andreasen y cols., 1995). Dientes reimplantados en 1
hora presentaran extensas areas de anquilosis y reabsorcion inflamatoria asociada (Wong y cols.,
2002,, Hammarstrdom y cols., 1989). También se ha visto un aumento de la reabsorcion
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inflamatoria en dientes con periodos extraalveolares secos prolongados o tiempos largos de
demora total antes del reimplante (Kinirons y cols., 1999).

b. Medios de conservacion

El reimplante de un diente avulsionado debe realizarse lo mas rapido posible para asegurar una
buena reparacion periodontal. Cuando esto no es posible y el diente es reimplantado después de
un periodo extraoral seco, la estimulacion inflamatoria provocada por los detritus del accidente y
por la muerte de las células del ligamento periodontal, provocan inflamacion y reabsorcion
radicular (Pettiette y cols., 1997).

Teéricamente, al embeber el diente desecado en un medio enriquecido, permitiria lavar los
detritus y células muertas, y podria revitalizar las células sobrevivientes antes del reimplante. Asi,
las células con el potencial de producir una nueva union podrian repoblar la superficie denudada
antes que las células productoras de hueso. Con esto se disminuiria la incidencia de severidad de
la reabsorcion por reemplazo (Pettiette y cols., 1997).

El medio de conservacion de un diente avulsionado antes del reimplante ha demostrado afectar el
pronodstico a largo plazo (Buttke y Trope, 2003). El tiempo en un medio de conservacion
adecuado, disminuira el riesgo de un comienzo temprano de reabsorcion radicular (Donaldson y
Kinirons., 2001). Cuando se combina un periodo extraalveolar seco y himedo, existe una menor
tasa de reparacion (Andreasen y cols., 1995).

El medio de conservacion debe ser Optimo para poder preservar la viabilidad, capacidad
mitogénica y clonogénica del ligamento periodontal lesionado y sus progenitores. Esto es
esencial para una rapida repoblacion de la superficie radicular denudada por fibroblastos del
ligamento periodontal y para prevenir el ataque de osteoclastos en esta area (Ashkenazi y col.,
1999).

Pettiette y cols., 1997 realizaron un estudio experimental de reparacion periodontal en dientes
extraidos y reimplantados de perros. Los dientes estuvieron expuestos a periodos extraorales
secos de 30, 45 y 60 minutos, y fueron conservados en diferentes medios (Soluciéon Balanceada
de Hanks (HBBS), Viaspan, Medio Condicionado) por 30 minutos antes de reimplante,
posteriormente fueron evaluados histologicamente. Se concluyd que cuando han pasado 30
minutos de tiempo extraoral seco el diente debe ser reimplantado inmediatamente, ya que la
posterior inmersion por 30 minutos en un medio de conservaciéon no beneficiaba la reparacion
periodontal. En tiempos extraorales secos de 45 y 60 minutos, se observo que la inmersion en
Viaspan por 30 minutos incrementaba la reparacion, igualando estadisticamente al grupo
reimplantado inmediatamente.

En un de estudio de Ashkenazi y cols., 1999, se analizaron in vitro la viabilidad, la capacidad
mitogénica y clonogénica de células del ligamento periodontal después de ser conservadas en
seis medios diferentes (Leche descremada, Medio de cultivo & MEM, HBSS, Viaspan y un
Medio Condicionado con factores de crecimiento). La efectividad de estos se midi6 a las 2, 8 y
24 horas. Los medios mas efectivos en preservar la viabilidad, la capacidad mitogénica y
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clonogénica fueron la leche y HBSS, hasta las 24 horas a 4°C. Se observd que existia una
reduccion estadistica significante de la viabilidad, capacidad mitogénica y clonogénica de las
células en casi todos los medios testeados después de las 24 horas de incubacion.

El periodo extraalveolar puede utilizarse no solo para preservar las células del ligamento
periodontal, sino también para estimular su crecimiento mediante la adicion de factores de
crecimiento a los medios de conservacion. (Ashkenazi y cols., 2001). Basandose en este supuesto
Ashkenazi y cols., 2001, realizaron un estudio in vitro de la viabilidad, capacidad mitogénica y
clonogénica de los fibroblastos del ligamento periodontal después de ser conservados en cuatro
medios suplementados con factores de crecimiento. Se observo que los efectos de los factores de
crecimiento sobre la capacidad mitogénica y clonogénica eran significativos solo después de 24
horas de conservacion a 24°C, y los medios mas efectivos para mantener las funciones después de
este tiempo eran HBSS y &MEM suplementados con factores de crecimiento. Para periodos
cortos de conservacion (2 y 8 horas), HBSS y &MEM sin factores de crecimiento eran
preferibles.

El éxito de un reimplante puede mejorar con la conservacién en un medio que contenga uno o
mas antioxidantes al impedir el dafio oxidativo. El Viaspan contiene glutation, ayudando asi a
mantener la viabilidad celular al limitar el dafio oxidativo. Se piensa que la adicion de un
antioxidante a HBSS puede hacerlo mas efectivo para la conservacion de dientes avulsionados.
Buttke y Trope, 2003, investigaron si el prondstico de dientes reimplantados de perro mejoraba
con la adicion de catalasa (enzima antioxidante) a los medios de conservacion. El medio mas
efectivo fue Viaspan con catalasa, luego Viaspan, HBSS con catalasa y HBSS. Los resultados
sugieren que niveles bajos de peroxido de hidrégeno en medios de conservacion para dientes
avulsionados pueden afectar adversamente las células del ligamento periodontal, por lo que
medios que contienen actividad antioxidante tendran menor reabsorcion por reemplazo.

Medios de conservacion importantes

HBBS: pH 7 app, osmolaridad 270-290mOsm/I.
Es un medio relativamente econdmico, y tiene una vida media de 2 afios a temperatura ambiente
(Pettiette y cols., 1997). Segun los estudios es uno de los mejores medios de conservacion.

Viaspan: pH 7.4 app, osmolaridad 320 mOsm/I
Seglin los estudios es uno de los mejores medios, comparable con HBBS. Pero su alto precio, su

corta vida util (pocos meses) y su dificil acceso, reducen su valor como medio de conservacion
(Ashkenazi y cols., 2001), (Buttke y Trope, 2003).

Leche: es un medio muy apropiado y generalmente se encuentra disponible. Sus favorables
condiciones probablemente se deben a que la leche contiene sustancias nutritivas, como
aminodcidos, carbohidratos y vitaminas. Ademas la leche que se comercializa es pasteurizada, lo
que inactivaria enzimas que podrian ser dafiinas para las células del ligamento periodontal
(Ashkenazi y cols., 1999). Su osmolaridad es favorable. Ausencia de bacterias.
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Saliva y suero: no se han encontrado diferencias entre ellos. El diente no debe permanecer por
mas de 20 minutos en estos medios, ya que que disminuye la reparacion periodontal (Andreasen
y cols., 1995).

Medios no indicados:

Agua: conservacion por mds de 20 minutos lleva a un decremento significativo de reparacion
periodontal (Andreasen y cols., 1995). El agua, al ser hipotonica atrae el contenido celular hacia
fuera, destruyendo la membrana celular y dejando al ligamento periodontal en malas condiciones.

Hielo y suero casero: todos los dientes en estos medios mostraron reabsorcion. El alcohol y
soluciones esterilizantes tienen un efecto citotoxico, por lo que se encuentran totalmente
contraindicadas (Andreasen y cols., 1995).

¢. Contaminacion

La contaminacion bacteriana durante el periodo extraalveolar es critica (Shatz y cols., 1995). Es
un factor que disminuira la reparacion periodontal en los dientes reimplantados (Andreasen y
cols., 1995). Por este motivo, antes del reimplante el diente debe ser manipulado lo menos
posible, evitando el contacto con el area radicular (Kinirons y col., 1999). Ademas, la limpieza de
la superficie radicular debe ser solo un breve enjuague en agua o suero para limpiar detritus
(Andreasen y cols., 1995),(Trope, 2002). El coagulo de sangre formado antes del reimplante
provee de sustrato y espacio a las bacterias para llegar a la superficie radicular, continuando o
exacerbando la respuesta inflamatoria (Bryson y cols., 2002). Por esto, el alveolo también debe
ser lavado suavemente con suero hasta que esté libre de detritus y del coagulo (Trope, 2002).
Dientes reimplantados con contaminacion visible exhibieron una aparicion de la reabsorcion mas
rapida. (Donaldson y Kinirons., 2001).

El periodo extraalveolar y las condiciones de conservacion pueden no ser criticos per se, pero
pueden ser factores decisivos para la contaminacion de la superficie radicular y los tejidos
pulpares. (Shatz y col., 1995).

d. Fractura osea o dental

El tipo y grado de dafio en el hueso alveolar podria influir en el desarrollo de reabsorcion
radicular. Se ha observado reabsorcion radicular en casos de dafio moderado a severo del hueso
alveolar. (Gonda y cols., 1990). Se observo un comienzo mas rapido de la reabsorcion radicular
en dientes con fracturas coronarias o del hueso (Donaldson y Kinirons., 2001).
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3. Variables del tratamiento
a. Tratamientos radiculares internos

Los tubulos dentinarios expuestos permiten la difusion de medicamentos desde el espacio
canalicular a la superficie radicular. Asi, los medicamentos intracanales pueden ejercer efectos en
el ligamento periodontal, lo que puede ser beneficioso o dafiino dependiendo de las acciones
farmacologicas (Thong y cols., 2001).

La reabsorcion inflamatoria estd relacionada con la infeccion pulpar y puede ser efectivamente
prevenida o detenida con la extirpacion pulpar seguida de un correcto tratamiento endodontico.
El inicio de la terapia endodontica debe realizarse tempranamente (dentro de los 10-14 dias), ya
que cuando se realiza después de 20-21 dias, existe una mayor frecuencia de reabsorcion
inflamatoria. (Andersson y cols., 1989),( Kinirons y cols., 1999).

En un estudio de Trope y cols., 1992, se examind histoldégicamente la reparacion de dafio
intencional en superficies radiculares de dientes reimplantados, con conductos radiculares
infectados o estériles y con terapia de hidroxido de calcio de corta o larga duracion. En los
dientes reimplantados con tratamiento endodontico previo (sin infeccion), toda el area denudada,
fue cubierta por una capa de nuevo cemento. En cambio, en los dientes reimplantados sin
tratamiento endodontico (control positivo), ningiin diente mostré deposicion de nuevo cemento
en las superficies denudadas, se observo tejido inflamatorio y odontoclastos. Esto confirma que la
presencia de bacterias en el conducto radicular impide la reparacion de defectos de reabsorcion y
sostiene la inflamacion en el ligamento periodontal.

En los dientes infectados tratados con terapia de hidroxido de calcio de corta y larga duracion,
existieron mas defectos de reabsorcion en la zona denudada. En la mayoria de los dientes se
observo deposicion de nuevo cemento, en otros se observd reabsorcion superficial detenida.
Segun lo observado, ambas terapias (corta y larga de hidroxido de calcio), resultaron en patrones
de reparacion similares cuando el tratamiento es iniciado a los 14 dias después del reimplante de
los dientes.

Gregoriou y cols., 1994, en un estudio histologico relacionaron el momento en que se instaura la
terapia de hidroxido de calcio con la reabsorcion radicular en dientes reimplantados. La
pulpectomia y el relleno con hidroxido de calcio fueron realizadas a los 4, 9, 14 y 18 dias después
del reimplante.

Se encontrd que los dientes que habian sido despulpados y rellenados con hidroxido de calcio
extraoralmente tenian mayor reabsorcion superficial que el resto de los grupos. Los dientes con
pulpectomia extraoral sin relleno de hidroxido de calcio tuvieron mayor reabsorcion por
reemplazo e inflamatoria activa.

No hubo diferencias estadisticamente significativas entre los grupos que recibieron terapia a los
4,9, 14 y 18 dias, aunque el grupo con menor reabsorcion fue el que recibio terapia a los 18 dias.

La aplicacion temprana de hidréxido de calcio impide la colonizacion bacteriana, previniendo la
reabsorcion inflamatoria. Esto se atribuye al pH alcalino del hidréxido de calcio que provoca la
lisis bacteriana, pero este pH también puede provocar necrosis de células periodontales



15

reparativas, causando anquilosis (Gregoriou y col., 1994). En la clinica la pulpectomia se realiza
a los 7 — 14 dias y la posterior terapia con hidréxido de calcio por 1 semana seria suficiente para
desinfectar el conducto y eliminar el agente etiologico de la reabsorcion inflamatoria, asi se
disminuye el riesgo de anquilosis, pero sin aumentar la reabsorcion inflamatoria (Trope y cols.,
1992).

El hidréxido de calcio es usado como un agente antibacteriano, pero no proporciona un efecto
directo anti-inflamatorio que contrarreste el proceso inflamatorio de la superficie radicular.
Eliminando esta inflamacion inicial, se podria aumentar la probabilidad de la proliferacion de
células del ligamento periodontal, diferenciacion y conservacion de la capa de cemento. Con este
proposito se origind Ledermix, una pasta compuesta por un corticoide altamente activo, que
disminuye la respuesta inflamatoria e inhibe la actividad clastica, y tetraciclina, conocida por sus
propiedades antireabsortivas. El producto tiene una liberacion inicial rapida, seguida por una
liberacion constante mas lenta, y es capaz de difundirse a través de los tiibulos dentinarios hasta
la superficie radicular (Bryson y cols., 2002), (Seong Wong y Sae-Lim, 2002).

Se han realizado estudios para comprobar su efectividad. Wong y Sae-Lim, 2002, evaluaron
histologicamente el efecto de Ledermix al ser colocado en el conducto de dientes reimplantados
en una hora. El grupo tratado con Ledermix mostr6 un mayor porcentaje de reparacion
periodontal (35,46%) en comparacion con el grupo sin Ledermix (16,58%). Pero no existieron
diferencias entre ellos en la incidencia de reabsorcion inflamatoria y por reemplazo.

Bryson y cols., 2002, realizaron un estudio similar, observaron el efecto de Ledermix en la
reparacion de dientes reimplantados después de periodos extraalveolares secos. Los dientes
tratados con Ledermix presentaron un mayor porcentaje de reparacion periodontal (59%) en
comparacion con el grupo tratado con hidroxido de calcio (14%), y un menor porcentaje de
reabsorcion radicular (41% v/s 86%). La estructura radicular remanente también fue mayor en el
grupo tratado con Ledermix.

Thong y cols., 2001, compararon mediante evaluacion histomorfométrica el efecto de hidroxido
de calcio y Ledermix en dientes de mono reimplantados con un tiempo extraoral seco de 15
minutos. La duracién de la medicacion fue de ocho semanas. El grupo tratado con Ledermix
presentd menor reabsorcion por reemplazo y mayor reparacion periodontal que el grupo tratado
con hidréxido de calcio, las diferencias aunque fueron leves, resultaron significativas.

Un material que bloquee la actividad celular clastica, como Ledermix seria beneficioso durante la
fase reparativa inicial. Luego, cuando disminuya el estimulo inflamatorio, podria introducirse
Hidroxido de Calcio en el canal para mantener el conducto libre de bacterias mientras la
reparacion progresa (Bryson y cols., 2002).

Avulsion con tratamiento endoddntico previo:
Segun los resultados del estudio de Trope y cols., 1992, se sugiere que cuando el tratamiento
endodontico es adecuado podria mantenerse y no seria necesaria una nueva terapia endodontica.
Un periodo de observacion de 6 meses, con radiografias cada mes, seria prudente para descartar
posible infeccion. Al primer signo de reabsorcion inflamatoria, la gutapercha debe ser removida y
seguir una terapia para esterilizar el conducto.
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b. Tratamiento de superficies radiculares

El importante rol del EMDOGAIN (matriz derivada de esmalte) en el desarrollo de cemento
embrionario acelular ha llevado al desarrollo de un nuevas herramientas bioldgicas para
promover la reparacion periodontal. La aplicacion de esta matriz sobre la superficie radicular de
dientes reimplantados podria promover la reparacion de estas superficies dafiadas, con ligamento
periodontal en lugar de hueso (Khalid y col., 2001).

Se realiz6 un estudio histoloégico (Khalid y cols., 2001) para determinar el efecto del
EMDOGAIN sobre la reparacion periodontal después del reimplante tardio de incisivos de perros
Beagle. Los grupos con EMDOGAIN mostraron una mayor incidencia de reparaciéon del
ligamento periodontal, incluso los dientes que presentaron reabsorcion inflamatoria llegaron a ser
reparados.

Si las bacterias fueran eliminadas de la superficie radicular antes del reimplante y después su
paso por el conducto hacia el ligamento periodontal fuera impedido, se podria esperar una
reparacion mads favorable. La minociclina es un antibidtico derivado de la tetraciclina que se
administra localmente. Se ha demostrado que su actividad antibacteriana y accién anti-
inflamatoria pueden disminuir los procesos reabsortivos radiculares. Este es un producto de
liberacion sostenida que puede entregar concentraciones de minociclina que exceden la
concentraciéon minima inhibitoria de muchos patdgenos, incluso después de 14 dias, siendo ideal
para la aplicacion en dientes avulsionados antes del reimplante (Bryson y cols., 2003).

Bryson y cols., 2003, realizaron un estudio sobre el efecto de minociclina en dientes de perro
reimplantados después un periodo seco de 1 hora. En la evaluacion histologica, las raices con o
sin minociclina no mostraron diferencias significativas en la masa radicular remanente o en el
porcentaje de reparacion favorable. Segun este estudio, el uso de minociclina no estd
recomendado actualmente para la prevencidon o disminucion de la reabsorcion radicular externa
post avulsion.

Ma Ma y Sae-Lim., 2003, evaluaron histologicamente el efecto de minociclina aplicada
topicamente en reabsorcion por reemplazo en dientes de mono. Los dientes tuvieron un periodo
seco de 1 hora y antes del reimplante fueron sumergidos en minociclina por 5 minutos. La
aplicacion topica de minociclina en la superficie radicular parece tener una reparacion
periodontal ligeramente mayor que el grupo sin minociclina (32.46% v/s 16.58%). Pero la
diferencia no fue estadisticamente significativa. La reabsorcion por reemplazo fue de un 65.07%
en el grupo tratado con minociclina y un 71,18% en el grupo control.

Los resultados a largo plazo de un diente avulsionado se deben, en parte, a la respuesta
inflamatoria inicial que se desarrolla inmediatamente después del reimplante. Al minimizar esta
respuesta, se mejoraria el pronostico del diente. Los glucocorticoides son utiles para reducir la
respuesta inflamatoria inicial después del dafio al ligamento periodontal y asi facilitar la
reparacion por los cementoblastos, en lugar de células derivadas de hueso (Sae-Lim y cols.,
1998). Sae-Lim y cols., 1998, evaluaron histolégicamente el efecto de dexametasona en la
reabsorcion radicular de dientes de perro reimplantados. Los dientes fueron conservados en
Viaspan por 48 horas, a un grupo se le agregd dexametasona y al otro se le administro
dexametasona sistémica. Al compararlos se encontraron diferencias significativas para la
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reparacion periodontal (85% v/s 67%) y reabsorcion inflamatoria (13% v/s 28%) que favorecian
al grupo con dexametasona local, por lo que su uso topico estd indicado para mejorar la
reparacion y disminuir las complicaciones de reabsorcion.

Cuando las condiciones de conservacion de un diente avulsionado no son las 6ptimas, y el
reemplazo Oseo parece inevitable, existen tratamientos para endentecer o inhibir la reabsorcion
radicular. Los tratamientos se han enfocado en el uso de fluoruros y antibidticos, pero no se ha
tomado en cuenta el rol de los osteoclastos en la reabsorcion radicular. La posibilidad de inhibir
los osteoclastos puede incrementar la probabilidad de la proliferacion celular de ligamento
periodontal, y la diferenciacion y mantencion de la capa de cemento. El Alendronato es un
biofosfonato de tercera generacion que ha demostrado tener una actividad inhibitoria sobre los
osteoclastos (Levin y cols., 2001).

Se evaluaron histologicamente dientes de perro con tiempos extraorales secos prolongados que
fueron colocados en una solucion de HBSS con Alendronato por 5 minutos y luego fueron
reimplantados. Las raices tratadas con Alendronato presentaron reparacion periodontal
significativamente mayor (29%) que las raices no tratadas (11%). Ademads el grupo con
Alendronato conservd un mayor porcentaje de masa radicular (70%) en comparacién con el
grupo sin Alendronato (45%). La adicion de 1 mM a la solucién de HBBS resulté en un claro

beneficio en el incremento del nimero de superficies reparadas con cemento (Levin y cols.,
2001).

La permeabilidad de la dentina radicular podria verse afectada con rayos laser, con la
consiguiente recristalizacion. El laser Nd:YAG ha sido el aplicado mas frecuentemente en la
dentina, y se ha sugerido su uso previo al reimplante dentario para evitar la reabsorcion
inflamatoria. Friedman y cols., 1998, examinaron la susceptibilidad de superficies radiculares
irradiadas con laser Nd:YAD a la reabsorcion inflamatoria. Dientes reimplantados de perro
fueron analizados al microscopio Optico. No se observaron diferencias entre las superficies
irradiadas con laser y las no irradiadas. Asi la aplicacion del laser Nd:YAG en las superficies
radiculares de dientes reimplantados no se justifica.

c. Tratamiento Antibiotico Sistémico

En dafios periodontales severos, las células necréticas del ligamento periodontal y/o la
contaminacion bacteriana de la superficie radicular o del alveolo, llevardn a una respuesta
inflamatoria con reabsorcion radicular, y reabsorcion por reemplazo después de los sucesos
iniciales inflamatorios. Para eliminar este foco infeccioso y reducir la reabsorcion radicular,
actualmente se utiliza una terapia antibidtica inmediatamente después del reimplante por 7 dias
(Sae-Lim y cols., 1998).

En un estudio en monos de Hammarstrom y cols., 1989, la terapia antibidtica redujo la
inflamacién inicial en la membrana periodontal y la reabsorcién inflamatoria en dientes con
tiempos extraalveolares secos de 15 minutos y 1 hora. Se observé que en los dientes con
tratamiento antibiotico, la anquilosis no era precedida por reabsorcion inflamatoria, a diferencia
de los dientes que no la recibieron. El tratamiento antibiotico sélo puede retrasar, no prevenir la
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reabsorcion radicular asociada con anquilosis. Esto concuerda con un estudio de 400 dientes
reimplantados (Andreassen y cols., 1995), en donde los dientes tratados con antibioterapia
mostraron una reduccion de la extension de reabsorcion, pero no una disminuciéon en la
incidencia de anquilosis.

Se sabe que la familia de las tetraciclinas tiene propiedades anti-reabsortivas ademas de sus
acciones antimicrobianas. Para comprobarlo, Sae-Lim y cols., 1998a, realizaron un estudio sobre
el efecto de la tetraciclina usada sistémicamente en la reabsorcion de dientes de perro desecados y
reimplantados. Al realizar el andlisis histologico se observd que no hubo mayores diferencias en
la reparacion del grupo control y el grupo tratado con amoxicilina, en cambio, en el grupo
tratado con tetraciclina se encontré un mayor nimero de dientes con reparacion total.

Estos mismos autores (Sae-Lim y cols., 1998b) quisieron comparar el efecto de la tetraciclina y
de la amoxicilina en limitar la reabsorcion inflamatoria secundaria a infeccion pulpar. Cuando se
compararon los grupos histologicamente, el de tetraciclina presentd un mayor porcentaje de
reparacion y menor porcentaje de reabsorcion inflamatoria, aunque no estadisticamente
significativo, por lo que sus propiedades antimicrobianas serian similares.

El uso de tetraciclina sistémica puede ser utilizada para la prevencion de reabsorcidon por
reemplazo. Al enlentecer la actividad osteoclastica, permite dar mayor tiempo para la reparacion
de los cementoblastos y células sobrevivientes del ligamento periodontal. Como ha demostrado
tener propiedades anti-reabsortivas y ademads sus propiedades antimicrobianas son comparables
con la amoxicilina, debe ser considerada como una alternativa en la terapia del reimplante (Sae-
Lim y cols., 1998).

d. Ferulizacion

Segun Andreassen y cols., 1995, férulas por periodos cortos y con cierta flexibilidad, disminuyen
la anquilosis. En cambio, la ferulizacion por periodos mayores a 6 semanas y/o excesivamente
rigida llevara a anquilosis (Giinday y cols., 1995). Esto concuerda el estudio de Kinirons y col.,
1999, donde observaron que dientes ferulizados por mas de 10 dias presentaron mayor
reabsorcion y anquilosis, por lo que se concluye que la ferulizacion no debe mantenerse mas alla
de este periodo.

Segiin Khalid y cols., 2001, al comparar dientes ferulizados por una semana y dientes no
ferulizados, no encontraronron diferencias significativas en la incidencia de reabsorcion
radicular. Por lo que la ferulizacion por una semana es recomendada para evitar la perdida del
diente que puede ocurrir en ese periodo.

Ademas de ser semi-rigida para permitir movimiento del diente, la férula no debe tener memoria,
no debe afectar la encia y debe permitir al paciente mantener una buena higiene (Trope, 2002).
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VI. HISTOPATOLOGIA DE LA REABSORCION RADICULAR
Reparacion periodontal y Reabsorcion superficial

Andreasen y cols., 1999, describen los tiempos de la reabsorcion radicular después de reimplante
de incisivos en monos. Inmediatamente después del reimplante, se forma un coagulo entre las
partes dafiadas del ligamento periodontal. La proliferacion de células de tejido conectivo ocurre
tempranamente, después de 3 a 4 dias se cierra el espacio del ligamento periodontal por un tejido
conectivo joven. A la semana, el epitelio se reinserta a la union amelocementaria (por eso es tan
importante limitar la infeccion gingival) y se pueden observar los primeros osteoclastos a lo largo
de la superficie. A las 2 semanas el ligamento periodontal se encuentra reparado y las fibras de
colageno es extienden de la superficie radicular al hueso alveolar (Andreasen y cols., 1999).

Miyashin y cols., 1991, observaron al microscopio Optico las reacciones de los tejidos después de
luxacion experimental en dientes de rata inmaduros. La mayor cantidad de osteoclastos se
encontrd el tercer dia después del trauma. Apareci6 reabsorcion radicular superficial entre 5 a 7
dias después del trauma, en algunos dientes limitada al cemento y en otros llegaba hasta la
dentina. A los 14 dias la mayoria de los tejidos periodontales parecen recuperados, excepto la
zona de reabsorcion radicular. A los 42 dias aparece cemento en la superficie reabsorbida, y a los
56 dias esta se encuentra casi cubierta por cemento.

La reabsorcion superficial se caracteriza por presentar areas localizadas a lo largo de la superficie
radicular que muestran zonas reparadas con nuevo cemento. Esto representaria un dafio a areas
localizadas del ligamento periodontal o del cemento, las cuales han sido reparadas por células
derivadas del ligamento periodontal. La mayoria de las reabsorciones tipo laguna son
superficiales y son confinadas al cemento. La reparacion también puede ocurrir en casos de
cavidades mas profundas, pero sin la restauracion del contorno de la raiz (Andreasen y cols.,
1999).

Histologia Reabsorcion Inflamatoria

Patogénesis de la reabsorcion inflamatoria: (Andreasen y cols., 1999)

- Dafio menor al ligamento periodontal y/o al cemento por el trauma o contaminacion con
bacterias induce a la formacion de cavidades reabsortivas pequefias en la superficie
radicular, presumiblemente de la misma forma que en la reabsorcion superficial.

- Si estas cavidades reabsortivas exponen tibulos dentinarios y el conducto radicular
contiene tejido necrotico infectado, las toxinas de estas areas penetraran a través de los
tubulos dentinarios hasta el tejido periodontal lateral y se provoca una respuesta
inflamatoria. Esto intensificara el proceso de reabsorcion, el cual avanzar’a alrededor del
conducto radicular.

Pettini y Pettini en 1998 observaron patrones de reabsorcion inflamatoria de dientes
reimplantados al microscopio electronico de barrido:
- Excavaciones grandes y profundas a lo largo de la superficie radicular, continuas a un
defecto dseo.
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- Elementos bacterianos fueron hallados en el fondo de las areas erosionadas, en tibulos
dentinarios, y tanto fuera como dentro de la superficie radicular.

- También se observaron osteoclastos en areas reabsorbidas.

- Tubulos dentinarios y dentina residual intertubular en el fondo de las superficies
reabsorbidas.

- Severa descalcificacion principalmente en la dentina intertubular, y menor en la dentina
peritubular.

- Margen apical irregular.

La inflamacion es estimulada por la pulpa necrética residual o por infiltracion bacteriana del
canal sellado. Este tipo de reabsorcion se caracteriza por cavidades reabsortivas en forma de bowl
en cemento y dentina asociadas a cambios inflamatorios en el tejido periodontal adyacente. La
reaccion inflamatoria en el periodonto consiste en tejido de granulacion con numerosos linfocitos,
células plasmaticas y leucocitos polimorfonucleares. Adyacente a estas areas, la superficie
radicular experimenta una reabsorcion intensa con numerosas cavidades tipo laguna y
osteoclastos (Andreasen y cols., 1999), (Pettini y Pettini, 1998)

Nishioka y col., 1998, evaluaron la influencia de infeccion bacteriana en los tejidos periodontales
de ratas. En las ratas convencionales se detectd reabsorcion inflamatoria tipica, en cambio en las
ratas libres de gérmenes se encontr6 una alta incidencia de anquilosis.

El estudio corrobora el concepto que la infeccion bacteriana es la mayor causa de complicaciones
en la reparacion de un diente reimplantado, como necrosis pulpar y reabsorcion inflamatoria. El
control optimo de la infeccién bacteriana es critico, y ademds se encuentra asociado a la
diversidad en la respuesta reparativa de un diente reimplantado.

Histologia de reabsorcion por reemplazo

Patrones de reabsorcion por reemplazo: (Pettini y Pettini, 1998)

- Zonas erosivas irregulares en areas variadas, son menos pronunciadas y disminuyen hacia
el apice.

- En el fondo de las excavaciones se presentan erosiones tubiformes profundas, areas con
forma de panal de abeja o depresiones huecas.

- Las excavaciones se presentan rodeadas de una estructura fibrosa, que fue interpretada
como remanentes de la red de colageno.

- Margen apical dentado.

La anquilosis puede, pero no necesariamente, ser precedida por la reabsorcion inflamatoria.
Inicialmente, inmediatamente después del reimplante, se forma tejido de granulacion formado
desde el coagulo, que es subsecuentemente remplazado por hueso trabeculado. El diente
anquilosado entra en el ciclo normal de remodelacion 6sea y la raiz es progresivamente
reemplazada por hueso. Las células que participan de este proceso son osteoclastos normales, que
son capaces de reconocer el cemento radicular y la dentina para atacarlos como lo hacen con el
hueso. Luego los osteoblastos completan secundariamente la reparacion dsea. (Pettini y Pettini,

1998)
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En estados avanzados, el proceso reabsortivo se encuentra intensificado a lo largo del canal
radicular obturado, un fendémeno conocido como reabsorcion tipo tinel (Andreasen y cols.,
1999).

Progresion de anquilosis observada al microscopio Optico (Hammarstrom y cols., 1989):

- 4 dias: formacion de tejido de granulacion. Reabsorcion en la pared de hueso alveolar.

- 1 semana: reabsorcion radicular inicial, algunas cavidades reabsortivas, numerosos
osteoclastos en la pared alveolar. La anquilosis comenzaba con areas de formacion de
tejido similar a hueso sobre el cemento (con areas mineralizadas en la parte central de la
membrana periodontal). La anquilosis inicial no era precedida por reabsorcion radicular.

- 2 -3 semanas: aumento de la reabsorcion radicular.

- 4 semanas: el area anquilosada ha aumentado notablemente. La superficie radicular se
encontraba cubierta por un tejido duro contorneado por células osteoblasticas.

- 8 semanas: aumenta la anquilosis.

- 16 semanas: la mayoria de las superficies radiculares estaban cubiertas por nuevo tejido
duro y estaban anquilosadas, y se encontraban rodeadas por espacios de hueso medular
contorneados por osteoblastos endosteales y osteoclastos ocasionales.

- 40 semanas: reabsorcion apical marcada.

Se sugiere que la reabsorcion radicular asociada con anquilosis es iniciada por osteoblastos
endosteales y es un proceso de regulacion hormonal.
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OBJETIVOS

Los objetivos principales de esta investigacion son:

Identificar la/las variables que influyeron en la reabsorcion radicular.

Analizar la reabsorcion radicular de estos dientes y compararlos con estudios histologicos
previos.

Comprender los mecanismos de reabsorcion.
Analizar la progresion del proceso de anquilosis y su dindmica 6sea.

Relacionar los resultados histologicos con la clinica.
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MATERIALES Y METODOS

Este capitulo se dividio en 3 secciones. La primera de ellas corresponde a la recoleccion de datos
clinicos, que tiene que ver con la informacion de los pacientes y las variables. La segunda seccion
corresponde al procesamiento de muestras, que es todo el proceso desde los dientes en formalina
hasta los cortes histoldgicos. Y la tercera seccion corresponde al proceso de observacion de las
muestras al microscopio Optico, y los parametros que se utilizaron.

I. RECOLECCION DE DATOS CLINICOS
Definiciones operacionales

De las muestras obtenidas se buscaron las historias clinicas de estos pacientes y se registraron los
datos de cada uno de ellos. Se difinieron las variables operacionales para estudiar los factores
influyentes en el fracaso de estos dientes reimplantados.

1. Edad al momento del trauma: edad en afios y meses del nifio al momento de sufrir la avulsion.
2. Diente/s avulsionados: identificacion del o los diente/s avulsionados segun nomenclatura.

3. Causa del trauma: enfocado al lugar donde el nifio sufrio el accidente.
a. Accidente en la calle

b. Accidente en la casa

c. Accidente en el colegio

d. Otros

4. Tiempo extraoral total: se define como el periodo transcurrido en minutos u horas que pasan
desde que el diente se encuentra fuera de su alveolo hasta que es reimplantado. Puede ser la
combinacion del tiempo extraoral seco y/o humedo.

a. Entre 0 — 15 minutos

b. Entre 16 — 60 minutos

c. Entre 60 minutos — 24 horas

d. Mas de 24 horas

- Tiempo extraoral seco: el diente no es mantenido en un medio liquido.
- Tiempo extraoral humedo: el diente es conservado en un medio himedo, este puede ser
apropiado (leche, suero) o inapropiado (alcohol, etc).

5. Se consider6 solo el tiempo extraroral seco porque ninglin caso fue conservado solo en medios
himedos.

a. Entre 0 — 15 minutos

b. Entre 16 — 60 minutos

c¢. Entre 60 minutos — 24 horas

d. Mas de 24 horas
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6. Desarrollo radicular: desarrollo radicular del diente al momento del trauma segtn los estados
de Moorrees.

a. Estado 1: Un cuarto de raiz formada

b. Estado 2: Dos cuartos de raiz formada

c. Estado 3: Tres cuartos de raiz formada

d. Estado 4: Raiz completa con 4pice abierto

e. Estado 5: Longitud total de la raiz y el foramen apical medianamente cerrado

f. Estado 6: Foramen apical cerrado

7. Tipo de Ferulizacion: tratamiento de férula que recibid el diente reimplantado.
a. Rigida

b. Semirigida

c. Flexible

d. No tuvo

8. Tiempo de la ferulizacion: el tiempo en dias que fue mantenida.
a. Menos de 7 dias

b. Entre 7 a 15 dias

c. Entre 15 dias a 1 mes

d. Més de 1 mes

9. Antibioterapia: tratamiento antibidtico sistémico que puede recibir el paciente después del
reimplante, generalmente por 7 dias.

a. No recibid

b. Si recibio

10. Tratamiento con Hidréxido de Calcio:
a. Extraoral en el momento del reimplante
b. Inmediatamente después del reimplante
c. Dentro de los 20 dias post-reimplante
d. Después de 20 dias

e. Nunca realizada

11. Tratamiento de superficie
a. No recibi6
b. Si recibio

12. Contaminacion: Contaminacion visible del diente avulsionado al momento de ser encontrado,
ya sea con tierra, etc.

a. No contaminado

b. Contaminado

13. Tipo de reabsorcion radicular observado en la ultima radiografia.
a. Reabsorcion inflamatoria

b. Anquilosis

c. Ambos
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14. Permanencia en boca: tiempo que se mantuvo el diente reimplantado en boca hasta la
decision de exodoncia.

a. Menos de 1 afio

b. Entre 1 a 2 afios

c. Entre 2 a 3 afios

d. 3 afios 0 mas

15. Tratamiento final: tratamiento optado al fracasar el diente reimplantado.
a. Autotransplante

b. Cierre Ortodoncico

c. Cierre fisiologico

d. Decoronacién

II. PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAS
Obtencion de muestras

Los dientes fueron facilitados por la Clinica de Odontologia Infantil, Universidad Valparaiso. En
esta clinica se guardan los dientes extraidos y se conservan en formalina para alguna posible
investigacion. Para esta tesis se buscaron dientes definitivos avulsionados reimplantados con
reabsorcion radicular. Se encontraron 26 dientes con reabsorcion radicular, luego se buscaron las
historias clinicas y se descartaron los casos que no correspondian a avulsion, se dejaron también
3 dientes con intrusion.

Después de realizar el procesamiento de los dientes, se descartdé uno con avulsion debido a su
pobre contenido histologico. Finalmente quedaron 10 dientes, 7 correspondientes a avulsiony 3 a
intrusion.

Proceso de Desmineralizacion de las muestras

Desde que fueron extraidos, estos dientes fueron conservados en formalina. El 15 de enero del
2004 los dientes fueron colocados en una solucion de EDTA (solucion descalcificadora segun
Warshawsky y Moore 1967).

EDTA contiene:

41,3 gde EDTA

4,4 g de NaOH

- En 1000 cc de agua destilada, pH 7 — 7.4

La solucion fue recambiada en Marzo, pero desmineralizacion de los dientes era demasiado lenta
por lo que se cambid la solucidn a una que descalcificara los dientes mas rapidamente. El 27 de
Mayo se colocaron los dientes en una solucion de Morse.
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Solucién de Morse contiene:

- Citrato de Sodio al 22%

- Acido Férmico de 90% al 45%
Ambeas soluciones en proporcion 1 : 1

Esta solucion fue efectiva para desmineralizar los dientes en un corto plazo (aproximadamente 15
dias).

Cortes de las muestras para inclusion

Los cortes de los dientes se realizaron el 12 de Junio del 2004. Los cortes se realizaron en forma
perpendicular al eje del diente para evaluar todo el perimetro del periodonto (Andreasen, 1987).
El primer corte de los dientes se realiz6 un milimetro bajo el limite amelocementario, la decision
de los siguientes cortes se realiz6 segun la longitud del remanente radicular, aproximadamente en
secciones de 5 milimetros (Fig. 2).

Figura 1 Resumen de las secciones de cada diente que serian incluidos.
Diente | Seccion Cervical | Seccion Radicular 1 | Seccidon Radicular 2
4 + +
6A + +
6B + +
7 sk
8 + + +
9 + +
11 + +
13 + + +
14 + + +
17 + +

**Se incluye sin cortes

Figura 2
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Inclusion en parafina

La inclusion de las secciones se realizé en 3 grupos, en 3 dias diferentes (16/06/04 al 18/06/04).
El proceso de inclusion de las secciones consiste en una deshidratacion en bateria de alcoholes y
xilol en pasos de 10 a 20 minutos cada uno. Una vez en xilol se procede a embeber las secciones
en mezclas con parafina liquida (Paraplast 56°C) Finalmente las secciones son incluidas en
moldes preformados, dejando solidificar la parafina. Las secciones ya incluidas fueron montadas
para ser cortadas en el microtomo (Fig. 3).

Figura3  Secciones Incluidas

Cortes de las muestras con microtomo

Los cortes de los dientes en el micrétomo se realizaron entre Julio y Agosto del 2004. De cada
seccion se realizaron 20-30 cortes de 5 - 7 um., se almacenaron en distintas cajas rotuladas. Para
ser montados en los portaobjetos, los cortes son previamente extendidos en bafio termoregulado.
Luego se transfieren a portaobjetos previamente pincelados con albimina de huevo para permitir
la adhesion de los cortes. Se seleccionan los mejores cortes para realizar las distintas tinciones.

UBICACION DE LOS CORTES REALIZADOS POR SECCION

Figura 4 Figura 5

Radicular Apical
Radicular Media

Radicular Cervical Cervical

Radicular Cervical
Radicular Media
Radicular Apical

Cervical
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Tinciones de los cortes

Las tinciones se fueron realizando paralelo a los cortes con micrétomo, se eligieron 4 tinciones,
que identifican diferentes componentes morfoldgicos (Fig. 8D y Fig. 9E):

- Hematoxilina-Eosina: Componentes Acidos (Violeta) y Basicos (Rosado)
- Mallory: Coldgeno mineralizado (Rojo) y No-mineralizado (Azul)

- Gomori: Fibras de Colageno (Verde)

- Metelamina de Plata: Colageno (Café Oscuro)

Ver detalle de Técnicas de Tincion en Apéndice pagina 95.

Proceso final de las muestras

Después que las tinciones estan listas, se coloca una resina sobre los cortes tefiidos y el
cubreobjetos. Luego se colocan en una estufa a 37° C durante 24 horas para el secado y adhesion
de los cortes.

Fotografias de las muestras

Se realizaron con el microscopio Optico con camara de captura digital OLYMPUS BXS5I,
perteneciente al Laboratorio de Neurociencias de la Facultad de Ciencias U.V.



Procesamiento de las muestras

Figura8 Caso 4 (Reabsorcion por Reemplazo)

A: Diente fijado en formalina, cara vestibular.
B: Diente desmineralizado.

C: Cortes del diente.

D: Tinciones de los cortes.

E: Histologia Tincion Mallory 4x.
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Figura 9 Caso 13 (Reabsorcion Inflamatoria)

A: Diente en formalina, cara palatina
B: Diente desmineralizado

C: Primer corte del diente

D: Cortes del diente

E: Tinciones

F: Histologia Tincion Mallory 10x
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IIT PROCEDIMIENTO DE OBSERVACION DE MUESTRAS EN MICROSCOPIA OPTICA
Sistematizacion por regiones

En cada caso se analizaron cuatro regiones:
- Region Cervical (zona bajo el limite amelocementario)
- Region Radicular Cervical
- Region Radicular Media
- Region Radicular Apical

Cada region fue analizada con las cuatros tinciones ya mencionadas, para analizar diferentes
elementos morfoldgicos de las muestras.

Muestra 11 region Rm, tinciones utilizadas (Hematoxilina — Eosina, Mallory, Gomori, Metalanina de Plata).

Diagnostico histologico

En cada caso se analizaron los cambios patologicos siguiendo aspectos de: a) morfologia; b)
tipo/s de reabsorcion, estado de actividad y extension; c) caracteristicas del hueso aposicionado y
estado de anquilosis. Para los diagnosticos histologicos se utilizo la Clasificacion de Dafio
Periodontal de Andreasen, 1987.

Definiciones de cambios patologicos:

1.- Normal: Estructura periodontal normal y cemento intacto.

2.- Reabsorcion superficial activa: Cavidades en la superficie radicular, rodeadas por LP normal.
La reabsorcion toma lugar con células uni o multinucleadas, pero sin cambios inflamatorios.

3.- Reabsorcién superficial detenida: Cambios similares a la anterior, pero las células
osteoclasticas desaparecen.

4.- Reabsorcion superficial reparada: Los cambios difieren de la definicion 2, puesto que existe
reparacion de las cavidades reabsortivas mediante cemento celular o acelular.
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5.- Reabsorcion inflamatoria activa: La reabsorcion activa se presenta en la superficie radicular.
El proceso rebasortivo toma lugar con células uni o multinucleadas y el tejido inflamatorio
adyacente muestra inflamacion intensa.

6.- Reabsorcién inflamatoria detenida: Cambios similares a la definicion 5, desaparecen las
células osteoclasticas.

7.- Reabsorcion inflamatoria reparada: Cambios similares a la definicion 5, con reparacion de la
cavidad mediante cemento celular o acelular.

8.- Reabsorcion por reemplazo activa: Cavidad reabsortiva profunda con aposicion Osea en la
superficie radicular.

9.- Reabsorcion por reemplazo detenida: Cambios similares a la definicion 8, desaparecen los
osteoclastos.

10.- Reabsorcién por reemplazo reparada: Cambios similares a la definicion 8, con aposicion de
hueso en la cavidad.

11.- Inflamacion en el LP sin reabsorcion radicular: Puede ser debido a causas de naturaleza
infecciosa (conducto radicular o del area gingival) o por una reaccion inmunoldgica
(alotrasplante dentario). La inflamacion es un factor en la fase inicial de dafio pulpar y
periodontal.

12.- Necrosis del LP: Se puede encontrar en la fase inicial de dafio al ligamento periodontal.
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RESULTADOS

I. RESULTADOS CLINICOS

ANALISIS DE LAS VARIABLES

Tabla I Base de datos de las variables

Ahumada | Rojo Arriagada | Vergara | Gij 6n
VARIABLES (1) (2) Frias (3) |(4) (5) (6) Bratt (7)
Causa a c b d c a b
Tpo.Ex.Total d c c b b b b
Tpo.Ex.Seco d c c b b b b
Des.Radicular d e f * * f e
Tipo Férula b a a a * a b
Tiempo Férula * d b d * b b
Antibioterapia b a b * a b b
Hidroxido de Calcio |a a d e * c d
Tto. Superficie a b a a * a a
Contaminacion b b b a b b b
Tipo reabs (Rx) b b a b a b b
Permanencia diente |b b a c d b c
Tto. Final b b a d c b b
Edad 9a,5m |7a,9m |1la, 1lm |7a,2m 8a, 1lm |11la, Im |8a, 2m
Diente 2.1 1.1 1.1 2.1 1.1 1.1 3.1
Permanencia la, 10m |la,5m |7m 2a, 10m 3a,3m |2a 2a, 4m

*=No hay datos

A pesar que la muestra de pacientes es muy pequefia, se realizé este andlisis porque es interesante
conocer los factores que influyeron en el fracaso de estos reimplantes.

e [Edad de los pacientes al momento del trauma
Los pacientes se encuentran en un rango de edad entre los 7 y 12 afios.

e Causa del accidente
Coincidiendo con estudios anteriores, las causas mas frecuentes son las caidas, accidentes en
bicicleta y de transito.

e Lugar del accidente
Los lugares mas comunes donde ocurren estos accidentes son la calle, el colegio y la casa.
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e Tiempo Extraoral Total / Seco

En todos los casos, a excepcion del caso 2, no existié tiempo hiimedo. En el caso 2, existio un
tiempo humedo en suero de 2,5 horas posterior a un tiempo seco de 2 horas, por lo que el diente
ya habia sufrido una gran desecacion.

Todos estos dientes fueron conservados en seco (papel higiénico, toalla nova, pafiuelo, etc).
Ninguno de estos dientes fue reimplantado dentro de los 15 minutos, la mayoria fue reimplantado
cerca de 1 hora, e incluso 1 caso después de algunos dias. Todos los dientes tuvieron gran
desecacion, el menor tiempo extraoral fue de 30 minutos.

e Desarrollo radicular (Estados de Moorrees)
Estos dientes se encontraban en un estado de desarrollo radicular avanzado, todos con longitud
radicular completa; 2 con apice abierto (E° 4 de Moorrees), 3 con foramen medianamente cerrado
(E® 5 de Moorrees) y 2 con apice cerrado (E° 6 de Moorrees).

e Férula
La mayoria de los pacientes recibi6 tratamiento con férula rigida. El tiempo de permanencia de la
férula en estos pacientes fue entre los 7 — 15 dias o mayor a un mes.

e Antibioterapia
La mayoria de los pacientes recibi6 antibioterapia por 7 dias app. (5 — 10 dias).

e Terapia de Hidroxido de Calcio
En dos pacientes esta terapia se realizd en el momento del reimplante (extraoral), un paciente
dentro de los 20 dias post-reimplante, dos pacientes después de los 20 dias post reimplante y un
paciente nunca recibid la terapia.

e Tratamiento de superficie
Solo un paciente (caso 2) tuvo tratamiento de superficie, en donde se raspd el ligamento
periodontal y se sumergio6 el diente en Fluoruro de Sodio.

e Contaminacion
La mayoria de los dientes tuvo contaminacion, ya sea en tierra, cemento u otros.

e Tipo de reabsorcion en la ultima Radiografia
La mayoria de los dientes presentaba anquilosis en la radiografia antes de su extraccion, excepto
el caso 3 y 5, que presentaban reabsorcion inflamatoria en la radiografia. Cabe destacar que hay
casos, como el 7, que comenzaron con procesos reabsortivos inflamatorios que con el tiempo
llegaron a tener reemplazo 6seo (radiograficamente).

e Permanencia en boca del diente reimplantado hasta decision de exodoncia
Los dientes se mantuvieron en boca por un periodo entre 7 meses y 3 afos, 3 meses. La mayoria
se mantuvo en boca entre 1 a 2 afos.
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e Tratamiento final
Cuatro de estos pacientes tuvieron tratamiento ortodoncico para lograr un cierre de espacio, a un
paciente se le realiz6 un autotrasplante de premolar, un paciente tuvo cierre de espacio fisiologico

y un paciente tuvo un tratamiento provisorio (decoronacion).

ANALISIS DE CORRESPONDENCIA EN EL DIAGNOSTICO
RADIOGRAFICO - HISTOPATOLOGICO

Tabla II Casos Avulsion
PACIENTES Tiempo Seco Radiografia Histopatologia
I. Ahumada (1) |4 dias Anquilosis Anquilosis y R. Superficial
A. Rojo (2) 4,5 hrs Anquilosis Angquilosis y R. Inflamatoria
J. Frias (3) 2 hrs R. Inflamatoria | Anquilosis y R. Inflamatoria
C. Arriagada (4) |1 hr Anquilosis Anquilosis
A. Vergara (5) 1 hr R. Inflamatoria | R. Inflamatoria
J. Gijon (6) 30 — 60 min Anquilosis Anquilosis y R. Superficial
K. Bratt (7) 30 min Anquilosis Anquilosis y R. Inflamatoria
Tabla III Casos Intrusion
PACIENTES |Radiografia | Histopatologia
D. Segovia (8) | Anquilosis Anquilosis
R. Vargas (9A) | Anquilosis Anquilosis y Reabsorcion Superficial
R. Vargas (9B) | Anquilosis Anquilosis
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II. RESULTADOS HISTOPATOLOGICOS

La presentacion de los resultados histopatoldgicos estd fundamentada en el andlisis morfolégico y
patologico de los casos estudiados. Para cada caso se analizan cuatro regiones y se entregan
imagenes ilustrativas.

Caso 1
Paciente: Ivan Ahumada Rodriguez

- Tiempo extraoral total: 4 dias (Primeras 24 horas en seco, 3 dias en suero).
Tratamiento con Hidroxido de Calcio: Extraoral en el momento del reimplante.
Permanencia en boca del diente reimplantado: 1 afio, 10 meses
Diagnostico histopatologico: Anquilosis y reabsorcion superficial.

Region Radicular Cervical

En la superficie radicular externa existen pequenas cavidades con anquilosis. Se observan
también cavidades reabsortivas pequefias que no presentan actividad clastica.

A: Cavidad con anquilosis superficial. (Tincién Mallory 10x)
B: Se aprecian algunas cavidades superficiales reparadas con tejido osteoide (flechas), y
remanentes de cemento. (Tincion Mallory 10x)

« Region Radicular Cervical
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En esta region existen numerosas cavidades reabsortivas con anquilosis superficial, algunas mas
profundas. También existen cavidades reparadas con tejido osteoide.

A: Se observa una cavidad reabsortiva con reemplazo dseo, comprometiendo un cuarto del
espesor dentinario, se encuentra ocupada mayoritariamente por tejido conectivo denso irregular y
osteoblastos. (Tincion HE 20x)

B: Observar capa de osteoblastos que estdin comenzando a formar hueso. (Tincién Gomori 40x)

e Region Radicular Media y Apical

En toda esta zona se observan en la superficie externa cavidades reabsortivas con reemplazo dseo
de distintas localizaciones, algunas son superficiales y otras profundas. Cabe destacar que la
superficie interna del diente se encuentra intacta.
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A: Extensa lesion reabsortiva con reemplazo éseo trabecular. (Tincién Mallory 4x)
B: Con esta tincion se observa en los bordes de la cavidad actividad osteogénica con formacion

de espiculas 6seas que dan forma a un hueso esponjoso incipiente de tipo trabecular. (Tincion
Metenamina 4x)

C: La cavidad estd ocupada por tejido conectivo fibroso (f) y un centro de infiltracion
inflamatorio crénico (c). (Tinciéon Gomori 10x)

D: Observar capa osteoblastica aponiendo hueso primario. (Tincién Gomori 40x)

E: Se observan osteocitos en una espicula 0sea. (Tincion HE 20x)

F: Observar gran cantidad de fibras de colageno en la cavidad, caracteristica de la condensacion
de tejido conectivo reparativo. (Tincién Metenamina 20x)

Otras cavidades profundas con reemplazo dseo:

i/
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A: Cavidad tipo tunel con reemplazo 6seo superficial. (Tincion Mallory 4x)
B: Cavidad con anquilosis y tejido conectivo. (Tincién HE 10x)

C: Destaca el escaso espesor de hueso primario que recubre las cavidades reabsortivas. (Tincion
Gomori 10x)

D: Observar tejido conectivo fibroso de la cavidad. (Tincién Metenamina 20x)

Cavidades superficiales con reemplazo 6seo:

A: Cavidad con actividad osteogénica inicial. (Tincién de Gomori 10x)
B: Cavidad con reemplazo 6seo superficial. (Tincion de Mallory 20x)
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C: Cavidad con reemplazo 6seo lamelar y abundantes osteocitos. (Tincion HE 20x)
D: Anquilosis superficial con reparacion osteoide. (Tincion Gomori 20x)

Existen zonas con reabsorcion inicial y aposicion de tejido osteoide. También, aunque en menor
nimero, existen lesiones de mayor area con reparacion mediada por tejido osteoide.

A: Cavidad reabsortiva superficial reparada. (Tincién HE 20x)

B: Reabsorcion superficial reparada. (Tincién Mallory 20x)

C: Reparacion superficial con tejido osteoide aposicionado. (Tincién Metenamina 20x)
D: Reparacion superficial con abundante tejido osteoide. (Tincién Metenamina 20x)
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Caso 2
Paciente: Aldo Rojo Aguila

e Region Radicular Cervical

Tiempo Extraoral Total: 4,5 horas.

Tratamiento de Superficie: Raspado de Ligamento Periodontal.

Tratamiento de Hidréxido de Calcio: Extraoral en el momento del reimplante.
Permanencia en boca del diente reimplantado: 1 afio, 5 meses.

Diagnéstico histopatoldgico: Reabsorcion Inflamatoria y Anquilosis.

La superficie radicular se observa con zonas irregulares con perdida de cemento y zonas que
conservan cemento y ligamento periodontal. Existen cavidades con reabsorcion inflamatoria de
distintos tamafios, con actividad clastica. También se observan zonas con anquilosis moderada.
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A: En la superficie radicular se observan zonas irregulares con reabsorcion. (Tinciéon Mallory 20x)
B: Superficie radicular con odontoclasto reabsorviendo dentina. (Tincion Mallory 20x)

C: Cavidad con reabsorcion inflamatoria activa. (Tincion Mallory 10x)

D: Odontoclastos multinucleados en superficie dentinaria. (Tincién Mallory 40x)

E: Tejido inflamatorio crénico que ocupa cavidades reabsortivas, con polimorfos nucleares,
linfocitos, macrofagos y células plasmaticas. (Tincion Mallory 40x)

F: Dentro del tejido inflamatorio se presenta neovascularizacion, observar capilares de 10 pum.
(Tincién Mallory 40x)

G: Anquilosis superficial. (Tincién Mallory 20x)

H: Anquilosis superficial, el grosor del hueso neoformado muestra un osteoide superficial e
incipientes formaciones lamelares més profundas. (Tincion HE 20x)

SN
Y )
- *"J \."’i;_
I 2
e Region Radicular Media

Se observan zonas con reabsorcion tipo tinel activa y anquilosis superficial. Algunas cavidades
con reabsorcion inflamatoria muestran actividad clastica detenida con zonas de anquilosis parcial.
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A: Se observa cavidad tipo tinel con numerosos odontoclastos e incipiente anquilosis. (Tincién HE
10x)

B: Odontoclastos en superficie de cavidad inflamatoria. (Tincién HE 20x)
C: Cavidad tipo tinel recubierta por formacion dsea. (Tincién HE 10x)

D: Reemplazo por hueso lamelar en algunas cavidades mayores de la superficie radicular. (Tincion
HE 10x)

E: Gran zona con reabsorcion inflamatoria, profunda y activa. Observar cercania de la cavidad
con el conducto radicular infectado. (Tincion Mallory 40x)

F: Superficie dentinaria pulpar con infiltraciéon bacteriana en tibulos dentinarios. (Tincién Mallory
40x)
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e Region Radicular Apical

Escaso remanente dentinario. En casi toda la superficie existe anquilosis, algunas zonas son
superficiales y otras son muy extensas. Persisten algunas cavidades con tejido inflamatorio.

A: Zona con anquilosis y reabsorcion inflamatoria. (Tincién Mallory 10x)

B: Hueso primario y lamelar reparando cavidad superficial. (Tincién Metenamina 20x)

C: Zonas con anquilosis, observar cavidad tipo tinel. (Tincién Mallory 10x)

D: Hueso lamelar de gran espesor (300 — 500 um.) con abundantes osteocitos. (Tincién Mallory 10x)
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Caso 3
Paciente: Jocelyn Frias Diaz
- Tiempo Extraoral Seco: 2 horas.
- Tratamiento con Hidréxido de Calcio a los 6 meses (presentaba fistula).
- Permanencia en boca del diente reimplantado: 7 meses.
- Diagnoéstico histopatologico: Reabsorcion Inflamatoria y Anquilosis

B

Existen pequefias zonas con reabsorcion activa.

Region Cervical

e Region Radicular Cervical

No presenta zonas con reabsorcion.

A: Ligamento periodontal intacto. (Tincién HE 20x)

e Region Radicular Media y Apical

Presenta zonas con reabsorcion inflamatoria y cavidades con reemplazo 6seo. La superficie se
presenta irregular con pequenas cavidades reabsortivas. Existen bastantes cavidades con
anquilosis, con distinto espesor 0seo.
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A: Se observa una cavidad inflamatoria detenida, que abarca la mitad del espesor dentinario. Se

observa tejido inflamatorio cronico en el centro con tejido conectivo fibroso en la periferia.
(Tincion Metenamina 10x)

B: Observar en paredes laterales de la cavidad reparacion mediada por actividad osteogénica.
(Tincién HE 20x)

C: Formacion de hueso lamelar con espiculas emergiendo al tejido conectivo. (Tincién Metenamina
10x)

D: Hueso lamelar con osteocitos aposicionado en cavidad dentinaria profunda. (Tincién Mallory 20x)
E: Anquilosis con hueso trabecular en desarrollo. (Tincién Mallory 20x)

F: Interfase dentina - hueso primario y fibras de colageno superficial no mineralizado. (Tincién
Mallory 40x)

G: Reemplazo 6seo avanzado con formacion trabecular. (Tincion HE 10x)

H: Misma zona, interfase hueso — dentina y actividad osteogénica trabecular. (Tincién Gomori 20x)
I: Capa de osteoblastos con aposicion de hueso. (Tincion HE 20x)

J: Observar remanente dentinario interpuesto en hueso neoformado. (Tincién Gomori 40x)
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Caso 4
Paciente: Constanza Arriagada Marnell

- Tiempo Extraoral Seco: 1 hora.
Posterior al reimplante no recibid tratamiento y finalmente fue decoronado.
Permanencia en boca del diente reimplantado: 2 afios, 10 meses.
Diagnostico histopatoldgico: Anquilosis detenida

El remanente radicular dentinario a nivel cervical es escaso, comprometiendo s6lo una pared del
diente. Se evidencia un extenso reemplazo radicular por tejido 6seo.

Region Radicular Cervical

A: Anquilosis se observa en la superficie interna y externa. (Tincion Mallory 4x)

B: Anquilosis externa profunda. (Tincién Mallory 20x)

C: Interfase dentina pulpar — hueso, no se observa predentina. (Tincién HE 20x)

D: Interfase dentina pulpar — hueso lamelar, observar calcoferitos en frente de mineralizacion y
tubulos dentinarios. (Tinciéon Mallory 20x)
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# 54
o Region Radicular Media ' ’

En esta region se observa un gran reemplazo 6seo, algunas de las paredes del diente han sido
sustituidas por hueso trabecular (Fig. A).

A: Zona donde la dentina en todo su espesor ha sido reemplazada por hueso trabecular. (Tincion
Mallory 4x)

B: Seccion aumentada del hueso trabecular con morfologia lamelar y abundantes osteocitos.
(Tincién Mallory 10x)

C: Hueso lamelar con formaciones concéntricas tipo osteonas, con canal central (flecha). (Tincion
Mallory 20x)

D: La zona radicular interna no presenta reabsorcion, sin embargo el tejido pulpar ha sido
reemplazado por hueso. No se observa predentina. (Tinciéon Mallory 10x)

e Region Radicular Apical
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Minima cantidad de dentina remanente, con reemplazo 6seo en todas sus superficies. Gran
cantidad de hueso trabecular, con aposiciones lamelares en distintas direcciones, se observarn
escasas formaciones tipo osteonas que dan cuenta de la maduracion del hueso aposicionado.

A: Abundante reemplazo radicular por hueso trabecular. (Tincién Gomori 20x)

B: Distintas direcciones de aposicidon dsea, con espacios intertrabeculares. (Tinciéon Mallory 20x)
C: Organizacioén de fibras coldgenas en la estructura lamelar del hueso. (Tincién Metenamina 20x)
D: Interfase dentina pulpar — hueso, sin predentina. (Tincién Gomori 20x)

E: Reparacion con tejido osteoide, con cemento reparado. (Tincion Gomori 20x)

F: Tejido osteoide en lesiones superficiales reparadas. (Tincion Gomori 20x)
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Caso 5
Paciente: Jorge Vergara Iturra
- Tiempo Extraoral Seco: 1 hora.
No recibe tratamiento (no hay datos).
Permanencia en boca del diente reimplantado: 3 afios, 3 meses.
Diagnostico histopatoldgico: Reabsorcion inflamatoria.

Superficie irregular con reabsorcion inflamatoria activa y escasos remanentes de cemento. Gran
parte de la superficie presenta reabsorcion con cavidades de distintas profundidades.

Regién Cervical

A: Se observan pequefias cavidades reabsortivas, con remanentes de cemento. (Tincion HE 20x)
B: Cavidad activa de mayor profundidad. (Tincion HE 40x)

e Regién Radicular

Se observa gran cantidad de dentina reabsorbida, la mayor parte de la superficie presenta
cavidades inflamatorias, con distintos tamafos y grados de actividad. En algunas zonas la
reabsorcion compromete mas de la mitad del espesor dentinario.

Cabe destacar que no se observa tejido inflamatorio en todas las cavidades como se esperaria,
algunas presentan tejido conectivo fibroso, lo que indicaria una detencion de la actividad
inflamatoria. La superficie radicular interna se observa intacta en todos los cortes.
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A: Superficie radicular irregular con cavidades caracteristicas de reabsorcion inflamatoria.
(Tincion HE 10x)

B: Superficie radicular reabsorbida con tejido inflamatorio. (Tincion Mallory 20x)

C: Superficie reabsorbida con cavidades detenidas. (Tincion Mallory 20x)

D: En la Regién Radicular Cervical existe una pequefia zona con hueso, es la tinica zona con
anquilosis. (Tincién Mallory 20x)
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Caso 6
Paciente: Jacob Gijon Garcia
- Tiempo Extraoral Seco: 30 — 60 minutos.
- Tratamiento con Hidréxido de Calcio a los 20 dias.
- Permanencia en boca del diente reimplantado: 2 afios
- Diagnostico histopatoldgico: Anquilosis y Reabsorcion Superficial.
)

-~
A

e Region Cervical

En esta region se observa insercion epitelial y zonas con ligamento periodontal intacto.

A: Imagen parcial de la insercion epitelial. (Tincion Mallory 4x)
B: Ligamento periodontal y cemento intacto. (Tincién Mallory 20x)

e Region Radicular Cervical

Se observan cavidades reabsortivas tipo tinel con anquilosis y zonas con reemplazo Oseo
superficial.
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A: Se observan dos cavidades tipo tunel, con actividad osteogénica incipiente. (Tincion Gomori 10x)
B: Cavidad tipo tinel con mayor grado de anquilosis, caracterizada por hueso primario con
abundantes osteocitos. (Tincion Mallory 10x)

C: Reabsorcion activa superficial comprometiendo so6lo el espesor del cemento. (Tincion Gomori
10x)

D: Zona con anquilosis superficial, se observa cemento y tejido osteoide. (Tincién Gomori 10x)

e Region Radicular Media

Se observan zonas de anquilosis superficial y extensa cavidad en dentina circumpulpar con areas
de anquilosis inicial. También se observan cavidades con reparacion, algunas con tejido
cementoide y otras con fibras de Sharpey.
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A: Se observa gran cavidad tipo tinel, tiene conexion con superficie externa. Presenta anquilosis
superficial. (Tincién Gomori 4x)

B: Se observa capa osteobléstica y osteocitos atrapados entre las lamelas Oseas. (Tinciéon Gomori
40x)

C: Anquilosis superficial detenido. (Tincién Gomori 10x)

D: Reemplazo por hueso primario con escasos osteocitos. (Tincién Mallory 20x)

E: Reparacion con tejido cementoide, se observa ligamento periodontal. (Tincién Metenamina 20x)
F: Reparacion con tejido cementoide. (Tincion Metenamina 20x)

G: Fibras de Sharpey en superficie de una cavidad tipo tunel con anquilosis lamelar. (Tincion
Mallory 20x)

H: Fibras de Sharpey en hueso reparativo en la superficie externa. (Tincién Metenamina 20x)

e Region Radicular Apical

Existen zonas con mayor grado de anquilosis. Se observa la misma cavidad profunda con
anquilosis superficial, con conexion hacia el interior y el exterior.
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C

A: Gran cavidad con anquilosis superficial, presenta conexiones con superficie externa e interna.
Presenta en su interior tejido conectivo fibroso. (Tincién HE 4x)
B: Pequeiia cavidad activa. (Tincién HE 20x)

C: Anquilosis superficial con hueso primario y escasos osteocitos. (Tincién HE 10x)
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Caso 7

Paciente: Katherine Bratt Poblacion

Tiempo Extraoral Seco: 30 minutos.

Tratamiento con hidroxido de calcio a los 20 dias por presentar Reabsorcion Inflamatoria.
Permanencia en boca del diente reimplantado: 2 afios, 4 meses.

Diagnostico histopatologico: Reabsorcion Inflamatoria, Anquilosis y Reabsorcion
Superficial.

Region cervical

La superficie radicular muestra zonas con anquilosis superficial, lesiones irregulares con
actividad osteogénica y una cavidad inflamatoria profunda.

A: Superficie radicular irregular con zonas de aposicion Osea. (Tincién Mallory 4x)

B: Cavidad inflamatoria detenida que abarca hasta la mitad del espesor dentinario. (Tincién Mallori
10x)
C: Reparacion con hueso primario. (Tincién Gomori 20x)
D: Anquilosis superficial. (Tincion HE 20x)
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e Region Radicular Cervical

Se observa la misma cavidad inflamatoria, abarcando un mayor espesor dentinario. Existen
pequefias zonas reparadas con tejido osteoide.
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A: Cavidad inflamatoria activa que abarca % del espesor dentinario. (Tincién HE 4x)

B: Observar tejido inflamatorio con angiogénesis. (Tincion Mallory 10x)

C: En la superficie de la cavidad inflamatoria se observan odontoclastos. (Tincion HE 40x)
D: Cavidad inflamatoria superficial detenida. (Tincion HE 20x)

E: Reparacion superficial con tejido osteoide y remanente de cemento. (Tinciéon HE 10x)
F: Reparacion superficial con tejido osteoide. (Tincién Metenamina 10x)

e Region Radicular Media y Apical

Existen cavidades reabsortivas superficiales activas y reparadas con hueso primario de tipo
osteoide.

A: Cavidad reabsortiva superficial con odontoclasto. (Tincion HE 40x)
B: Cavidad superficial detenida. (Tincién Metenamina 20x)

D: Reparacion con tejido osteoide. (Tincion Gomori 20x)

E: Reparacion con tejido osteoide. (Tincion Metenamina 20x)
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DISCUSION
REABSORCION RADICULAR

La complicacion mas frecuente en dientes reimplantados es la reabsorcion radicular. La principal
hipotesis explicativa es la necrosis del ligamento periodontal, de manera que la raiz pasa a
formar parte de la dindmica propia del hueso normal. Las células reabsortivas son osteoclastos
(odontoclastos) que estan presentes durante la remodelacion del hueso. Todas las muestras
analizadas en los resultados corresponden a dientes reimplantados que fracasaron por reabsorcion
radicular y/o anquilosis, de acuerdo a las evaluaciones clinicas.

Radiograficamente la reabsorcion por reemplazo se caracteriza por perdida de la linea periodontal
e incorporacion de hueso en el tejido dentario. La reabsorcion inflamatoria presenta cavidades
reabsortivas radiculares asociadas a zonas radiolicidas en el hueso adyacente. La reabsorcion
total de la raiz es lenta, las causas que permiten explicar este proceso han sido expuestas dentro
del marco teorico, destacando la reabsorcion asociada a reimplante de dientes avulsionados como
tema central.

El proceso de reabsorcion radicular al igual que la reabsorcion 6sea compromete multiples pasos
que se inician con la proliferacion de células clésticas inmaduras, propias del sistema monocito-
macrofagico. Observaciones experimentales muestran que se requiere del contacto fisico entre
macrofagos y fibroblastos del estroma para la diferenciacion funcional de osteoclastos
multinucleados. De esta manera, la formacion y activacion de osteoclastos es dependiente de la
interaccion de complejos receptor — ligando del tipo RANK / RANKL (Yasuda y cols., 1998). El
receptor RANK (Receptor activator of NF — Kappa B) y su ligando RANKL se comportan como
factores de diferenciacion de osteoclastos, siendo un requerimiento en la activacion de esta célula
remodeladora.

La maduracion de osteoclastos compromete la expresion de proteinas receptoras como RANK,
enzimas como TRAP (Tartrate — resistant acid phosphatase), bombas de protones (H'-ATPasa) y
moléculas de adhesion como integrinas, entre otras.

RANK y RANKL son proteinas de la superfamilia de TNF (Tumor necrosis factor), observacion
que es consistente con la abundante proliferacion de osteoclastos en lesiones inflamatorias, donde
TNF es un potente osteoclastogénico. Estas observaciones experimentales, permiten explicar la
severidad de la reabsorcion inflamatoria, aspectos que se observaron con variaciones en los casos
2,6y7.

El descubrimiento de los mecanismos de formacion de osteoclastos en los ultimos afios abre la
posibilidad de nuevos enfoques explicativos y terapéuticos en las patologias reabsortivas.

Comprender el patrén de activacion del programa de diferenciacion, maduracion y reabsorcion
para osteoclastos, resulta clave para interpretar patologias como la reabsorcion radicular. En el
presente trabajo se han detectado osteoclastos multinucleados principalmente en los casos 2 y 5.
Tanto la presencia de células clasticas, como el nimero y tamafio de las lagunas reabsortivas son
indicadores de la actividad reabsortiva.
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Esquema que muestra la activaciéon y maduracion de osteoclastos mediada por células tipo fibroblastos
del estroma conectivo a través del ligando RANKL. Los osteoclastos activados inician la reabsorcion
expresando marcadores como TRAP y H*-ATPasa. Estimulos osteogénicos promueven la diferenciacion
de osteoblastos para iniciar la reparacion.

El tiempo critico de permanencia extraoral en seco en un diente avulsionado es de 15 minutos, a
los 30 minutos ya existe una perdida significativa de células vitales. Fijdndose un tiempo limite
para la reparacion de 60 - 75 minutos. Todos los casos analizados fueron reimplantados después
de un tiempo extraoral seco de 30 minutos. Incluso el caso 1 fue reimplantado después de 4 dias.
La interpretacion de estos tiempos criticos y limites en el reimplante explicarian la activacion de
programas osteoclastogénicos como se ha expuesto anteriormente. Estudios a futuro podrian
centrarse en la busqueda de marcadores claves en la diferenciacion temprana de osteoclastos y de
esta forma buscar mecanismos inhibitorios para la reabsorcion.

Existen casos como el 3y el 4, en los cuales el tiempo extraoral seco se encontraba dentro de los
limites, pero no recibieron tratamiento radicular interno. Se sabe que la reabsorcion inflamatoria
se debe a infeccion pulpar, por lo que ésta se debe frenar en sus primeros comienzos. De no ser
asi, los restos pulpares necréticos y bacterias del conducto radicular inducirdn a una gran
reabsorcion radicular. El caso 3 no fue tratado hasta los 6 meses del reimplante, clinicamente
presentaba fistula y radiograficamente reabsorcion inflamatoria. Después de este periodo recibid
terapia de hidréxido de calcio, pero ya existia una gran perdida de tejido, al analizar la
histopatologia se observo reabsorcién inflamatoria detenida y cavidades inflamatorias con
anquilosis. El caso 4 nunca recibi6 tratamiento alguno, cuando consult6, después de 2 afios y 10
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meses, el diente presentaba una anquilosis irreversible con un minimo de remanente radicular.
Posiblemente los pronosticos de estos dientes habrian cambiado con un tratamiento apropiado.

Todos los pacientes se encontraban dentro del periodo del peak de crecimiento, en donde el
metabolismo 6seo es muy activo. Esto explicaria el gran reemplazo 6seo observado en casos
como el 4.

La correspondencia entre los diagndsticos radiograficos e histopatologicos no fueron siempre
coincidentes. En algunos casos que en la radiografia solo se observaba anquilosis también existia
actividad inflamatoria, y en otros casos donde la actividad inflamatoria era manifiesta también la
histopatologia demostraba la existencia de hueso reparativo.

Se observd una relacion de severidad histolopatologica con la severidad clinica. El caso 4
presentaba clinicamente una infraoclusion severa, en la histopatologia se observd una anquilosis
muy avanzada. Al analizar histopatologicamente el caso 2 se observé una gran actividad
inflamatoria y cléstica, con cavidades inflamatorias profundas, y clinicamente el diente habia
recibido un tratamiento de raspado de ligamento periodontal.

Los patrones de reabsorciéon mas frecuentes en dentina circumpulpar fueron de tipo tinel con
extensas lagunas, con actividad osteoclastica y/o reparacion. La reparacion requiere de la
detencion de la actividad clastica. Existe una gran variabilidad bioldgica en la reparacion y
reabsorcion radicular propiamente tal, se observaron reabsorciones superficiales reparadas en
dentina con distintos tejidos de tipo osteoide inmaduro, algunos incluso presentaron formaciones
parciales de fibras de Sharpey.

REPARACION

El proceso de reparacion de superficies dentinarias reabsorbidas se inicia a través de mecanismos
similares a los que operan en la remodelacion 6sea. La actividad osteogénica observada en el
proceso reparativo de los casos analizados, varia de acuerdo a la severidad de las lesiones. En
lesiones superficiales que no comprometen mas alla de la dentina del manto, se observo hueso
primario inmaduro con caracteristicas de un osteoide de colageno irregular con escasas células
incluidas en la matriz. Sin embargo, las lesiones mas profundas que comprometen la dentina
circumpulpar, mostraron la formacion de hueso lamelar que se expande en una serie de espiculas
oOseas hacia el tejido conectivo, las que se van interconectando asumiendo la morfologia propia
del hueso trabecular, el que ocupa el mayor porcentaje de hueso que reemplaza el tejido radicular.
En dientes con reemplazo avanzado como los casos 4 y 8, el hueso presenta en algunas secciones
sistemas haversianos que son propios de un hueso compacto maduro. De esta forma, es posible
proponer una secuencia en la dinamica de la reparacion de lesiones reabsortivas por reemplazo
0seo.
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Ligamento Ligamento Reabsorcién Reparacién
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Resumen esquematico del proceso de reabsorcion radicular y reparacion. Lesiones superficiales que
s6lo comprometen la dentina del manto, son reparadas por hueso osteoide de tipo primario con fibras de
colageno irregular (A). La progresion del proceso reabsortivo una vez que alcanza la dentina
circumpulpar, modifica su patron ostegénico, formando hueso lamelar que da forma a trabeculas que
interconectan y remodelan de acuerdo a la dinamica 6sea, formando finalmente hueso compacto y
maduro con osteonas (B).

Durante la reabsorcion se requiere tanto de la solubilizacion del componente mineral
(hidroxiapatita) como de la remocion del componente organico expuesto, principalmente el
coldgeno desmineralizado. La dentina contiene numerosas moléculas secuestradas dentro de la
matriz mineralizada (Silva y cols., 2004). La liberacion y exposicion de moléculas osteogénicas
durante la reabsorcion dentinaria, permitiria proponer una hipotesis explicativa a la reparacion
Osea observada en todos los casos.

Durante el ciclo de remodelado d6seo existe una dinamica ordenada de formacidén oOsea,
inicidndose con un osteoide primario, el cual va siendo reemplazado por lamelas y espiculas que
se interconectan formando trabeculas y que se consolidan finalmente para formar el hueso
compacto. La formacion de hueso primario es rapida, surge como una emergencia a reparar o
revertir una zona reabsorbida. Se caracteriza por una menor dureza, por lo laxa y desorganizada
de la matriz coldgena. Este hueso es reemplazado posteriormente por hueso lamelar, con
abundantes osteocitos. La formacion de hueso lamelar se caracteriza por laminillas de 3 a 7 um.
aposicionadas secuencialmente con una matriz de coldgeno ordenada y que adquiere mayor
calcificacion. El hueso lamelar logra su maduracion a través de remodelaciones y reemplazo por
laminillas concéntricas que dan forma a sistemas haversianos (osteonas).
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Los componentes matricales no colagenos en el hueso primario son ricos en BSP (bone sialic
protein), mientras que en el hueso lamelar la osteocalcina es un componente mayoritario. La
mineralizacién de hueso primario es mediada por vesiculas matricales (Bonucci, 1971), mientras
que en hueso lamelar se observan estas vesiculas rara vez. Se ha propuesto que los mecanismos
osteogénicos para estos dos tipos de hueso son distintos, siendo las proteinas matricales no
coldgenas importantes en estas diferencias (Gorski, 1998). El andlisis de los casos estudiados en
el presente trabajo permite proponer mecanismos osteogénicos dependientes de la profundidad de
la reabsorcion a nivel dentinario. En lesiones superficiales que comprometen solo dentina del
manto, se observd predominantemente reparacion de tipo osteoide que caracteriza al hueso
primario. En cambio, en lesiones sobre 100 um de profundidad que comprometen dentina
circumpulpar, siempre se observo hueso lamelar. Los distintos componentes matricales de la
dentina permiten implicar mecanismos osteogénicos diferentes en funcion de la profundidad de
las lesiones radiculares. Estos aspectos debieran constituir futuros temas de estudio.

ESTRATEGIAS PARA REPARAR CEMENTO Y LIGAMENTO PERIODONTAL

El cemento es el tejido mineralizado que cubre la superficie radicular sobre el cual se inserta el
ligamento periodontal y tejido conectivo adyacente. Este tejido se forma durante el desarrollo
dentario, siendo aun controversiales los mecanismos de la cementogénesis (Diekwisch, 2001). En
dientes avulsionados el ligamento periodontal y el cemento resultan dafiados en funcion de
multiples variables discutidas en el marco tedrico. El intento por activar la cementogénesis ha
constituido estrategias basicas para prevenir la reabsorcion y anquilosis en dientes reimplantados,
sin embargo los resultados en la actualidad son insuficientes.

Una mejor comprension de los mecanismos de reabsorcion radicular, reparacion oOsea y
cementogénesis debieran contribuir al disefio de procedimientos terapéuticos mas exitosos en
patologias como la avulsion.
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CONCLUSIONES

El tiempo extraoral es la variable mas influyente en el prondstico de dientes avulsionados
reimplantados. Siendo el tiempo extraoral seco el que mostréo mayores complicaciones post —
reimplante, tanto en los aspectos clinicos como histopatologicos.

Los patrones de reabsorcion observados confirman los estudios existentes en la literatura,
siendo lo mas frecuente la reabsorcion por reemplazo e inflamatoria. Cabe destacar que se
encontré6 una mayor variabilidad biologica en la reabsorcion radicular y reparaciones,
respecto a lo descrito.

El presente trabajo ha permitido alcanzar una mejor comprension respecto a la complejidad
de los mecanismos reabsortivos, tanto en aspectos de la iniciacion de la actividad cléstica,
como de su progresion.

La anquilosis como complicacion secundaria a la reabsorcion radicular muestra la dindmica
propia del tejido 6seo. Evidenciandose el reemplazo total de tejido radicular por hueso
lamelar con aspectos de maduracion en los casos de mayor severidad.

Se observaron diferencias entre los diagndsticos histopatologicos y clinicos, y se encontr6 una
relacion entre severidad clinica e histopatologica.
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RESUMEN

El propdsito de este seminario de tesis ha sido abordar el estudio histopatologico de la
reabsorcion radicular como principal complicacion del reimplante en dientes avulsionados. Se
analizaron los tipos de reabsorcion radicular, mecanismos de reabsorcion, el proceso de
reparacion por reemplazo 6seo con todos sus aspectos dindmicos, ademds se abordaron los
resultados histopatoldgicos con la clinica. Se analizaron 7 dientes reimplantados avulsionados
que fueron extraidos por presentar algin tipo de reabsorcion irreversible, ademas se incluyeron
para su estudio 3 dientes con intrusioén extraidos por problemas de reabsorcion radicular. Estos
dientes fueron procesados para microscopia Optica, con tinciones convencionales y diferenciales
especificas. Paralelamente se estudiaron y correlacionaron las historias clinicas de estos
pacientes. El analisis histopatologico mostrd patrones de reparacion superficial, reabsorcion por
reemplazo, y reabsorcion inflamatoria. Las lesiones superficiales reparadas se caracterizaron por
reemplazo 6seo inmaduro de tipo primario, sin embargo lesiones tipo tinel y extensas lagunas
reabsortivas son reparadas con hueso lamelar cuya dindmica de reemplazo tiende a generar un
hueso compacto. Los factores més importantes en las complicaciones clinicas e histopatoldgicas
se relacionan principalmente con tiempo de permanencia extraoral, dafio de ligamento
periodontal y cemento, ademds de la persistencia de factores inflamatorios como infeccion
bacteriana. El presente trabajo ha permitido alcanzar una mejor comprension respecto a la
complejidad de los mecanismos reabsortivos, tanto en aspectos de la iniciacion de la actividad
clastica, como de su progresion.



10.

1.

68

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

. Andersson L, Bodin I, Sérensen S. Progression of root resorption following replantation

of human teeth after extended extraoral storage.
Endod Dent Traumatol 1989: 5: 38-47

. Andreasen JO, Andreasen F, Backland L, Flores MT. Traumatic Dental Injuries: A

Manual. Second Edition, 1999.

Andreasen JO and Andreasen F.M. Textbook and Color Atlas of Traumatic Injuries to
the Teeth. Third Edition, 1994.

Andreasen JO. Experimental dental traumatology: development of a model for external
root resorption.
Endod Dent Traumatol. 1987 Dec;3(6):269-87.

Andreasen JO, Borum MK, Jacobsen HL, Andreasen FM. Replantation of 400 avulsed
permanent incisors. 4. Factors related to periodontal ligament healing.
Endod Dent Traumatol. 1995 Apr;11(2):76-89.

Andreasen JO, Borum MK, Jacobsen HL, Andreasen FM. Replantation of 400 avulsed
permanent incisors. 1. Diagnosis of healing complications.
Endod Dent Traumatol. 1995 Apr;11(2):51-8.

Ashkenazi M, Sarnat H, Keila S. In vitro viability, mitogenicity and clonogenic capacity
of periodontal ligament cells after storage in six different media.
Endod Dent Traumatol 1999: 15: 149-156.

. Ashkenazi M, Marouni M, Sarnat H. In vitro viability, mitogenicity and clonogenic

capacities of periodontal ligament fibroblasts after storage in four media supplemented
with growth factors.
Dent Traumatol 2001: 17: 27-35

Barrett EJ, Kenny DJ. Survival of avulsed permanent maxillary incisors in children
following delayed replantation.
Endod Dent Traumatol. 1997 Dec;13(6):269-75.

Bonucci E. The locus of initial calcification in cartilage and bone.
Clin Orthop. 1971;78:108-39.

Bryson EC, Levin L, Banchs F, Abbott PV, Trope M. Effect of immediate intracanal
placement of Ledermix Paste(R) on healing of replanted dog teeth after extended dry

times.
Dent Traumatol. 2002 Dec;18(6):316-21.




12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

69

Bryson EC, Levin L. Banchs F, Trope M. Effect of minocycline on healing of replanted
dog teeth after extended dry times.
Dent Traumatol. 2003 Apr;19(2):90-5.

Buttke TM, Trope M. Effect of catalase supplementation in storage media for avulsed
teeth.
Dent Traumatol. 2003 Apr;19(2):103-8.

Diekwisch TG. The developmental biology of cementum.
Int J Dev Biol. 2001 Sep;45(5-6):695-706.

Donaldson M., Kinirons MJ. Factors affecting the time of onset of resorption in avulsed
and replanted incisor teeth in children.
Dent Traumatol. 2001 Oct;17(5):205-9.

Ebeleseder KA, Friehs S, Ruda C, Pertl C, Glockner K, Hulla H. A study of replanted
permanent teeth in different age groups.
Endod Dent Traumatol. 1998 Dec;14(6):274-8.

Finucane D, Kinirons MJ. External inflammatory and replacement resorption of luxated,
and avulsed replanted permanent incisors: a review and case presentation.
Dent Traumatol. 2003 Jun;19(3):170-4. Review.

Flores MT, Onetto JE. Aprili L, Torres P, Flores V. Dental trauma in children and
adolescents in Valparaiso, Chile.
Congreso IADT, Santiago, 2003.

Friedman S, Komorowski R, Maillet W, Nguyen HQ, Torneck CD. Susceptibility of
Nd:YAG laser-irradiated root surfaces in replanted teeth to external inflammatory

resorption.
Endod Dent Traumatol. 1998 Oct;14(5):225-31.

Gonda F, Nagase M, Chen RB, Yakata H, Nakajima T. Replantation: an analysis of 29
teeth.
Oral Surg Oral Med Oral Pathol. 1990 Nov;70(5):650-5.

Gorski JP. Is all bone the same? Distinctive distributions and properties of non-
collagenous matrix proteins in lamellar vs. woven bone imply the existence of different
underlying osteogenic mechanisms.

Crit Rev Oral Biol Med. 1998;9(2):201-23.

Gregoriou AB, Jeansonne BG, Musselman RJ. Timing of calcium hydroxide therapy in
the treatment of root resorption in replanted teeth in dogs.
Endod Dent Traumatol 1994 : 10 : 268-275




23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

70

Gunday M, Sazak H, Turkmen C. A scanning electron microscopic study of external root
resorption in replanted dog teeth.
J Endod. 1995 May;21(5):269-71.

Hammarstrom L[, Blomlof [, Lindskog S. Dynamics of dentoalveolar ankylosis and
associated root resorption.
Endod Dent Traumatol. 1989 Aug;5(4):163-75.

Khalid M, Bamaas N. Effect of enamel matrix derivate (EMDOGAIN) upon periodontal
healing after replantation of permanent incisors in Beagle dogs.
Dental Traumatology 2001: 17: 36-45

Kinirons MJ, Boyd DH, Gregg TA. Inflammatory and replacement resorption in
reimplanted permanent incisor teeth: a study of the characteristics of 84 teeth.
Endod Dent Traumatol. 1999 Dec;15(6):269-72.

Levin L, Bryson EC, Caplan D, Trope M. Effect of topical alendronate on root resorption
of dried replanted dog teeth.
Dent Traumatol. 2001 Jun;17(3):120-6.

Ma KM, Sae-Lim V. The effect of topical minocycline on replacement resorption of
replanted monkeys' teeth.
Dent Traumatol. 2003 Apr;19(2):96-102.

Miyashin M, Kato J, Takagi Y. Tissue reactions after experimental luxation injuries in
immature rat teeth.
Endod Dent Traumatol 1991: 7: 26-35

Nishioka M, Shiiya T, Ueno K, Suda H. Tooth replantation in germ-free and conventional
rats.
Endod Dent Traumatol. 1998 Aug;14(4):163-73.

Pettiette M, Hupp J, Mesaros S, Trope M. Periodontal healing of extracted dogs' teeth air-
dried for extended periods and soaked in various media.
Endod Dent Traumatol. 1997 Jun;13(3):113-8.

Pettini F, Pettini P. Root resorption of replanted teeth: an SEM study.
Endod Dent Traumatol. 1998 Jun;14(3):144-9.

Sae-Lim V, Wang CY, Choi GW, Trope M. The effect of systemic tetracycline on
resorption of dried replanted dogs' teeth.
Endod Dent Traumatol. 1998 Jun;14(3):127-32.

Sae-Lim V, Metzger Z, Trope M. Local dexamethasone improves periodontal healing of
replanted dogs' teeth.
Endod Dent Traumatol. 1998a Oct;14(5):232-6.




35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

71

Sae-Lim V, Wang CY, Trope M. Effect of systemic tetracycline and amoxicillin on
inflammatory root resorption of replanted dogs' teeth.
Endod Dent Traumatol. 1998b Oct;14(5):216-20.

Schatz JP, Hausherr C, Joho JP. A retrospective clinical and radiologic study of teeth re-
implanted following traumatic avulsion.
Endod Dent Traumatol. 1995 Oct;11(5):235-9.

Silva TA, Rosa AL, Lara VS. Dentin matrix proteins and soluble factors: intrinsic
regulatory signals for healing and resorption of dental and periodontal tissues?
Oral Dis. 2004 Mar;10(2):63-74.

Thong YL. Messer HH, Siar CH, Saw LH. Periodontal response to two intracanal
medicaments in replanted monkey incisors.
Dent Traumatol. 2001 Dec;17(6):254-9.

Trope M, Yesilsoy C, Koren L, Moshonov J, Friedman S. Effect of different endodontic
treatment protocols on periodontal repair and root resorption of replanted dog teeth.
J Endod. 1992 Oct;18(10):492-6.

Trope M. Clinical management of the avulsed tooth: present strategies and futures
directions.
Endod Dent Traumatol. 2002: 18 : 1-11

Wong K8, Sae-Lim V. The effect of intracanal Ledermix on root resorption of delayed-
replanted monkey teeth.
Dent Traumatol. 2002 Dec;18(6):309-15.

Yasuda H, Shima N, Nakagawa N, Yamaguchi K, Kinosaki M, Mochizuki S, Tomoyasu
A, Yano K, Goto M, Murakami A, Tsuda E, Morinaga T, Higashio K, Udagawa N,
Takahashi N, Suda T. Osteoclast differentiation factor is a ligand for
osteoprotegerin/osteoclastogenesis-inhibitory factor and is identical to
TRANCE/RANKL.

Proc Natl Acad Sci U S A. 1998 Mar 31;95(7):3597-602.




MOMOCITO-

MACROFAGO
FRECURSOR
O5TEOCLASTO
FIBROELD 5TO - Rt FRE-
sttt} O5TEOELASTO
FAaMkL:

TRAP:

H-ATPaza

OSTEQOCLASTO
ACTNO
\ l OSTEOELASTO

Activacién Reabsorcidn Reparacidn
Osteoclastica Dentinaria
Figura 1
Ligamento Ligamento Reabsorcidén Reparacidén
Normal Dafiado Superficial Superficial

- 7
e ¢

Dentina del Manto

A Dentina Circurmpul par

Reparacién Profunda

Hueso Lamelar Huesao Trabecular

Dentina Circumpul par

Figura 2



Figura 2

Figura 3

Figura 4

Figura 5



Figura 6

Figura 8



Figura. 10



	doc02196520230818100318
	FRANCISCA COUVE 2004
	INTRO - MARCOTEO
	OBJ - MATERIALES Y METODOS
	RESULTADOS
	DISCUSION, CONCLUSIONES y RESUMEN
	REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
	Imagenes Discusion
	Imagenes Materiales y Metodos


