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INTRODUCCION

La reabsorcion radicular es la pérdida de tejido dental duro como resultado de la
actividad clastica dentro de la pulpa o el periodonto.' Puede constituir un proceso
normal, esencial y fisiolégico, habitualmente necesario para el recambio de la
denticién temporal. Al contrario, la reabsorcidon radicular de los dientes permanentes
no ocurre naturalmente y es invariablemente inflamatoria por naturaleza. Debido a
esto la reabsorcién radicular en la denticion permanente es un evento patoldgico, que
si no se trata, puede dar como resultado la pérdida prematura del o de los dientes
afectados.”

La reabsorcién radicular puede clasificarse ampliamente en reabsorcion externa o
interna segun su localizacién en la superficie radicular.®>* La reabsorcién interna
comienza en el interior del conducto radicular o camara pulpar y requiere, por lo
menos, de tejido pulpar parcialmente vital.> En cambio, la reabsorcién externa, se
produce por una lesion de compresion o rotura en las estructuras de soporte o por
una infeccién bacteriana, originando una respuesta inflamatoria. La evolucion va a
depender del dafio inicial.®**731%

En cuanto a la frecuencia de ambas, la reabsorcion interna se observa generalmente
en la region cervical, pero también puede ocurrir en todas las areas de la cavidad
pulpar. Si es coronal, el diente puede mostrar manchas rosadas debido a la
proliferacién capilar dado por la inflamacién de la pulpa.” En la reabsorcién externa el
tercio apical es el lugar mas frecuente, seguido por el tercio medio y finalmente el
cervical.®

En la reabsorcion interna el sector anterosuperior es uno de los méas afectados.® Asi
mismo, los dientes mas afectados en la reabsorcion externa, de acuerdo a su
severidad, son los laterales superiores y los centrales superiores.® Ademas, de la
mayor frecuencia de reabsorciones dentarias en el sector anterosuperior, estos
dientes son los con mayor exposicién a caidas o golpes de la cavidad bucal,***2
con una frecuencia del 88,99%, siendo los més afectados los incisivos centrales
seguidos por los incisivos laterales.

La etiologia de la reabsorcién interna no ha sido completamente aclarada,’® sin
embargo, se ha asociado una mayor prevalencia en traumatismos dentales y en
alteraciones inflamatorias de la pulpa dental después de la pulpotomia. Kinomoto et
al. (2002),* aflade que también puede ocurrir debido a la infeccién de pulpa o calor



extremo en tratamientos restauradores. Tiene una incidencia menor al 1%." En un
estudio sobre la prevalencia de reabsorcidn interna en radiografias periapicales de
dientes anterosuperiores permanentes, se llegé al resultado de que las
reabsorciones internas en estos dientes tienen una incidencia de un 2,16%.° Otro
estudio analiz6 la frecuencia de reabsorciones en dientes permanentes
traumatizados, este estudio llegé a una frecuencia de 0,8%, es decir; 2 de 249
dientes presentaron reabsorcién interna inflamatoria.}’ La prevalencia de
reabsorciones externas en dientes avulsionados es de un 57-80% de los casos.'®
Andreasen (1995) en un andlisis de 400 dientes reimplantados observé que el 64%
de ellos desarrollé reabsorcion externa por sustitucion,'® mientras que Donaldson
(2001) en un estudio de 84 dientes reimplantados observé reabsorcion externa por
sustitucién en 54,7% de ellos.”® Santiago de Medonca (2011) dice que la reabsorcién
externa inflamatoria en dientes extruidos tiene una prevalencia del 5%.*' La
reabsorcion externa cervical se asocia principalmente al tratamiento de ortodoncia,
luego le sigue el traumatismo con un 15,1% de los dientes.?* Por lo tanto, nos
evidencia que tanto reabsorciones internas como externas, tienen como factor comun
el trauma dentoalveolar.

Es de importancia reconocer estas patologias inflamatorias, saber diagnosticarlas y
manejarlas a tiempo, ya que las reabsorciones dentales pueden cursar de forma
insidiosa y pasar desapercibida durante muchos afios. A menudo el paciente no es
consciente de ello debido a la falta de sintomas.'® #?* Tal como se dice
anteriormente la reabsorcion es invariablemente inflamatoria y uno de los factores
etiologicos en comun a ambas reabsorciones es el traumatismo dentoalveolar. La
regibn de Valparaiso cuenta con la Clinica de odontologia pediatrica y del
adolescente de la facultad de odontologia de la Universidad de Valparaiso que es
referente nacional e internacional en traumatismo dentoalveolar. Desde su fundacion
el aflo 1996, por ayuda del gobierno Vasco, ha logrado posicionarse como un
establecimiento de salud ejemplar en cuanto a su servicio a la poblacién infantil y la
dedicacion de sus profesionales en la investigacion. Se nos hace relevante pensar
que dentro de los controles radiograficos existentes por trauma dentoalveolar
pudiéramos pesquisar algun tipo de reabsorcién radicular. Ademas, en la clinica, se
desconoce la frecuencia de estas patologias inflamatorias, sin embargo, se lleva un
importante registro sobre el tipo de trauma, diente, edad y controles radiogréficos
periodicos. Los conocimientos obtenidos por medio de esta investigacion seran
beneficiosos tanto para pacientes como profesionales, pues si llegasemos a
pesquisar una frecuencia representativa, puede ser un argumento valido para motivar
al tratante a tener una actitud preventiva y considerar en los protocolos de examen
los recursos imagenoldgicos necesarios para la pesquisa oportuna de esta patologia,
evitando la pérdida prematura del diente, ademdas, que los tratantes puedan
mantener informados a sus pacientes y sefalar el tratamiento a seguir.



El presente seminario de tesis persigue pesquisar mediante el analisis de la base de
datos de la Clinica de Odontologia Pediatrica y del Adolescente de la Facultad de
Odontologia de la Universidad de Valparaiso entre los afios 1990 al 2012, cudl es la
frecuencia de reabsorciones radiculares en el sector anterior. Es por esto mismo que
nuestra pregunta de investigacion es la siguiente: ¢Cudal es la frecuencia de
reabsorciones radiculares en dientes anteriores con antecedentes de trauma
dentoalveolar de pacientes atendidos en la Clinica de Odontologia Pediéatrica y
del Adolescente de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso
entre los afios 1990 al 20127



MARCO TEORICO

1. El odonton

1.1 Esmalte

El esmalte cubre a manera de casquete a la dentina en su porcion coronaria
ofreciendo proteccion al tejido conectivo subyacente integrado en el isosistema
dentino-pulpar.?® Su funcién especifica es formar esta cubierta resistente para los
dientes lo que los hace adecuados para la masticacion. Debido a su elevado
contenido en sales minerales y a su disposicion cristalina, el esmalte es el tejido
calcificado mas duro del cuerpo humano.?’

La dureza del esmalte se debe a que posee un porcentaje muy elevado (95%) de
matriz inorganica y muy bajo (0,36-2%) de matriz organica. Los cristales de
hidroxiapatita constituidos por fosfato de calcio representan el componente
inorganico del esmalte. En esto se asemeja a los tejidos mineralizados como el
hueso, la dentina y el cemento. Los cristales de hidroxiapatita se hallan densamente
empaquetados y son de mayor tamafio que los de otros tejidos mineralizados. Los
cristales son susceptibles (solubles) a la accién de los &cidos constituyendo esta
caracteristica el sustrato quimico que da origen a la caries dental.?®

El proceso de formacion del esmalte se denomina amelogénesis y se caracteriza por
la produccién de la matriz organica y la deposicién de sales minerales dentro de
ella.?® En este proceso intervienen los ameloblastos y las células del estrato
intermedio que elaboran esta matriz organica diferente a la de los demas tejidos
calcificados del diente, constituida por una proteina fibrosa semejante
estructuralmente a la queratina. Este proceso se desarrolla en un area avascular
adyacente en la cual se encuentran vasos sanguineos.?**° Durante la amelogénesis,
las diferentes capas del 6rgano dental, asi como las células encargadas de formar el
esmalte, sufrieron una serie de modificaciones que garantizaron el aporte vascular al
organo, la deposicion de la sustancia organica y su inmediata mineralizacién. La
calcificacion o mineralizacion del esmalte ocurre en tres etapas: impregnacioén por
estratos, impregnacién por masa y la cristalizacion.®* Es de destacar que las células
gue dan origen al esmalte, los ameloblastos, desaparecen una vez formado el diente,
por lo cual no tiene capacidad de regeneracion y reparacion. Ante la pérdida del
esmalte por caries dental y traumatismos es necesario que se restaure la estructura
dental con materiales odontolégicos.*



1.2 Dentina

La dentina es el segundo tejido mas duro del cuerpo, es amarillenta y su gran
elasticidad protege el esmalte fragil suprayacente de posibles fracturas.®® Esta forma
el eje estructural del diente, se encuentra recubierta en su porcién coronal por el
esmalte y en su porcién radicular por el cemento.** Es un tejido conectivo
mineralizado de origen mesodérmico. Constituido en peso por un 70% de sustancia
inorganica, principalmente cristales de Hidroxiapatita, 12 % de agua y 18 % de
sustancia orgénica, la cual estd constituida principalmente por colageno tipo |
relacionada con proteoglicanos y glucoproteinas.®* Gracias a esta composicién la
dentina presenta propiedades de elasticidad y permeabilidad que le permite al
6rgano dental resistir las fuerzas masticatorias sin que se fracture el esmalte.®

Histolégicamente la dentina se puede clasificar en:

- Dentina primaria o primitiva: formada antes de la erupcion dentaria y antes
que los dientes entren en oclusién, se forma durante el desarrollo dental a un
ritmo de 4 um diarios.*

- Dentina secundaria: Respuesta a pequefias irritaciones o estimulos que
pulpa recibe diariamente por la funcion, una vez que se han formado
completamente los dientes se distribuyen uniformemente por toda la superficie
pulpar a un ritmo de 0,8 um diarios. Es también llamada dentina fisiologica o
regular.®?

- Dentina terciaria: Capa de dentina de reparacion. Cuando el diente recibe un
estimulo mas intenso y localizado, se va depositando sin uniformidad como
respuesta frente a estimulos nocivos externos como caries, atricion y abrasion
a un ritmo de 3 pm diarios. Esta se forma en la superficie de la dentina
preexistente, dentro de la camara pulpar, reduciendo el tamafio de esta ultima
con la edad.*

Histotopograficamente la dentina se puede clasificar en tres zonas:

a) Dentina del manto o paleal es la primera que se forma y esta ubicada
periféricamente, es una capa de 20 um de espesor ubicada por debajo del
esmalte y el cemento, resultando menos calcificada que la dentina
circumpulpar. *

b) Dentina circumpulpar es el resto de la dentina producida y mineralizada,
forma el mayor volumen de dentina del diente y se extiende desde la zona del
manto hasta la predentina. *

c) Predentina capa de dentina sin mineralizar, situada entre los odontoblastos
de la pulpa y la dentina circumpulpar. Constituida por una matriz organica
dentinaria que puede compararse a la sustancia osteoide del hueso. A medida
gue ésta se calcifica se forma nueva predentina, manteniéndose asi durante
toda la vida. Si la predentina se calcifica completamente, la dentina podia
comenzar a ser reabsorbida por odontoclastos. *?



La formacion de la dentina, la dentinogénesis, comienza en el estadio de campana
avanzada. Se inicia en la zona del vértice de la papila dental (area de las futuras
cuspides o bordes incisales) desde donde continla en direccion cervical para
conformar asi la dentina coronaria. El depésito de dentina radicular se produce con
posterioridad y en sentido apical debido a las inducciones ejercidas por la vaina
epitelial de Hertwig, encargada de modelar la raiz. Inicia una vez que se ha
completado la formacion del esmalte y ya se encuentra avanzada la deposicion de la
dentina coronaria. Los odontoblastos radiculares se diferencian a partir de las células
ectomesenquiméticas de la periferia de la papila, bajo la induccién del epitelio interno
del 6rgano del esmalte, que conjuntamente con el epitelio externo han pasado a
constituir la vaina de Hertwig. Una vez que se ha formado un grosor de 4 a 5 um de
predentina, comienza a mineralizarse y al avanzar, el proceso de mineralizacién
interrumpe la fuente de nutricion de las células epiteliales, por lo que la vaina
radicular se fragmenta formando una red fenestrada, en donde las células
provenientes de esta disgregacion persisten en el adulto constituyendo los restos
epiteliales de Malassez.?

El grupo de células especializadas que inicia la formacién de dentina son
denominadas odontoblastos.?* Estas células producen la matriz colagena de la
dentina y también participan en el proceso de calcificacion de la misma, siendo
responsables ademéas del mantenimiento de la dentina.?® Por ello, conservan su nexo
con la dentina durante toda la vida del diente y permanecen funcionales haciendo
gue la dentina tenga la capacidad de repararse a si misma, reduciendo el tamafio de
la pulpa. Estas células se localizan en la periferia de la pulpa y sus extensiones
citoplasmaticas, procesos odontoblasticos, se encuentran en los tubulos
dentinarios.®® Existen fibras nerviosas sensoriales vinculadas estrechamente con
estas prolongaciones, permitiendo que la dentina presente sensibilidad ante
estimulos. Se piensa que la alteracién del liquido tisular dentro de éstos despolariza
las fibras nerviosas y envia una sefial al cerebro, interpretandose como dolor.*

Las propiedades de la dentina, tales como su espesor, composicion quimica y
microestructura, pueden variar dependiendo del tipo de diente y de la edad del
paciente. En el caso del espesor de la dentina de pacientes jévenes, puede variar
desde 2.00 mm para los incisivos inferiores hasta 3.00 mm para los caninos y
molares; sin embargo, con el envejecimiento el espesor de la dentina tiende a
incrementarse debido al crecimiento aposicional.®® La microestructura de la dentina
esta conformada en su mayoria por tibulos dentinarios, los cuales varian en nimero
y didmetro segln su cercania a la pulpa.?®*® Varios estudios han reportado valores
para la densidad de tGbulos entre 15.000 - 24.000 tGbulos/mm? para la dentina
superior; entre 35.000 - 40.000 t(bulos/mm? para la dentina media y entre 43.000 -
65.000 tGbulos/mm? para la dentina inferior.3"*83% por ltimo, en el caso de la
composicion quimica de la dentina se ha encontrado una disminucion en la cantidad
del contenido organico desde la pulpa hasta la unién con el esmalte asi como una



disminucién en el espesor de los cristales de hidroxiapatita presentes en la dentina al
acercarse a la DEJ.*°

Los tubulos se encuentran en una matriz dentinaria parcialmente mineralizada,
llamada dentina intertubular y rodeando los tubulos esta la dentina peritubular. La
matriz dentinaria estd compuesta por: fibras colagenas (tipo | y Ill), hidroxiapatita,
glicosaminoglicanos, proteoglicanos, factores de crecimiento y proteinas
osteogénicas. En las proximidades de la uniébn amelodentinaria, la matriz presenta
aproximadamente el 96% de la composicion de la dentina, para disminuir a un 12 %
en las cercanias de la pulpa.?®3®

Es importante destacar que la dentina y la pulpa dental forman el complejo dentino-
pulpar, no solo por la proximidad de un tejido a otro, sino también porque ambos
derivan de la papila dental, ademds, estan conectados por las prolongaciones
odontoblasticas, la cual es capaz de responder ante la acciéon de estimulos nocivos,
con la formacién de la dentina terciaria. Es decir, ambos tejidos forman una unidad
estructural y funcional que tiene capacidad de regeneracién y reparacion, sin
embargo, cuando el dafio es extenso e irreversible es necesario la realizacion de
tratamientos restauradores que sustituyan a la dentina pérdida y tratamientos de
conducto que eliminen a la pulpa dental afectada.?®*?

1.3 Pulpa

Tejido conjuntivo laxo especializado, de origen mesenquimatico compuesto por 75%
de agua y 25% de materia organica, confinada en el interior de los 6rganos dentales,
en fntima relacién en cuanto a funciones y presencia celular con la dentina.?®** La
pulpa se extiende desde el interior de la corona del diente en la camara pulpar,
siguiendo la anatomia radicular a través del conducto pulpar, en la parte apical, la
pulpa se conecta con el tejido periodontal a través del periapice o foramen apical.
Durante el recorrido del conducto radicular en el interior de la raiz, se pueden dar
conductos accesorios y que también tendran salida hacia el tejido periodontal, la
presencia de conductos laterales depende de la complejidad de la pieza dentaria.?®
Al considerar a la pulpa parte de un complejo con la dentina, se debe comprender
gue todo evento que ocurra a nivel dentinario repercutira a nivel pulpar y viceversa,
ya que los odontoblastos, para la secrecién de la matriz de la dentina se encuentran
en la periferia de la pulpa y cuyas prolongaciones se extienden por la dentina a
través de los tubulos dentinarios.?***

La intensidad de diferentes noxas causara respuestas a nivel de estas células las
cuales secretaran matriz dentinaria con el fin de proteger la vitalidad del diente; con
noxas de intensidad leve a moderada se estimulard la secrecion de dentina
peritubular, lo que sella los procesos odontoblasticos evitando el ingreso de estas
noxas como por ejemplo bacterias o toxinas hacia la pulpa, reconociéndose como la
primera linea de defensa del diente. En cambio, las noxas de alta intensidad
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causaran la muerte de los odontoblastos, lo que estimulara a células indiferenciadas
dentro de la pulpa para formar células odontoblastoides y pueda secretar una matriz
amorfa en la periferia de la camara pulpar, causando un estrechamiento de ésta.
Esta aposicion dentinaria es un ejemplo claro de la capacidad defensiva del
organismo, pero que con la edad va disminuyendo, por la misma aposicion de
dentinaria.?*4**3

Es necesario reconocer las partes de la pulpa dental; de exterior al interior:

- Zona odontoblastica: odontoblastos organizados en empalizada encargados
de secretar matriz a través de sus prolongaciones por exocitosis. Los
odontoblastos maduros pierden su capacidad de dividirse, los nuevos
formados son gracias a células indiferenciadas ectomesenquiméticas en la
pulpa.26’4l

- Zona oligocelular de Weil o basal: area de la pulpa que alberga sistema
nervioso; el plexo nervioso de Raschkow. 24

- Zona altamente celular: alta densidad celular principalmente con presencia de
fibroblastos encargados de regular, mantener y controlar el recambio de la
matriz extracelular (medio necesario para nutricion celular y eliminacién de
desechos), siendo capaces de diferenciarse en odontoblastos.?®** Células
ectomesenquimaticas o stem cells que tienen la capacidad de diferenciarse en
odontoblastos o en fibroblastos.?®*344

- Zona vascular: alta densidad de vasos y nervios con presencia de células

ectomesenquimaticas y macrofagos, quienes son parte del sistema inmune.
26,41

Reconociendo todas sus caracteristicas, las funciones de la pulpa se pueden resumir
en: capacidad inductora en la amelogénesis, ya que se requiere la secrecion de
dentina para iniciar la formacion de esmalte, capacidad formativa cuya caracteristica
dentinogénica se mantiene durante toda la vida, capacidad defensiva a través de la
formacién de dentina secundaria y terciaria quienes son capaces de proteger la
vitalidad del diente y también por presencia de células inmunitarias como linfocitos,
mastocitos, eosindfilos y macréfagos encargados de la inflamacion, capacidad
sensitiva gracias a su relacidén con sistema nervioso a través de fibras mielinicas A 'y
fibras amielinicas C; permitiendo la percepcién de estimulos y agresiones, donde
segln sector celular dafiado dara dolor dentinario o dolor pulpar.?®** Y finalmente
capacidad reparativa a través de la presencia de células mesenquimaticas
indiferenciadas y fibroblastos.?® 4% 43 44

1.4 Cemento

El cemento radicular es un tejido conectivo especializado calcificado no
vascularizado que cubre las superficies radiculares de los érganos dentarios. Es un
tejido estructuralmente importante porque las fibras del ligamento periodontal se
insertan en éste (fibras de Sharpey) y por el otro lado en el hueso alveolar, por lo
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tanto, forma la interfase entre la dentina y el ligamento periodontal, jugando un papel
primordial en la reparacién de la superficie radicular.*

El cemento no tiene capacidad de ser remodelado y es por lo general mas resistente
a la resorcion que el hueso. Este hecho es importante desde el punto de vista clinico,
puesto que, si fuera reabsorbido facilmente, la aplicacion de técnicas ortoddncicas
ocasionarian la pérdida de la raiz.?

En las raices en desarrollo suele haber una capa continua de cementoblastos activos
en toda su extension. En los dientes con raices completamente formadas, en cambio,
se encuentran cementoblastos activos a partir del tercio medio o en el tercio apical. 2

La matriz organica (22%), esta formada por fibras de colageno principalmente tipo I,
qgue constituyen el 90% de la fraccién proteica de este tejido. La matriz inorganica
esta representada por fosfato de calcio, que se presentan como cristales de
hidroxiapatita, siendo estos de menor tamafio que los de esmalte o dentina.?® Dos
tipos de células se asocian al cemento radicular, cementoblastos y cementocitos. Los
cementoblastos, que forman la matriz organica (fibras coldgenas intrinsecas y
sustancia fundamental). Cuando se forma el cemento, los cementoblastos se retiran
dejando atras la matriz cementoide. Los cementocitos son cementoblastos que han
guedado atrapados en la matriz que ellos mismos secretan, son relativamente
inactivos y degeneran eventualmente.®

La formacion de dentina y cemento en la raiz de un diente en desarrollo depende de
la presencia de la vaina radicular de Hertwig, mencionada con anterioridad en el
capitulo referido a dentina.?

En un diente adulto, el espesor del cemento celular es mayor en el 4pice y en la zona
interradicular. Estos sitios de mayor espesor son debidos a la traslacion vertical del
diente que ensancha el espacio periodontal, por lo tanto, con la aparicién de nuevas
capas de cemento, se restablece el espesor normal del ligamento periodontal.
Debido al continuo depdsito periapical, el cemento puede llegar a depositarse dentro
del conducto radicular e incluso a obliterar dicho conducto en dientes de edad
avanzada.?®

Finalmente, algunas de las funciones del cemento radicular que interesa destacar
son: proporciona un medio de retencidon por anclaje a las fibras colagenas del
ligamento periodontal y reparar la superficie radicular cuando una raiz sufre una
fractura o reabsorcién ésta puede ser reparada por el depésito de nuevo cemento.?®

1.5 Ligamento periodontal

El ligamento periodontal es una delgada capa de tejido conectivo muy vascularizado,
fibroso, denso e irregular que por medio de sus fibras une el diente al hueso
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alveolar.®® Sus fibras principales se insertan por un lado en el cemento y por el otro
en la placa cribosa del hueso alveolar.?

El ligamento periodontal se ubica en el espacio periodontal que tiene un espesor
menor al 0.5 mm. En general, varia este espesor entre individuos y dentro de la
misma zona del diente. Ademas, disminuye con la edad y en dientes con mayor
funcién masticatoria aumenta su grosor.?®3

La apariencia normal del espacio periodontal en la radiografia es: mayor anchura en
el extremo apical y cervical, mas angosto en la parte central. Si esto se encuentra
alterado, se debe seguramente a la presencia de alguna patologia periodontal.?®

Las funciones primordiales del ligamento son: mantener al diente suspendido en su
alveolo, soportar y resistir las fuerzas empleadas durante la masticacion y actuar
como receptor sensorial propioceptivo, necesaria para lograr el control posicional de
la mandibula y una correcta oclusién.?®

A nivel del 4pice, el ligamento se pone en contacto con la pulpa radicular, mientras
gue en la parte superior se relaciona con el corion gingival, por lo que forma un
conjunto estructural y funcional. Clinicamente esta relacion es muy importante, pues
las infecciones que se producen aisladamente en cualquier lugar, pueden conectarse
entre si y extenderse a otras zonas, lo que constituye las lesiones denominadas
endoperiodénticas.?

El ligamento periodontal esta constituido por células, fibras, y sustancia fundamental
amorfa. Ademas, posee vasos y nervios.>?

a) Células formadoras: Fibroblastos: elaboran la colagena y los componentes
intercelulares amorfos y también ayudan a reabsorber fibras colagenas, por
tanto, estan encargadas del recambio de colageno en el ligamento
periodontal. ** estudios recientes indican que los fibroblastos del ligamento
periodontal elaboran y segregan "in vivo" e "in vitro" la proteina ligadora de
calcio S100-A4. Dicha proteina es uno de los componentes responsables de
inhibir la mineralizacion en el espacio extracelular del ligamento periodontal.
Osteoblastos: funcionalmente existen dos tipos; los activos que sintetizan
continuamente laminillas 6seas y los inactivos o de reserva. Las células en
reposo de la zona ostedgena son activadas por distintos estimulos como, por
ejemplo, las fuerzas tensionales ortodéncicas. Cementoblastos.>®

b) Células resortivas: Osteoclastos: se encuentran en tejido normal ya que
permanentemente hay procesos de resorcion y aposicion. Cementoclastos:
aparecen en ciertos procesos patologicos, o durante rizoclasia fisiologica de
los dientes temporales.*

c) Células defensivas: Macrofagos: desempefian una funcién de desintoxicacion
y defensa del huésped. Mastocitos: contienen granulos densos de heparina,
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histamina y enzimas proteoliticas, en ciertas condiciones patolégicas estas
células presentan degranulaciones debido a lesiones tisulares.>?

d) Células epiteliales de Malassez epitelial: Estudios in vitro han demostrado que
estas células producen prostaglandinas y que pueden también degradar
colagena intracelularmente como los fibroblastos. En condiciones patologicas
estos restos epiteliales pueden volverse activos, proliferar y producir quistes,
tumores o acumulos calcificados.*

e) Células madres ectomesenquimaticas: Son células pluripotenciales que se
sittan alrededor de los vasos sanguineos, incide en el proceso de
diferenciacion celular regulando la funcion del ligamento periodontal como
fuente de osteoblastos, cementoblastos y fibroblasto.*

En cuanto a las fibras, tiene grupos de fibras principales, compuestos de colagena
tipo I, que estan dispuestas en patrones especificos y predeterminados para
absorber y contrarrestar las fuerzas de la masticacion. Un tipo de ellas son las fibras
de sharpey, que permiten que el ligamento periodontal suspenda el diente en su
alveolo.®®* Ademas, el ligamento periodontal esta altamente inervado e irrigado, con
un aporte linfatico abundante. El plexo vascular es mas evidente en las proximidades
del hueso que hacia el cemento y presenta mayor desarrollo en el tercio apical y
cervical que en el tercio medio.?®

Con el desarrollo de la raiz del diente, se inicia la formacién del ligamento gracias al
saco dentario, pero la estructura definitiva se adquiere una vez que el elemento
dentario ocluye con su antagonista. Las fibras del ligamento se adaptan y responden
a distintas exigencias funcionales, ya sean fisiolégicas o no como fuerzas
ortodoncicas o parafunciones. Las fuerzas oclusales moderadas y de direccion axial
son las mejores resistidas, soportan muy bien las fuerzas de traccion. La adaptacion
funcional estd en relacién directa al alto grado de remodelacion de las fibras
colagenas. Se ha demostrado que la capacidad de adaptacion del ligamento esta en
directa relacién con la altura del hueso alveolar.?®

1.6 Hueso alveolar

El hueso es un tejido mineralizado vascularizado e inervado, conformado por
laminillas 6seas, esta disposicidon determinara si es hueso es cortical (laminillas
dispuestas en forma céntrica) o esponjoso (laminillas dispuestas en forma de red).
Ambos contienen células especializadas dentro del propio tejido o de la médula; rica
en células mesenquimales pluripotenciales indiferenciadas o stem cells, que dan
origen a cinco estirpes celulares, también contienen matriz organica y fase mineral.
Todo tejido 6seo tiene la capacidad de regeneracion, la formacion de hueso nuevo
que, tras un proceso de remodelado, es idéntico al preexistente. El hueso es un
tejido dindmico en constante formacién y reabsorcién.*®
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El hueso alveolar es aquel presente en maxilar superior e inferior donde se
encuentran las raices dentales. Este hueso se forma al mismo tiempo con la
formacién de los dientes, terminando su configuracién luego de la erupcién dentaria y
el cierre apical, por lo que una vez que el diente definitivo es extraido este hueso
desaparece con é1.%°

El hueso alveolar esta constituido por un 60% de minerales (80% hidroxiapatita),
20% de agua y 20% de componentes organicos (90% colageno tipo I). La rigidez y la
dureza del tejido 6seo estan determinadas por materia inorganica, en tanto que los
componentes organicos y el agua le confieren elasticidad y resistencia a las
fracturas. La dureza del tejido 6seo es menor a la de la dentina, siendo similar a la
del cemento.”

La forma conica de los alvéolos se aprecia en un corte mesiodistal, el cual se
encuentra revestido por dos corticales compactas. Cuando se separan dos alvéolos
entre dientes vecinos, dicho espacio se denominan tabiques interdentarios, entre
raices se conoce como tabiques interradiculares. El vértice superior corresponde a la
cresta alveolar (constituido unicamente por hueso cortical), ubicada en condiciones
normales a 2 mm del inicio del epitelio de unién.*

El hueso alveolar tiene una forma coénica, que se divide principalmente en dos
compactas: una compacta periodontica y compacta periéstica. La primera, compacta
periodontica, tiene un origen periodontal; proviene del potencial osteogénico del
ligamento periodontal y corresponde a la lamina dura; hueso compacto el cual se
encuentra en directa relacion con las raices de los dientes, muy vascularizado,
ademas, recibe las inserciones de las fibras del ligamento periodontal, por lo que se
conoce también como hueso de insercion, yendo hacia su interior encontramos un
hueso esponjoso, de origen medular; muy desarrollado en los tabiques alveolares
compuesto por trabéculas, espiculas y espacios medulares. La compacta de origen
peridstica, sigue con la continuidad del tejido 6seo de los maxilares, se relaciona con
la compacta perioddntica primero por hueso esponjoso también de origen medular y
luego por una cortical de origen periéstico penetrado por una moderada cantidad de
fibras d;ael periostio. Hueso de origen medular y periéstico es conocido como hueso de
sostén.

Las células éseas, inmersas dentro del tejido éseo o en la médula ésea, los mas
importantes son:

- Osteoblastos: se encuentran separados de la matriz ésea calcificada por una
zona de matriz no mineralizada, denominadas sustancia osteoide o matriz
organica sintetizada por ellos mismos, contribuyen a la mineralizacion de la
sustancia osteoide, gracias a la fosfatasa alcalina, enzima sintetizada por ellos
y median en el proceso de remodelacién del hueso.?®4°

- Osteocitos: son ceélulas que quedaron atrapados en la sustancia osteoide
mineralizada.?®*® Son las células mas abundantes del hueso, en relacién 10:1
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con los odontoblastos, corresponden al estadio final de la linea odontoblastica,
siendo incapaces de renovarse. A pesar de estar inmersas en una estructura
calcificada, estas células mantienen comunicaciones y asi poder organizarse
en un sincitio celular, permitiendo la nutricién y eliminacién de desechos.
También participan en la sintesis y mineralizacion de la matriz osteoide,
controlan el remodelado 6seo, detectando variaciones en la intensidad de
cargas en el hueso.*

- Osteoclastos: son las células encargadas de la reabsorcion de tejido 6seo, a
través de la secrecion de &cidos (iones hidrégeno) y enzimas proteoliticas, o
que causa disminucion del PH en la zona afectada.*® A medida que se
produce la reabsorcion, los osteoclastos van formando socavados en la
superficie del hueso, llamadas como lagunas de Howship. Cuando los
osteoclastos se retiran, esas lagunas son invadidas por osteoblastos, que
forman nuevo tejido 6se0.?® Componentes importantes en la reabsorcién de
cualquier tejido mineralizado es la interaccion de proteinas como
osteoprotegerina (OPG), RANK (receptor) y RANKL (ligando), donde la unién
RANK y RANKL produce una activacion en la diferenciacion y actividad de los
osteoclastos, causando la reabsorcion del tejido. En contraparte la uniéon de
OPG y RANKL inhiben la union de RANKL a RANK promoviendo la accion de
osteoblastos, inhibiendo accidén osteoclastica, por ende, generando la
aposicién de tejido 6seo.?®

Considerando todo lo mencionado anteriormente se puede concluir que las funciones
principales del hueso alveolar es proporcionar un espacio para alojar a los dientes en
el hueso maxilar, con ayuda de las fibras periodontales, resistir fuerzas que se
generan tras la oclusién de los dientes a través de la masticacion o incluso golpes.

2. Reabsorcion radicular

La reabsorcion radicular en dientes temporales se considera fisiol6gica, en cambio
en dientes permanentes es un proceso patolégico de caracter inflamatorio.? Se
presenta de manera poco frecuente y suele ocurrir mas en el sector anterior.”®?

En dientes permanentes, la reabsorcion puede clasificarse en interna o externa
segun la ubicacion en relacion con la superficie de la raiz. La reabsorcion interna se
define como la disolucién patolégica de las estructuras dentales mineralizadas en el
interior del diente; una vez que la predentina es dafiada; debido a la actividad de los
odontoclastos.*’ La reabsorcién externa es aquella patologia inflamatoria en la cual
se reabsorbe la superficie radicular que esta en directa relacion con el ligamento
periodontal y el cemento dentario; una vez que se ha afectado el precemento
dentario.'® En comparaciéon con la reabsorcién externa, la interna es un
acontecimiento relativamente raro que se caracteriza por un agrandamiento ovalado
del espacio del conducto radicular y a menudo suelen ser confundidas *.

13



2.1 Mecanismo de reabsorcion radicular

Los tejidos duros estan formados principalmente por una parte que constituye la
matriz y otra parte mineral. La relacion de estos dos componentes varia entre los
diferentes tejidos dentales, hueso, cemento y dentina, pero para controlar la
degradacion de éstos, se disponen los mismos &cidos y enzimas. Sin embargo, en la
denticibn permanente, la reabsorcibn debiera considerarse un proceso
patoldgico.*®*°

La reabsorcion ocurre por un incremento de la actividad osteoclastica, lo que trae
como consecuencia el descenso del pH entre 3y 4,5. Cabe destacar que con un pH
en torno a 5 o inferior se incrementa la solubilidad de la hidroxiapatita, ocasionando
la reabsorcién radicular.*® Los tejidos duros estan protegidos porque mantienen las
capas de células blasticas de su superficie intactas, por lo que en condiciones
normales la reabsorcion no puede ocurrir.*® Hay indicios significativos que discuten
sobre un escudo protector, formado por el ligamento periodontal y/o uno o mas
factores inhibidores de la actividad clastica presentes en el componente no colageno
de los tejidos duros, que evitan la aparicion de condiciones favorables para la
reabsorcién o mantienen apartada de la raiz a las células responsables de ella.*®

El tejido 6éseo no invade el espacio del ligamento periodontal, aun cuando esté en
constante remodelacién, en proceso continuo de reabsorcion y formacion. >°

Una superficie denudada de los tejidos duros atrae a las células de reabsorciéon. Se
plantea que la eliminacion de la matriz organica 6sea, permite que las células
fagociticas reconozcan el componente mineral. Parece ser que la capa blastica de
los tejidos duros forma una barrera protectora que debe ser interrumpida para
desencadenar la actividad osteoclastica. En el area clinica el dafio a esta capa de
células blasticas puede generarse, por ejemplo: en trauma o raspaje y pulido
excesivo durante la terapia periodontal. Luego de la lesion aparecen los osteoclastos
moviles, sellan la superficie de tejido duro expuesta y excretan acidos al medio
extracelular, contra la superficie alterada, para desmineralizar el tejido. Este hecho
establece el medio acido necesario para el funcionamiento de las enzimas
lisosémicas que, con un pH acido optimo, degradan la matriz tisular.*°

Se han sugerido varias hipétesis para explicar los mecanismos de la reabsorcion
radicular; una hipétesis habla de la ausencia de restos de la vaina epitelial de Hertwig
(que envuelve la raiz como una red) y de proteinas en el cemento y en la predentina
como amelogenina y osteoprotegerina.? Una segunda hipétesis y la mas avalada
segun Martin Trope (2002) la cual plantea que para que haya reabsorcion deben
suceder dos acontecimientos: primero la pérdida o dafio en la capa del precemento o
de la predentina (conocidad como capas protectoras; una externa en la superficie
radicular y la segunda al interior de ésta, respectivamente) y el segundo
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acontecimiento es que el proceso inflamatorio debe ocurrir en la zona desprotegida
de la raiz.*?®

Trope (2002) establece que tanto el precemento como la predentina que recubren la
raiz son elementos esenciales para evitar la reabsorcion de ésta, ya que se ha
observado que los osteoclastos no son capaces de adherirse o de reabsorber una
matriz no mineralizada. La capa mas externa del cemento esta cubierta por
cementoblastos y sustancia cementoide no mineralizada, y en el interior de la raiz;
entre la capa odontoblastica y dentina mineralizada, se encuentra la predentina que
presenta gran cantidad de fibras colagenas y porteoglucanos.’®>*®'?® para dafiar la
capa de precemento debe existir una noxa localizada o difusa que afecte al tejido
periodontal y con ello las capas de cemento, dependiendo principalmente de la
extension de dafo y de la cercana de células reparativas con la raiz, dando origen a
dos tipos de reabsorciones radiculares externas. En cambio, para causar dafio en la
predentina, aln no esta esclarecido en su totalidad, lo que se plantea es que es
producto de un proceso un inflamatorio por la necrosis en la pulpa cameral, creando
una comunicacién con la pulpa radicular vital.*?®

Segun Lindhe (2005) la superficie radicular que carece de su capa de células
blasticas, la cual otorga proteccion, comienza un mecanismo desencadenante en la
reabsorcion radicular externa. Se requiere un estimulo para que la reabsorcion
continue, por ejemplo, una infeccion o una fuerza mecanica continua como la de un
tratamiento ortodéncico. Si analizamos lo siguiente, nos lleva a que el tratamiento de
la reabsorcion radicular debe estar dirigido contra la causa de la continuidad, ya sea
la eliminacion del componente infectado dentro de los conductos o la interrupcién del
movimiento ortoddncico.*® Sin este estimulo hacia las células clasticas, la
reabsorcion seria autolimitante. Si la superficie danada es pequefia, la reparacion
con tejido similar al cemento ocurrira dentro de 2 a 3 semanas. Si la superficie
radicular dafada es grande, células 6seas se adheriran a la raiz compitiendo con las
células productoras de cemento y se producira lo que se conoce como anquilosis.?

Los osteoclastos, son las principales células responsables de la reabsorcion 6sea y
son derivados de precursores hematopoyéticos. Varios factores, como el activador
del receptor del ligando NFkB (RANKL) y la osteoprotegerina (OPG), derivados de
los osteoblastos, regulan su diferenciacion y funcién. RANKL (familia de ligandos) se
asocia a la membrana del factor de necrosis tumoral (TNF), expresadas en las
membranas plasmaticas de osteoblastos y células del estroma, inducen la
diferenciacion de los osteoclastos desde precursores hematopoyéticos y estimulan
su actividad reabsortiva dsea.”’ Por otro lado la OPG, inhibe la diferenciacién de
precursores clasticos a osteoclastos maduros, interrumpiendo la interaccion de
osteoblastos con precursores de osteoclastos, regulando negativamente la
osteoclastogénesis. La deficiencia de OPG resulta en una severa osteoporosis en
humanos y animales de experimentacion.>

15



La primera etapa en la secuencia de reabsorcion 6sea es la acidificacion de la
superficie 6sea, la que ocurre bajo los osteoclastos, después de adherirse a la matriz
O0sea formando un borde ondulado unico que esta firmemente sellado del ambiente
por una zona despejada. Esta acidificacion es posible debido a una bomba ATPasa-
H+ que esta altamente expresado en estas membranas.>*

La solubilizacion de los cristales de hidroxiapatita da como resultado la exposicion de
la matriz 6sea de colageno y luego se forman lagunas de reabsorcion por
degradacion colagena, dada principalmente por proteinasas lisosomales de cisteina,
catepsinas secretadas por el osteoclasto. Particularmente se ha demostrado que la
captesina K juega un rol importante en la degradacion de la matriz 6sea. Es mas la
deficiencia de Captesina K da como resultado osteopetrosis debido a la deficiente
degradacién de matriz sea.>

Se ha considerado que diferentes mecanismos, sobre la diferenciacion y funcion de
los odontoclastos, actuan en la reabsorcion radicular fisiolégica en dientes
temporales y en la reabsorcion 6sea. Los odontoclastos son responsables de la
reabsorcion de tejidos dentales duros como cemento, dentina y esmalte, pero nunca
se ha reconocido diferencias estructurales y propiedades citoquimicas entre
osteoclastos y odontoclastos. Oshiro et al (2001) reportaron que la expresion de
proteinas enzimaticas descritas anteriormente y RANKL se detectaron en
odontoclastos humanos durante la reabsorcién radicular.>

En dientes temporales humanos en proceso de reabsorcion, la desmineralizacion de
los tejidos dentales duros precede la eliminacion de los materiales organicos. La
actividad enzimatica de la ATPasa H+/K+ se ha localizado en la membrana del borde
rugoso de odontoclastos en proceso de reabsorcion.>

Como en reabsorcion 6sea osteoclastica, los odontoclastos estan envueltos en la
desmineralizacion de cristales de apatita en los tejidos dentales duros, a través de la
ATPasa H+ y la degradacion subsecuente de colageno por la captesina K+ y la
MMP-9.>!

Se ha reportado la asociacion de odontoclastos con células tipo cementoblastos o
tipo fibroblastos en reabsorcion de dientes temporales. También se han destacado
las similitudes entre la secuencia de la reparacibn en reabsorcién dentaria
(reabi?rcién dentaria y formacién de cemento) y la secuencia de remodelacién
Osea.

2.2 Reabsorcion interna:

La reabsorcion dentinaria interna se presenta de manera poco frecuente, se produce
dentro del conducto pulpar, tiende a ser asintomatica y progresa lentamente siendo
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sélo detectable en un examen radiografico de rutina. Ademas, se puede presentar en
cualquier area de la raiz, pero es mas comun encontrarla en la region cervical.
Generalmente es causada por multiples noxas que derivan principalmente en
inflamacion pulpar. Esta caracterizada por una pérdida progresiva de substancia que
se inicia en las paredes internas de la raiz y que provoca un ensanchamiento
localizado del conducto radicular, ocupado por tejido de granulacién, por lo tanto, se
describe radiograficamente como una ampliacion de forma ovalada del conducto
radicular.*°3

2.2.1 Etiologia y patogénesis

La etiologia y patogenia aln no esta cien por ciento esclarecida y una de las razones
de este hecho es que la reabsorcién interna tiene muy baja incidencia.>* Sin
embargo, la explicacion actualmente mas aceptada es que para que se produzca la
reabsorcion interna es necesario un dafio en la capa odontoblastica y predentina de
las paredes internas del canal radicular, ademas, es necesario la presencia de
bacterias o endotoxinas que sean capaz de estimular el proceso inflamatorio en la
pulpa vital y accién de osteoclastos.’>**>® E| origen de la reabsorcién radicular
interna es pulpar. Proveniente de la pulpa vital radicular que se encuentra hacia mas
apical del diente, ya que la pulpa a nivel de la camara suele estar necrética, por lo
cual se habla de una pulpa parcialmente vital. >***3

Las razones de la pérdida de la predentina adyacente al tejido de granulacién no
estdn claras, frecuentemente se ha pensado como posible causas los
traumatismos.*®*?®® Mas causas que podrian explicar el dafio o alteracién de la
predentina son el calor extremo que se produce al tallar la dentina sin una
refrigeracion adecuada. En este supuesto, el calor podria destruir la capa de
predentina y después infectarse la zona coronal de la pulpa, los productos
bacterianos podrian iniciar un proceso inflamatorio que conlleva a la aparicion de
células gigantes.®® Otros factores de riesgo asociados son las pulpitis, las infecciones
cronicas, los tratamientos de ortodoncia y los autotrasplantes dentales.®">859:¢0
También podria estar asociada a alteraciones de la pulpa dental tras un
recubrimiento pulpar o pulpotomia.®* Otra de las posibles etiologias esta relacionada
con la irritacién producida por los agentes de blanqueamiento, procesos quirurgicos e
incluso se la asocia a las infecciones virales por herpes zoster.’®®? Todo este
proceso se perpetla principalmente por la presencia de bacterias en el conducto
radicular.®*%*

La pérdida de substancia progresiva que se produce en las paredes del conducto
esta causada por la transformacion del tejido normal de la pulpa en tejido
granulomatoso con células gigantes, las cuales reabsorben la dentina. Se piensa que
esta transformacion deriva de la inflamacién crénica de la pulpa coronal causada por
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la estimulaciéon continua de bacterias, pero una vez que la pulpa se encuentra
totalmente necrética el proceso de reabsorcién interna se frena.>®

En un estudio se observaron que en dientes sanos no habia indicios de reabsorcion,
pero en el 50% de las pulpitis y en el 77% de las necrosis pulpares, por lo tanto; la
reabsorcion interna debe considerarse como un hallazgo frecuente en dientes con
pulpas inflamadas o parcialmente necréticas.”

2.2.2 Manifestaciones clinicas

La reabsorcidon radicular interna generalmente es asintomatica y clinicamente es
diagnosticada por hallazgo radiografico. La forma en que la reabsorciéon interna se
presenta clinicamente depende, en gran medida, de la naturaleza y localizacion de la
lesion en el diente. Si la corona se perfora y el tejido metaplasico se expone a los
fluidos de la cavidad oral, el dolor puede ser el sintoma. Para que la reabsorcion
interna sea activa, parte de la pulpa dental debe conservar la vitalidad; de este modo
es posible comprobar la posibilidad de las pruebas de sensibilidad pulpar. Mientras la
porcién coronal de la pulpa es a menudo necrotica, la pulpa apical, es la que tiene un
defecto de reabsorcion interna y que puede encontrarse vital. Por lo tanto, una
prueba:mde sensibilidad negativa no excluye el diagnostico de reabsorcién interna
activa.

También es posible que la pulpa pase a ser no vital tras un periodo de reabsorcion
activa y que, en tal caso, la prueba de sensibilidad sea negativa, con signos
radiograficos de reabsorcion interna, asi como de inflamacién apical.
Tradicionalmente la observacion de una raiz de color rosado se ha considerado un
signo patognomaonico de reabsorcion radicular interna. El origen de ese color se debe
al tejido de granulacion de la dentina coronal que se socava el esmalte a ese nivel.
Por otro lado, el color rosado también puede representar un signo de reabsorcidon
radicular externa cervical o en una hemorragia intrapulpar tras un traumatismo, un
trastorno que siempre debe descartarse antes de hacer un diagnostico de
reabsorcion radicular interna. *°

En algunas ocasiones, puede estar asociada a una pulpitis, pero generalmente los
pacientes acuden a la consulta cuando ya existe periodontitis apical, tras haberse
producido una necrosis pulpar completa.®®

2.2.3 Manifestaciones radiograficas

La presentacion radiografica habitual de la reabsorcion radicular interna es un
agrandamiento radiolucido, uniforme, redondeada u ovalada, con margenes lisos y
bien definidos del conducto pulpar, siendo continuo en su contorno. Rara vez se
observan alteraciones radioldgicas en el hueso adyacente, pues es solo si el defecto
de reabsorcién interna penetra la raiz y el ligamento periodontal.>®
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La radiografia es la principal herramienta de diagndstico. Es de gran importancia
para la deteccion precoz de la reabsorcion dentinaria interna, ya que por lo general
los signos radiolégicos suponen la tnica indicacion de un proceso de reabsorcion.>

La principal limitacion de la técnica radiografica convencional es que la imagen es
bidimensional y sélo puede proporcionar informacion clinica limitada con respecto a
las estructuras tridimensionales, por o que no se puede revelar la ubicacion y la
naturaleza de un defecto de reabsorcion o el grosor de los restos de dentina del
conducto radicular, sobre todo en el plano vestibulo-lingual. La superposicién de las
estructuras anatomicas vy la distorsion de la imagen son también limitaciones de las
técnicas radiograficas convencionales. Requiere la complementacion con técnicas
periapicales de deslizamiento. ®

El uso de las técnicas radiograficas de paralelismo puede ser util en la diferenciacion
de las lesiones. Las radiografias que se toman en un angulo diferente
frecuentemente confirman el caracter de la lesidon de reabsorcion. En la reabsorcion
cervical externa, las lesiones se mueven en la misma direccion que el cambio de
posicion del tubo de rayos X si estan por lingual o palatino, mientras que si la lesion
se encuentra en posicion vestibular, se mueven en la direccion opuesta al tubo. Por
el contrario, en la reabsorcion radicular interna las lesiones permanecen en la misma
posicion en relacién con el conducto.>

Actualmente la evolucion de las técnicas radiograficas ha facilitado el diagndstico y
planes de tratamientos. La utilizaciéon de la Tomografia Computarizada (TC), ofrece
una imagen tridimensional, la cual ayuda a determinar la localizacion, tamafo, forma,
anatomia vestibulo-lingual de la lesién y las dimensiones del defecto, asi como
también, posibles perforaciones. El gran problema que presenta esta técnica es el
costo y47I25aIta exposicion a radiacion, por lo tanto; no esta indicada en todos los
casos. "

Kamburoglu y cols. demostraron en un estudio que la técnica de imagen de
Tomografia Computarizada es ideal para el diagndstico diferencial de reabsorciones
internas y externas. Ademas, nos ofrece la posibilidad de saber con certeza si existe
una perforacion hacia el ligamento periodontal y nos permite evaluar su ubicacién en
el plano vestibulo/lingual.*’

2.2.4 Clasificacion
Andreasen clasifica las reabsorciones internas en tres tipos:

- La reabsorcion interna de superficie se define como areas de menor
importancia de la reabsorcion de la pared del conducto radicular. Es poco
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probable que sea diagnosticada, ya que no presenta signos radiograficos ni
clinicos.®®

- La reabsorcién interna inflamatoria se caracteriza por una lesién ovalada
dentro del conducto radicular visible radiograficamente. Puede ocurrir en
cualquier punto a lo largo del espacio pulpar; es decir, a nivel de la camara
pulpar o en el conducto radicular. Es probable que sea debido a un cambio
metaplasico o la activacion de dentinoclastos dentro de la pulpa inflamada. Si
la reabsorcion se produce en la corona, ésta podria presentar un tono rosado
descrito como el diente de color rosa de Mummery. La condicidén podria pasar
desapercibida hasta que la lesion haya avanzado suficientemente, lo que
podria resultar en una perforacion o la presencia de una periodontitis apical
cronica o aguda después de que toda la pulpa haya sufrido necrosis y el
espacio pulpar se haya infectado.>*

- La reabsorcion interna de sustitucion es una rara condicidon que ocurre cuando
la pulpa se somete a cambios metaplasicos. Se caracteriza por la ampliacion
irregular de la camara pulpar, con la discontinuidad del espacio del conducto
normal y la presencia de un tejido mineralizado metaplasico que se asemeja al
hueso dentro del conducto, ofreciendo la imagen radiografica de un material
de apariencia borrosa de moderada a leve radiodensidad que borra el espacio
del canal.?*** Suele ser asintomatica y los dientes afectados pueden
responder normalmente a las pruebas eléctricas o térmicas, a menos que el
proceso de reabsorcion haya resultado en una perforacién. La reabsorcion
interna de sustitucion parece ser causada por una inflamacién de bajo grado
de los tejidos pulpares, tales como la pulpitis o la necrosis parcial.>?

Martin Trope (2002) hace mencién a una reabsorcién radicular interna transitoria y
otra progresiva, siendo la presencia bacteriana y/o endotoxinas que determinaran la
caracteristica progresiva de esta enfermedad inflamatoria.*?®

2.2.5 Pronéstico

El prondstico de las pequefias lesiones de reabsorcion interna es bueno. En cambio,
cuando la reabsorcion a llegado a producir una perforacién, el debilitamiento del
diente es elevado y el prondstico empeora, pudiendo llegar a ser necesaria la
extraccion en algunos casos.>® Otra de las razones que dificultan establecer un
prondstico adecuado se relaciona con el hecho de que la radiografia periapical s6lo
permite la observacién de dos dimensiones y la visibilidad de la longitud y ubicacion
de la lesion esta limitada.'®%3%°

Los casos avanzados de reabsorcion interna pueden complicar el prondstico del

tratamiento endodontico, debido al debilitamiento de la estructura dental remanente y
las posibles afectaciones periodontales.>
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2.2.6 Tratamiento

El tratamiento de la reabsorcion radicular interna es muy facil te6ricamente. Como el
defecto de reabsorcion es el resultado de la pulpa inflamada y el aporte sanguineo
que se realiza a través del foramen apical, el tratamiento endoddntico que elimine
eficazmente el aporte sanguineo a las células es el tratamiento de eleccién para
detener el proceso destructivo. Por lo tanto; el objetivo principal del tratamiento es
desinfectar el sistema de conductos radiculares, seguido por la obturacion del mismo
con un material de relleno apropiado para evitar la reinfeccion.®

La preparacion de la cavidad de acceso debe ser conservadora para preservar la
estructura dental en la medida de lo posible, evitando un mayor debilitamiento de los
dientes ya comprometidos. Con una adecuada anestesia se explora la parte apical al
defecto del conducto utilizando una longitud de trabajo mas corta en relacion al apice
radiografico. Se instrumenta meticulosamente el conducto apical para asegurar que
el aporte sanguineo al tejido de reabsorcion quede interrumpido. Cabe destacar que
los dientes con lesiones de reabsorcion activas, el sangrado de la pulpa inflamada y
el tejido de granulacion pueden ser profusos y obstaculizar la visibilidad durante las
etapas iniciales del desbridamiento quimico-mecanico.*®

Lugo de medicacién de conducto con hidréxido de calcio, en la segunda visita, el
diente y el defecto se rellenan con material blando. Raramente, cuando el defecto de
reabsorcion interna es extremadamente grande y se localiza en la region apical del
conducto, es posible eliminar quirdrgicamente el defecto y colocar un implante
endodéntico para mantener la estabilidad del diente.®’

Por su propia naturaleza, los defectos de la reabsorcion interna pueden ser dificiles
de obturar adecuadamente. Para sellar por completo el defecto de la reabsorcion, el
material de obturacién debe fluir, siendo la gutapercha termoplastica el material de
relleno mas utilizado.*

Goldberg y cols.®® realizaron un estudio comparando diferentes técnicas de
obturacion en el tratamiento de la reabsorcién dentinaria interna. Emplearon 40
dientes extraidos y crearon cavidades artificiales simulando reabsorciones internas.
Utilizaron diferentes técnicas de obturacion: condensacion lateral, técnica hibrida,
técnica Obtura Il (Obtura Spartan, Fenton, USA) y Thermafill (Denstply-Maillefer,
Ballaigues, Suiza). Compararon los resultados obtenidos sometiendo los dientes a
radiografias y observandolos con microscopio. Los mejores resultados fueron
obtenidos con la técnica de inyeccién termoplasica de gutapercha, Obtura Il. Los
mismos resultados fueron obtenidos por otros autores, observando una buena
adaptacion de la gutapercha a las paredes del canal con la técnica de inyeccion.*®

Sari y cols.14 recomiendan la utilizacion del MTA para la obturacién de los defectos
de la reabsorcion interna. Mientras que Amaral y cols.®? recomiendan el MTA como
material de obturacion de las perforaciones causadas por el proceso de reabsorcion
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interna, debido a su capacidad de sellado marginal y estimulacion de la adherencia
osteoblastica a la superficie de la raiz.>®

El MTA fue propuesto por Torabinejad y cols.®® e indicado en la literatura para el
tratamiento de las reabsorciones internas, sobre todo aquellas patologias avanzadas
donde se presenta una comunicacion con el periodonto. En estas situaciones, el
MTA presenta propiedades ventajosas como buena capacidad de sellado,
biocompatibilidad, radiopacidad y que no sufre alteraciones en presencia de
humedad.®? Varios autores han utilizado MTA para la obturacién de perforaciones en
dientes con reabsorcion interna, con buenos resultados. **®? Sin embargo, dado el
dificil manejo clinico del MTA y los buenos resultados obtenidos con el uso de la
gutapercha termoplastica, aquellos casos en los que no haya comunicacion con el
periodonto, a pesar de ser de gran tamafno, deberian ser obturados con
gutapercha.®®

2.3 Reabsorcion externa

La reabsorcion cemento-dentinaria externa es la pérdida de la solucion de
continuidad en el tejido dentinario, producida por distintos factores que inciden en las
estructuras anatémicas dentarias.”® Es un defecto que penetra hasta la dentina e
incluso comprometer a la pulpa. Se puede presentar en &rea cervical, tercio medio o0
region apical.® Dentro de las causas de esta reabsorcién se le asocia a
traumatismos.

No se conoce el mecanismo exacto por el cual la raiz es resistente a la reabsorcion.
La hipotesis mas aceptada se basa en que el precemento es esencial en la
resistencia de la reabsorcién radicular, ya que los osteoclastos no se adhieren a la
matriz no mineralizada. Los osteoclastos se unen a proteinas extracelulares RGD
(que contienen arginina/glicina/acido aspartico). Estos péptidos RGD se unen a los
cristales de calcio de las superficies mineralizadas, actuando como nexo de unién a
los osteoclastos. La parte mas externa del cemento esta cubierta por una capa de
cementoblastos, situada sobre la superficie cementoide poco mineralizada, por lo
gque no presentan una superficie adecuada para que el osteoclasto se adhiera,
confiriéndole a la raiz méas resistencia a la reabsorcién.®*?3

El estado inicial de un proceso de reabsorcion suele pasar inadvertido ya que las
radiografias solo pueden detectar una cavidad reabsorbida después de alcanzado
cierto tamano. La localizacion de la lesién también es importante para su deteccion.
Una cavidad de reabsorcion vestibular o lingual es mas dificil de visualizar
radiograficamente que una cavidad proximal. Es necesario considerar que en la
region cervical puede ser mas dificil diferenciar radiograficamente cavidades
causadas por caries o por reabsorcién radicular interna.*® 1128
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Las reabsorciones externas se clasifican de diferentes formas dependiendo del autor,
para ello, contamos con la clasificacion de Martin Trope quien solo habla de
reabsorcion externa superficial, de reemplazo y la cervical, mientras que Andreasen
incorpora una cuarta subclasificacion que es la reabsorcion inflamatoria, que tiene
que ver con la contaminacién bacteriana.’®*%®

2.3.1 Reabsorcioén cervical

Este tipo de reabsorcion es agresiva e insidiosa y ocurre a nivel cervical; en la unién
amelocementaria, que corresponde a la zona de menor resistencia. Se caracteriza
por su naturaleza invasiva y usualmente lleva a una destruccion progresiva del tejido
dentario.”

Esta se inicia debajo de la insercion epitelial a partir de una pequefia abertura,
afectando a gran parte de la dentina y la pulpa.’® Al penetrar en la dentina el proceso
respeta la pulpa, quizas, en razén de la presencia de la capa de predentina y se
dirige hacia arriba y abajo en una linea paralela a la cavidad pulpar. Al ir en direccion
al esmalte produce una mancha rosada a nivel del cuello dentario.”*"®

Actualmente poco se sabe de la etiologia de este tipo de reabsorcion. Algunos
autores opinan que los microorganismos surculares pueden ser factores activadores;
sugieren que el proceso inflamatorio en el periodonto, a nivel de insercion, no llega
inicialmente a la superficie dafiada de la raiz y que solo con la erupcién del diente o
recesion gingival, los mediadores inflamatorios pueden atraer células reabsortivas a
la superficie de la raiz o causar un desorden proliferativo fibrovascular o fibréseo en
donde los microorganismos solo tienen un rol secundario. Sin embargo, en un
argumento contrario, la presencia de células inflamatorias no indica necesariamente
una etiologia microbiolégica y hay casos en los que no existe inflamacién. Estos
casos sumados a las manifestaciones clinicas indican que la reabsorcién cervical
invasiva es un proceso reabsortivo aséptico, que en ocasiones puede ser invadido
por bacterias secundariamente. Infecciones periodontales o gingivales y
procedimientos operatorios también se han descrito como causa de infeccion
bacteriana secundaria de estas lesiones.”

También existe una explicacién gue involucra la ruptura de un mecanismo de control
biolégico antireabsortivo originado en el ligamento periodontal y posiblemente
ejercida por los restos epiteliales de Malassez.”

Se han identificado varios factores predisponentes asociados a la reabsorcion
cervical invasiva como son el blanqueamiento intracoronario, trauma dentoalveolar,
ortodoncia, cirugia ortognatica, otras cirugias dentoalveolares y tratamiento
periodontal. Dentro de éstos el factor mas documentado ha sido el blanqueamiento
intracoronario.”
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Heithersay en 1999, analizé casos de reabsorciones cervicales y concluy6é que el
24,1% fueron causadas por tratamiento ortodontico, el 15,1% por trauma, el 5,1% por
cirugias y el 3,9% por blanqueamiento interno.?*”*™ La combinacién de
blanqueamiento interno con otras causas fueron responsables del 13,6% de las
reabsorciones cervicales. La combinacion de trauma y blanqueamiento interno viene
siendo sefialada en la literatura como un factor que predispone a esta patologia y
puede ocurrir muchos afios después del blanqueamiento.

El mecanismo responsable de las reabsorciones post blanqueamiento dental todavia
no ha sido aclarado totalmente, pero probablemente se debe a la difusion del
peréxido de hidrégeno hacia los tubulos dentinarios, hasta llegar al cemento y al
ligamento periodontal, generando wuna inflamacion localizada y posterior
reabsorciéon.”* Lo mas importante es una adecuada seleccién del caso para
blanqueamiento, ya que dientes oscurecidos que sufrieron trauma y/o tratamiento
ortodc’)nCYifo son pobres candidatos debido a la alta incidencia de reabsorcidén
cervical.

La reabsorcion cervical invasiva también ha sido identificada como una complicacion
a largo plazo de luxaciones y avulsiones, teniendo una incidencia significativamente
alta de 25,2% de los pacientes del estudio de Heirthersay. Se sugiere que el trauma
deja la superficie de cemento dafiada, deficiente o alterada, permitiendo la accién de
células reabsortivas del ligamento periodontal. Los incisivos centrales maxilares
fueron los mas registrados en este estudio y este hallazgo esta en directa relacion
con su vulnerabilidad estratégica al trauma.??

La mayor incidencia de reabsorcion cervical invasiva se encontré en pacientes con
antecedentes de ortodoncia, desde 18 meses después de la remocion de los
aparatos ortodéncicos hasta 33 afios después. Ademas, no se encontré correlacion
con la técnica ortoddncica utilizada. Los caninos superiores fueron los mas
registrados en este estudio de Heithersay. Debido a su posicion, largo y soporte
0seo, los caninos son mas resistentes al movimiento ortodéncico que otros dientes
del arco dentario, lo que lleva a la aplicacibn de mayores fuerzas en la superficie
radicular, que puede predisponer el &rea a la reabsorcién cervical.?? Esto sugiere la
necesidad de un examen radiografico completo para cualquier paciente que haya
tenido ortodoncia.??

Los procedimientos quirdrgicos que involucran la unibn amelocementaria también
fueron identificados como potenciales factores predisponentes en 6,8% de los
pacientes.??

Cuando las fuerzas oclusales exceden las capacidades de adaptacion de los tejidos
se produce trauma por oclusion. El resultado mas comun de la oclusion traumatica es
la reabsorcion del hueso alveolar en las areas bajo presion excesiva, reabsorcion del
cemento, la superficie radicular y formacién de perlas de cemento.” En el caso
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reportado por Vossougui el 2007 indica como posibles factores responsables de la
reabsorcion cervical externa es la inflamacion periodontal en combinacion con la
oclusién traumatica del diente antagonista.”

Clasificacion: Heithersay desarrollé una clasificacion de las reabsorciones cervicales
con el propédsito de investigacion y para determinar guias clinicas para su
tratamiento, seglin su extension y relacién con la cAmara pulpar.”

e Clase I: Muestra una pequefia lesién reabsortiva invasiva cerca del area
cervical con débil penetracion en la dentina.”

e Clase II: Muestra una lesion reabsortiva invasiva bien definida que penetra
cerca de la cavidad pulpar coronal, pero muestra poca 0 ninguna extension
dentro de la dentina radicular.”

e Clase Ill: Muestra una mayor invasion de tejido reabsortivo mas
profundamente en la dentina, pero que también se extiende al tercio coronal
de la dentina radicular.”

e Clase IV: Gran proceso reabsortivo invasivo que se ha extendido mas alla del
tercio coronal de la raiz.”

La presentacion clinica de la reabsorcion cervical invasiva varia considerablemente
dependiendo de la extension del proceso reabsortivo, generalmente es indolora y
aunque a veces puede aparecer una pequefia decoloracion rosada en la corona,
algunos dientes no evidencian signos clinicos ni sintomas y se diagnostican a través
de un examen radioldgico de rutina.”

La radiografia da una imagen radiollcida, irregular, asimétrica con densidad variable,
a nivel del LAC (limite amelocementario), puede verse a un lado u otro del diente si la
lesion es mesial o distal, en caso de ser vestibular o palatina, se vera una lesion
superpuesta al conducto radicular, el cual no perdera sus limites. En caso de tomar
una radiografia periapical con deslizamiento la lesion se movera en la direccion en
que se haga el deslizamiento.”

Pueden ocurrir en un diente o multiples, sobre todo en pacientes con ortodoncia, por
lo que una vez diagnosticada una reabsorcion cervical invasiva, se debe realizar un
examen clinico y radiografico completo.”®’® Algunos autores asocian las
reabsorciones idiopaticas mdltiples con radiaciones ionizantes, algunas
enfermedades sistémicas en relacion con alteraciones del metabolismo fosfo-calcico
(hipofosfatemia, hipo e hiperparatiroidismo) en trastornos endocrinos, en enfermedad
de Paget, en enfermedades renales, osteogénesis imperfecta, uso de narcoéticos
intravenosos.*®

Clinica Radiografia
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Clase | Leve irregularidad en | Zona radiollcida coronal.
contorno gingival y
defecto en superficie
Sangrado al sondaje

Clase Il Puede tener coloracion | Extensa radiolucidez
rosada de la corona irregular que se extiende
del area cervical hacia la
corona y se proyecta
sobre el margen del
conducto. (se diferencia
de caries por sus
margenes levemente mas
irregulares)

Clase IlI Puede tener coloracién | Aspecto moteado 0
rosada de la corona y |apolilado en el area
haber  cavitacion del | principal de la lesion, con
esmalte. una linea  radiopaca
raramente hay sintomas | delimitando el conducto
(excepto en una infeccién | pulpar

pulpar o  periodontal
sobrepuesta)

Clase IV Procesos reabsortivos
sobrepasado el tercio
coronal de la raiz

Tabla I: Caracteristicas clinicas y radiograficas de las clases de la Reabsorcién
externa cervical.

Para su tratamiento generalmente hay tres alternativas: no tratar con la eventual
extraccidon cuando el diente presente sintomas, extraccion inmediata o acceso,
desbridamiento y restauracion del defecto reabsortivo. Cuando se diagnostica una
pequefia lesién en una zona accesible, se recomienda un tratamiento inmediato, ya
gue las lesiones a veces se expanden rapidamente y pueden ser extremadamente
destructivas.”® El objetivo del tratamiento (quirrgico y no quirGrgico) es la
inactivacion de todo el tejido de reabsorcion activo y la reconstitucion del defecto
tanto por materiales de relleno o por uso de sistemas biolégicos como membrana,
para mantener el diente sano y estético en boca.”

- Tratamiento no quirargico: fue propuesto por Heithersay en 1999 incluye la
aplicacion topica de una solucion acuosa de acido tricloroacético al 90%
(produce necrosis por coagulacion), al tejido de reabsorcion, curetaje,
tratamiento endoddntico (cuando fuera necesario) y restauracién con cemento
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ionébmero de vidrio. También se utilizé extrusién ortoddncica en algunas
lesiones avanzadas.”

- Tratamiento Quirdrgico: Este tratamiento incluye levantar un colgajo
periodontal, curetaje, restauracion del defecto con resina compuesta o
cemento de iondmero de vidrio y reposicionar el colgajo a su posicion
original.”® En articulos méas recientes se utiliza MTA, Vidrio ionémero y
Bioceramicos, dependiendo de la localizacion y contacto con el medio oral del
defecto.”” Otra opcion terapéutica incluye posicionar el colgajo apicalmente al
defecto reabsortivo, pero esto puede no ser estéticamente aceptable.” Otra
atractiva alternativa quirargica son las técnicas de regeneracion tisular
guiada.”

Acorde a Caro los protocolos de tratamiento dependen primeramente si esta
perforado o no, por lo tanto, un Scanner Cone Beam debe ser solicitado para un
correcto diagndéstico. Si no esta perforado la indicacion es sellado via conducto con
microscopia. Si esta perforado y la perforacibn son de menos de 2-3 mm se debe
intentar el sellado via conducto. Si la perforacion es mas de 4 mm se indica cirugia
correctiva. Se debe considerar igualmente los sintomas, localizacion del diente,
habilidades quirtrgicas del operador, materiales disponibles y la comunicacién con el
ambiente oral, especialmente en la seleccién del material.””’

El tratamiento endododntico es irrelevante si no ha sido eliminado todo el tejido
reabsortivo y los procedimientos rehabilitadores han sido manejados
adecuadamente. El manejo apropiado requiere conocimientos y habilidades en
endodoncia, cirugia y odontologia restauradora y eliminacion de la reabsorcion que
es realizada mas eficientemente bajo microscopio.®

2.3.2 Reabsorcion de superficial

La reabsorcién radicular es aquella reabsorcion externa que se produce por
pequefias lesiones en el tejido de soporte; tejido periodontal y cemento.?>°%"
Dandose, principalmente, en traumas agudos de baja intensidad que podrian ser por
concusion, subluxacién o una luxacion leve.?***"® Su etiologia es meramente
inflamatoria, misma etiologia y patogenia al reimplantar un diente avulsionado, la
diferencia es la dimensién del area afectada, ya que en el caso de la reabsorcion
superficial el area afectada del ligamento periodontal y cemento son solo unos pocos
milimetros. "°

La reabsorcién superficial, forma un area pequefia de reabsorcion, la cual es
transitoria y autolimitante.*®"®%° En donde las células del tejido periodontal y
cementoblastos son capaces de contrarrestar esta inflamacion e iniciar procesos
reparativos de sus tejidos respectivos.?**’°1% Formando una superficie radicular
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con lagunas de reabsorcién superficial reparadas con un nuevo cemento.’® Las areas
afectadas se reparan aproximadamente entre una a dos semanas. *°¢1?8

Durante el analisis clinico no se puede pesquisar este tipo de reabsorcion ya que son
muy pequefias y asintomaticas.?>*® Su diagndstico es radiogréfico; sin embargo, se
debe tener en cuenta que a veces son areas tan pequefias no son se alcanza a dar
una imagen.’®’® En caso de mostrar una imagen radiogréafica; se podran observar
pequefias concavidades en la superficie radicular en sus zonas laterales y pequefas
mesetas a nivel apical o incluso remodelados apicales, lo que podria disminuir,
levemente, la longitud radicular.?>® Ademas, estos defectos en la superficie radicular
estan acompanados con el espacio periodontal intacto y lamina dura.

Este tipo de reabsorcién no requiere de tratamiento *+°®’® ya que aparte de ser
autolimitante y transitoria, no hay dafio pulpar, por lo que se recomienda tener una
actitud expectante.”®

2.3.3 Reabsorcién de sustitucion o por reemplazo

Este tipo de reabsorcidon produce la sustitucion de tejidos duros del diente por tejido
0seo. Si la reabsorcidon es amplia les llevara un tiempo a las células del ligamento
cubrir toda la superficie, por lo que las células cercanas del tejido 6seo pueden llegar
primero y establecerse sobre el tejido reabsorbido, formando tejido O6seo
directamente sobre el tejido dental afectado.***?® Esto se explica porque cuando
existe una noxa , por ejemplo un traumatismo, que ha dafiado de forma extensa al
ligamento periodontal y el cemento, hace que la reaccion inflamatoria deje una zona
de la raiz desprovista de ligamento y de la capa protectora del precemento,®?®
iniciandose, procesos competitivos de curacién de heridas entre células stem
derivadas de la médula 6sea destinadas a la formacion de hueso y células derivadas
del ligamento periodontal, las cuales son programadas para formar fibras y
cemento.”® Los osteoclastos en contacto con la raiz reabsorben la dentina, mientras
qgue los osteoblastos depositan hueso. En esta situacion, si ademas la pulpa esta
infectada, en lugar de que los osteoclastos/osteoblastos funcionen al ritmo
correspondiente al remodelado 6seo, aumentan su velocidad funcional, lo cual
implica una enorme intensificacién del proceso de reabsorcion ésea. El resultado es
la sustitucion progresiva de cemento y dentina por hueso. A este proceso se le
denomina reabsorcién por sustitucién.® Sin embargo, no parece haber correlacion
entre la reabsorcidén sustitutiva y bacterias o tejido pulpar necrético, porque puede
producirse en dientes avulsionados con tratamiento de conducto radicular previo.®

La anquilosis es formada debido a que la curacién ocurre casi exclusivamente por
células de la pared alveolar.” El hueso ocupa el espacio del ligamento y empieza a
formarse una union diente-hueso y que implica la ausencia de aparato de insercion
intermedio entre ambos. Sucede habitualmente como resultado de luxaciones
severas la luxacion lateral y luxacién intrusiva e incluso en las avulsiones.®? En un
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estudio de Andreasen en el afio 2001 se describié una frecuencia del 24% de dientes
anquilosados que sufrieron con anterioridad una luxacién intrusiva.®®

Desde el punto de vista bioldgico, reabsorcion por sustitucion y anquilosis no son la
misma entidad. La anquilosis se produce cuando el tejido 6seo se yuxtapone al
diente, que pierde su movilidad normal; acto seguido (y como consecuencia de la
anquilosis) se iniciara el proceso de reabsorcion por sustitucion que, a su vez,
mantendra el diente anquilosado.’?

Las caracteristicas radiograficas de la reabsorcién por sustitucion da lugar a la
destruccion de la raiz, sin embargo, esta destruccidn se sustituye rapidamente por
hueso, por lo que las caracteristicas radiograficas residen en una radiopacidad. En el
estadio inicial, la anquilosis se advertira radiograficamente como una desaparicion
del espacio periodontal. La sustitucion de la superficie radicular por estructura 6sea
se observa més tarde, dando una imagen que graficamente se ha descrito como
«apolillada». Clinicamente la anquilosis se caracteriza por ausencia de movilidad del
diente y un sonido metalico a la percusion.®*®

El tratamiento de la reabsorcion por sustitucion no se beneficia con la eliminacion de
tejido pulpar infectado. De hecho, ninguna de las técnicas actuales o medicamentos
han demostrado ofrecer ventajas terapéuticas fiables en la prevencién o inhibicion de
la reabsorcién por sustitucion.®* Lo que se debe tener en cuenta que el manejo
adecuado y efectivo del trauma dentoalveolar minimiza la posibilidad de causar este
tipo de reabsorcidén y en caso de ser imposible detener esta patologia reabsortiva, el
manejo se basa en retrasar lo que mas se pueda la progresion de esta patologia, a
través de 5 puntos segun Trope (2002): primero con la prevencion de TDA; a través
de la educacion de padres y medidas para evitar el TDA como el uso de protectores
bucales en caso de practicar de deportes de contacto. Como segundo punto se
busca minimizar el dafio posterior al TDA; este paso trata de buscar reducir el dafio
en el ligamento periodontal, a través de la educacién de padres y adultos a cargo
sobre las medidas a realizar en caso de que el nifio sufra un trauma como por
ejemplo realizar el reimplante o en caso de no hacerlo en qué medio se puede
mantener hasta que se obtenga la atencion lo antes posible, de esta forma reduce el
tiempo extraoral seco del diente que es critico para la vitalidad de las células
periodontales, ademas, hace mencién al uso de férula que debe permitir la
higienizacién correcta de las zonas afectadas. Como tercer punto Trope menciona al
uso farmacoldgico para manipular la respuesta inflamatoria para asi minimizar la
destruccion y facilitar la reparacion de la superficie radicular dafiada y del cemento,
principalmente, se basa en uso de antibioticos en caso de sufrir una avulsion con el
fin de limitar la contaminacion bacteriana. Como cuarto punto se propone la
estimulaciéon de la reparacién del cemento, a través de la estimulacién del
crecimiento de las células periodontales, pudiendo limitar la colonizacion de células
Oseas en la superficie radicular denudada, disminuyendo el reemplazo 6seo y
ralentizando la pérdida del diente. Para lograr esto Trope propone un cultivo, alin en
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estudio, de ceélulas similares a los fibroblastos capaces de secretar factores
significativamente activos en los procesos de reparacion de tejidos. Y en el ultimo
punto se habla de enlentecer la inevitable reabsorcion por reemplazo; inevitable a
gue hay una gran destruccion de la superficie radicular, Trope, guiandose en guias
de la IADT e investigaciones propias; dice que es necesario eliminar todo el
ligamento periodontal remanente de la raiz y empapar la raiz en flior por unos 5
minutos antes del reimplante.?®

2.3.4 Reabsorcion radicular inflamatoria
Proceso inflamatorio progresivo,”?” provocado por un dafio considerable en el
ligamento periodontal, producto de accién de las células clasticas que causan una
pérdida del tejido dentario en la superficie radicular.’® "%’ El factor etiolégico principal
es el trauma dentoalveolar que afecta a los tejidos de soporte y que a su vez se
asocia con la infeccion bacteriana, ya que una vez expuesta la capa de cemento y
los tubulos dentinarios producto del proceso inflamatorio, las toxinas bacterianas
presentes en el conducto radicular infectado y/o tdbulos dentinarios pueden ser
transmitidas directamente hacia el ligamento periodontal previamente dafiado y no
Unicamente por el apice como ocurriia en situaciones normales.”®®'%® Sj |as
bacterias son eliminadas del conducto con una terapia endodontica adecuada, el
procegs7o resortivo sera detenido y la cavidad reabsorbida sera rellenada con tejido
0seo.

Este tipo de trauma esta causado por fuerzas de alta intensidad. Dentro de los
traumas considerados como posibles causantes de la reabsorcion inflamatoria
estan, en orden decreciente de intensidad: avulsion, luxacion intrusiva, luxacion
lateral y extrusion.”’® PV Abbott (2016) establece una relacién directa entre el
desarrollo de esta patologia y el grado de deslizamiento que se produzca con el
trauma dentoalveolar, diciendo que concusién y subluxacion tienen un prondstico
favorable en cuanto al desarrollo esta patologia, a diferencia de las luxaciones y la
avulsion; siendo la luxacién intrusiva y la avulsién los con peor pronéstico.?

Estas fuerzas provocan un dafio extenso en cemento radicular, incluso causando su
desaparicion en dicha zona, exponiendo la dentina radicular, ya que una vez
producido el dafio en el cemento, células clasicas como macréfagos son encargados
de eliminar el tejido afectado, sin posibilidad de regenerar los tejidos como ocurre en
el caso de la reabsorcion externa superficial.>®%*

Como se dijo anteriormente, existe una relacién directa entre el tejido pulpar
infectado con la inflamacién y la actividad resortiva de los tejidos lesionados producto
del trauma.”® Cuando los tibulos dentinales son expuestos por la reabsorcién de los
tejidos dafados, las bacterias y endotoxinas del canal pueden difundirse con mayor
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facilidad por los procesos odontoblasticos hacia los tejidos periodontales adyacentes,
atrayendo a mas osteoclastos y células inflamatorias, exacerbando este proceso
inflamatorio. 8- 2 56 84.97

PV Abbott (2016) establece dos requisitos minimos para el desarrollo de este tipo de
reabsorcion, los cuales son: primero infeccibn o contaminacion bacteriana del
sistema de conductos radiculares y segundo que se haya producido un dafio extenso
en el cemento producto de un trauma o pérdida del cemento producto de la accion
clastica, causado por el traumatismo dentoalveolar, lo que generara la exposicion de
los procesos odontoblasticos al ligamento periodontal.®*

Esta reabsorcién avanza progresivamente hasta exponer el canal radicular,*® ?*%’ o
gue podria conducir como ultima instancia a la pérdida del diente, en caso de no
entregar el manejo oportuno terminando con la pérdida del diente.?**’

Este tipo de reabsorcion se da mas en dientes jovenes, ya que las paredes
dentinarias son mas delgadas y los procesos odontoblasticos se encuentran con
mayor diametro, permitiendo que tanto bacterias como toxinas puedan desplazarse
hacia el tejido periodontal con mayor facilidad.*® 2% 797

Su diagnéstico es radiogréafico, ya que generalmente suele presentarse de forma
asintomatica,®* sin embargo, hay ocasiones en que durante el examen clinico podria
presentar sensibilidad a la percusion vertical y horizontal, segun el sector que esté
afectado por este tipo de reabsorcién.?* En la imagen radiogréfica se observa una
pérdida de sustancia dental asociada una lesion radiolicida de bordes indefinidos
con densidad irregular.®

A través del tratamiento adecuado y oportuno de un trauma intenso se puede
prevenir esta patologia; teniendo como objetivo evitar la contaminaciéon del sistema
de conductos radiculares o en caso de infectarse, eliminar la presencia de bacterias y
endotoxinas.®*  Sin embargo, una vez que la patologia propiamente tal esta
establecida, es necesario proceder a la extirpacion pulpar, ya que al estar
relacionada con la infeccion de la pulpa o infiltracién bacteriana del canal del sellado,
se requiere el tratamiento del conducto radicular.’®*"*#*9" Dando gran énfasis a la
desinfeccién del sistema de conductos radiculares y a la medicacién de los mismos
con higrg’alxido de calcio que promovera la reparacion tisular en un 97% de los
casos.™

En estos casos, es de gran importancia seguir correctamente los pasos para el
tratamiento endodontico, ya que en ocasiones el profesional puede intruir
microorganismos hacia el apice del diente afectado, generando una infeccion
secundaria o causando la persistencia de una lesion ya establecida, siendo éstas las
principales causas del fracaso del tratamiento de endodoncia,® a su vez esto genera
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aun mas inflamacién en la patologia reabsortiva, estimulando la progresion de la
enfermedad.®*

2.4 Diagnostico diferencial

2.4.1 Uso de radiografias

Como se menciond anteriormente el diagnéstico diferencial de la condicion se basa
principalmente en el examen radiogréafico. La dificultad para distinguir la reabsorcion
interna de reabsorcién externa se produce cuando la lesion de reabsorcion externa
no es a%gesible por sondaje y se proyecta radiologicamente sobre el conducto
radicular.

Gartner et al describieron pautas que permiten a los clinicos diferenciar los 2
procesos radiograficamente. Los autores reportaron que las lesiones de reabsorcion
radicular interna eran lisas y generalmente distribuidas simétricamente sobre la raiz.
Describieron la radiolucidez de la reabsorcion radicular interna como una densidad
uniforme. La cdmara pulpar o el contorno del conducto radicular no pudieron ser
seguidos a través de la lesion, porgue las paredes del conducto esencialmente se
elevan. Las lesiones de reabsorcion radicular interna también podrian ser ovaladas y
circunscritas en continuidad con las paredes del conducto. Las lesiones causadas
por Reabsorcion radicular externa, por el contrario, tienen bordes mal definidos y
asimétricos, con variaciones de radiodensidad en el cuerpo de la lesion. La pared del
conducto debe ser trazable a través de la de reabsorcion externa porque esta Ultima
se superpone sobre el conducto radicular. °

También el cambio de la angulacion de las radiografias es de gran ayuda para
determinar si el defecto de reabsorciéon es de tipo interno o externo. Asi una lesion de
origen interno se observa en el conducto y permanece en la misma posicion
independientemente de la angulacion que se realice al tubo de rayos X. Por otro
lado, un defecto localizado en la cara externa de la raiz se aleja del conducto a
medida que cambia el angulo. En la reabsorcién interna, habitualmente, el perfil del
conducto radicular esta deformado y parece existir continuidad entre éste y el defecto
radioltcido de la reabsorcion. Por otro lado, cuando el defecto es externo el perfil del
conducto radicular se muestra normal y habitualmente parece “atravesar” el defecto
radioltcido de reabsorcion. *1%®

La reabsorcion radicular externa de origen inflamatorio estd acomparfada siempre de
una reabsorcion en el tejido 6seo, pudiendo observarse lesiones radiollcidas en raiz
y hueso. Por el contrario, la reabsorcién radicular interna no afecta al hueso; la
radiolucidez se limita a afectar la raiz. Sin embargo, en caso de que el defecto
interno perforara la raiz, si se observaria lesiones radiolicidas en el hueso
adyacente. °%1?8
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2.4.2 Pruebas de vitalidad

La reabsorcion externa inflamatoria implica la presencia de una infeccion pulpar, por
lo que para confirmar el diagnostico las pruebas de sensibilidad han de ser
negativas. Por otro lado, la reabsorcion radicular cervical no esta afectada la pulpa
dental, obteniendo pruebas de sensibilidad normales. Habitualmente, la reabsorcion
radicular interna aparece en dientes con pulpas vitales y cursa con una respuesta
positiva a las pruebas de sensibilidad. Sin embargo, no es raro encontrar una
respuesta negativa, ya que a menudo la parte mas coronal del diente se encuentra
en necrosis. Ademas, g)uede gue la necrosis haya aparecido después de ocurrir la
reabsorcién activa. °®*2

2.4.3 Mancha rosada

En la reabsorcion radicular externa no se aprecia el tejido de granulacion causante
de la denominada “mancha rosada”. Para la reabsorcién radicular externa cervical y
la reabsorcion radicular interna es posible observar este signo causado por el tejido
de granulacion que socava el esmalte.>®

Reabsorcién radicular Inflamacion externa Reabsorcidn
inflamatoria externa | subepitelial causada por | radicular interna
causada por infeccion infeccidn del surco
pulpar gingival
Localizacion | Apical Lateral A nivel del aparato de [A cualquier nivel
de lesién sostén del diente. del conducto
radicular.
Prueba de | Negativa | Negativa Positiva Probablemente
sensibilidad positiva
pulpar
Historia de | Puede Si Si. Paciente no suele|Si
traumatismo | haber recordar.
ocurrido.
Mancha No No Posible Posible
rosada
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Radiolucidez | Presenta | Presenta Defecto en cresta Osea, | No presenta. Esta
osea asociado a lesion circunscrita a la
raiz
En Conducto | Conducto Conducto radicular | Asociada al
radiografias | radicular | radicular distorsionado conducto radicular,
anguladas superpue | superpuesto. L densidad uniforme
Lesion se desplaza
sto. L, y ovalado.
Lesion se
Lesion se | desplaza.
desplaza.

Tabla II: Diagndsticos diferenciales de los tipos de reabsorcion.

3.Traumatismo dentoalveolar

Las lesiones traumaticas afectan principalmente al sector anterosuperior tanto en
denticiébn temporal como definitiva debido a su posicion en el arco dentario y su
relacion con las bases 0seas, su prevalencia en la denticibn permanente ocurre en
nifios de 9 a 10 afios debido a juegos o caidas, en adolescentes y jévenes de 12 a
18 afios ocurre principalmente por violencia y caidas, siendo los del género
masculino los mas afectados.®

3.1 Concusion

3.1.1 Clinica

El examen clinico revela una sobre reaccion a la percusion en direccion horizontal
y/o vertical. El diente, sin embargo, no muestra movilidad anormal ni ha sido
desplazado. No hay sangrado en el surco gingival. El diente generalmente responde
positivamente a pruebas de sensibilidad.”®®® Su frecuencia en un estudio en un
centro de trauma 23%.%

3.1.2 Radiografia
Generalmente no se ven cambios en la configuracion del espacio del ligamento
periodontal.”®%®

3.1.3 Tratamiento

Puede limitarse a desgaste oclusal de los dientes opuestos y a repetidas
evaluaciones pulpares durante el periodo de seguimiento. Mientras que la
ferulizacion no es requerida por ser una leve lesion, en el caso de lesiones a
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multiples dientes se puede incluir en una férula sin riesgo de dafo al ligamento
periodontal.”*®® E| seguimiento es de 4 a 6 semanas. Si los hallazgos clinicos y la
examinacion radiografica no muestran anomalias se pueden dejar de hacer los
controles.” La IADT, en cambio, recomienda el control clinico y radiogréfico a las 4
semanas, luego a las 6 a 8 semanas y finalmente al afio.®® Las complicaciones que
pueden presentarse son: necrosis pulpar, la cual es muy poco frecuente y las
reabsorciones de superficie, se ha mostrado su frecuencia del 4% en este tipo de
trauma. "%

3.2 Subluxacion

3.2.1 Clinica

El diente es sensible al tacto, percusion y fuerzas oclusales, se puede observar
sangrado de en surco gingival, lo cual indica dafio al tejido periodontal.”® Existe un
incremento de la movilidad.?' Al realizar la prueba de sensibilidad esta puede ser
negativa inicialmente indicando un dafio pulpar transitorio, por lo tanto se debe vigilar
la respuesta pulpar hasta que se pueda realizar un diagndstico pulpar definitivo.®

3.2.2 Radiografia

Generalmente, no se encuentran anormalidades radiograficas,®® sin embargo en
casos con movilidad marcada, se puede observar leve ensanchamiento del espacio
periodontal. "

6

3.2.3 Tratamiento

Normalmente no se necesita tratamiento; depende del clinico determinar si es
necesario tratar con férula flexible por 2 semanas.?®® Ademas, con un desgaste
oclusal y dieta blanda por 14 dias, habra una reduccion de las fuerzas oclusales en
el diente, ayudando a la reparacion de los tejidos dafiados y minimizacion de los
sintomas del paciente.”*! Sus complicaciones pueden ser la necrosis pulpar con
una frecuencia de 6% y reabsorcion superficial.®®” Es necesario indicar controles
clinicos y radiogréficos a las 2, 4, 6 u 8 semanas Y luego a los 6 meses y un afio.® El
pronéstico serd favorable si el diente se encuentra asintomatico, hay respuesta
pulpar positiva, en dientes inmaduros el desarrollo radicular sera continuo y lamina
dura se encontrara intacta.®

3.2.4 Cicatrizacion

Esta lesion se caracteriza por ser localizada, que causa un dafio mecanico al
cemento, lo que da como resultado una respuesta inflamatoria local provocando la
reabsorcion radicular. La cicatrizacion periodontal y la reparacion de la superficie de
la raiz ocurrirdn dentro de 14 dias.®® Luego de una semana todo el proceso
inflamatorio llega a la superficie radicular y 10 dias después la actividad reabsortiva
se habra detenido dejando cavidades de reabsorcion curadas a lo largo de la
superficie radicular.”
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3.3 Luxacion lateral

3.3.1 Clinica

Lesion compleja que involucra la ruptura o la compresion de las fibras de LPD,
ruptura del suministro neurovascular a la pulpa y generalmente fractura de la pared
del alveolo. Debido a la frecuente posicion bloqueada del diente en el alveolo, los
hallazgos clinicos revelados por pruebas de percusion y movilidad son idénticos a los
encontrados en dientes intruidos.”®® El diente se desplaza hacia vestibular o
lingual/palatino,®®® cuya zona cervical esta alineada con los dientes adyacentes,
porque no existe desplazamiento vertical.®® Es raro una luxacién lateral pura, en la
mayorfa de los casos, presentard un componente lateral como extrusiva.®! La
frecuencia de la luxacion lateral es del 11% entre dientes permanentes traumatizados
examinados en un centro de trauma.®

- Luxacion lateral sin desplazamiento apical: la parte apical permanece en su
localizacion original dentro del alveolo. Suele existir cierto sangrado en el
surco. A la palpacion habra un contorno normal del alveolo y a la percusion se
originard un sonido normal o ligeramente sordo. Paquete vasculonervioso se
encuentre intacto.”” Los dientes pueden o no responder a las pruebas de
sensibilidad en un principio, durante semanas e incluso meses.?*%

Luxacién lateral con desplazamiento apical: el diente se queda anclado
firmemente en su nueva posicion. A la percusion provocara un sonido metalico
sordo. La palpacion de las tablas del hueso alveolar puede indicar la nueva
localizacion del apice. Puede existir mucho sangrado en el alveolo donde se
ha desplazado la porcion apical de la raiz. Mostrara un ensanchamiento del
ligamento periodontal alrededor de la porcién media y coronal de la raiz, pero
serd normal o estard ligeramente comprimido a nivel del apice. Alta
probabilidad de dafio del paquete vasculonervioso.”> Los dientes no
responden en un principio a las pruebas de sensibilidad pulpar. 8

3.3.2 Radiografia

Se observa un ensanchamiento del ligamento periodontal mayor del lado del
impacto.®®®' Un diente luxado lateralmente muestran un espacio periodontal
aumentado apicalmente cuando el &pice estd desplazado labialmente.”®®® Una
exposicion ortoradial dara poca a ninguna evidencia de desplazamiento. La imagen
radiografica, que imita la luxacion extrusiva, es explicada por la relacion entre la
dislocacion y la direccién del rayo central.

3.3.3 Tratamiento
Recolocacion del diente con el menor traumatismo posible sobre el ligamento
periodontal.®*% Debe administrarse anestesia local.”®%? Para poder liberar la punta
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de la raiz de su bloqueo 6seo, se debe aplicar primero una firme presion digital en
una direccion incisal inmediatamente sobre la raiz desplazada. Una vez que el diente
sea liberado, puede maniobrarse apicalmente a su posicion correcta. Si no es posible
el reposicionamiento manual, puede aplicarse un forceps. Una vez que el diente ha
sido reposicionado, las placas Oseas labial y palatina también deben ser
comprimidas, para asegurar el reposicionamiento total y para facilitar la curacion
periodontal. En nifios jovenes, donde el diente lateralmente luxado no interfiere con
la oclusién, puede estar indicado esperar el reposicionamiento espontaneo.” Los
dientes con desplazamiento lateral pero no apical, requieren ferulizacion que debe
ser semiflexible, la IADT recomienda el uso de ésta durante 4 semanas.®® En caso
gue sea necesario, debe iniciarse el tratamiento endododntico a los 7 a 10 dias,
tratada la urgencia. La IADT recomienda el control de la condicion pulpar, si ésta se
vuelve necrética se debe realizar el tratamiento endodontico para prevenir
reabsorciones radiculares. Recomienda un control clinico y radiografico a las 2
semanas, a las 4 semanas, a las 6-8 semanas, 6 meses, 1 afo, y cada afio durante 5
afios.®® El prondstico depende del desarrollo de la raiz, en dientes inmaduro se
presenta mayor potencial de curacion en comparacién a raices mas maduras. La
presencia de obliteracion pulpar, quiere decir que hay vitalidad pulpar y el diente
suele revascularizarse. Dentro de las reabsorciones radiculares la superficial es la
mas comun, causando leve acortamiento de las puntas radiculares que suele estara
relacionado con la zona de compresion apical. La anquilosis fue extremadamente
infrecuente y solo afectd la region cervical. La pérdida de hueso marginal; es
evidente, lo que se explica por la compresion de la lesién en la region cervical.”

3.3.4 Cicatrizacion

Se deben evaluar los factores que determinan el pronéstico del diente, como: la
etapa de desarrollo radicular y la medicion del diametro apical. Se concluye que
mientras mas edad tenia el sujeto después de que se completara el desarrollo
radicular, méas alta era la incidencia de necrosis pulpar.”

3.4 Luxacion extrusiva

Desplazamiento parcial del diente fuera de su alveolo.” En estas lesiones el diente
se disloca a lo largo de su eje longitudinal implicando una ruptura completa del
suministro neurovascular y de las fibras periodontales, el hueso no se ve
afectado.”>®! Estudios recientes indican que este tipo de lesiones sélo son
responsables del 1% de todas las lesiones dentales traumaticas.®* Segun otro
estudio realizado en un centro de trauma, la frecuencia fue de 7%. %

3.4.1 Clinica

El diente se observa alargado y es excesivamente movil, ante las pruebas de
sensibilidad probablemente daran resultados negativos.®® A Menudo se observa con
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una desviacion lingual de la corona, ya que el diente esta suspendido sélo por la
encia palatina. Siempre existe sangrado desde el ligamento periodontal y al percutir
el sonido es sordo.™

3.4.2 Radiografia
La radiografia siempre se ve un aumento de grosor del area ocupada por el
ligamento periodontal, sobre todo en apical.?-%°

3.4.3 Tratamiento

Evaluar la condicion de tejidos blandos. Reposicionar el diente en forma suave y
apropiada en su alveolo. Este procedimiento puede realizarse manualmente con una
gasa 0 unas pinzas. Generalmente los dientes suelen realinearse en su posicion
original en el alveolo, sin que sea necesario ejercer fuerza. Sin embargo, cuanto
mayor sea el periodo de tiempo postraumatismo, mayor sera la probabilidad de
coagulacion en el alveolo; por ello, se requieren fuerzas adicionales para conseguir el
reposicionamiento. Luego se estabiliza el diente durante 2 semanas usando una
férula semiflexible. Durante este periodo, el periodonto se estabilizara lo suficiente y
al final de los 14 dias, se apreciard una movilidad menor o normal. En los dientes
maduros donde se prevé necrosis pulpar o si varios signos y sintomas indican que la
pulpa de los dientes maduros o inmaduros se convirti6 en necrética, se indica el
tratamiento del conducto radicular.®®® E| control se realiza a las 2, 4 , 6-8 semanas
, a los 6 meses y luego cada 1 afi0.® El pronéstico es favorable cuando el diente se
encuentra asintomatico, con sus signos clinicos y radiograficos de periodonto
normales, cuando la respuesta pulpar es positiva (falso negativo posible hasta 3
meses). Complicaciones que pueden darse: necrosis pulpar que es dependiente del
desarrollo radicular, pues en el estudio de Copenhagen en dientes inmaduros se
presentd mayor potencial de curacién. ¥ Reabsorcién radicular, en donde la
superficial es la mas comun, la inflamatoria es poco frecuente y la anquilosis no se
presento. &’

3.4.4 Cicatrizacion:

Los cambios inmediatos se caracterizan por una ruptura completa de las fibras del
ligamento periodontal y del paquete neurovascular de la pulpa. En un estudio
realizado en monos después de tres dias la ruptura en el ligamento periodontal, se
llena de un tejido dominado por células endoteliales y fibroblastos jévenes. Después
de dos semanas, se puede ver fibras de coldgeno recién formadas y 3 semanas el
ligamento periodontal parece normal.®® En estudios en ratas se demostré que la
respuesta pulpar era la separacion de la capa odontoloblastica especialmente en la
parte coronal de la pulpa; también se encontré sangrado intersticial. Después de 4 a
8 semanas se formé dentina irregular. %
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3.5 Luxacion intrusiva

Lesion en la cual el diente es introducido dentro del alveolo, siendo uno de los
traumas con peor prondstico ya que afectan directamente al paquete
vasculonervioso, provocando isquemia, lo que generalmente lleva a una necrosis
pulpar. *? Este tipo de lesién corresponde al 0,3-1,9% de los traumas que afectan a la
denticién permanente. *°

3.5.1 Clinica

El diente se encuentra introducido hacia el hueso alveolar que puede variar desde un
desplazamiento de unos pocos milimetros, hasta estar completamente desplazado al
interior del hueso alveolar,” quedando completamente inmoévil.>>®® Los test de
percusién dan negativos,”® con un sonido metdlico caracteristico, muy similar a
dientes anquilosados.?>"*® Ademas, la palpacién de la encia que rodea el diente
afectado o alveolo, en caso de estar completamente intruido, puede revelar la
posicion del diente en que se encuentra el diente. También se debe considerar, que
en caso de tener incisivos centrales superiores afectados, los dientes pudieron
intruirse y llegar a la cavidad nasal, lo que le paciente presenta epistaxis.®

3.5.2 Radiografia

Dentro de los hallazgos radiograficos, se observa un espacio del ligamento
periodontal parcial o totalmente obliterado.?>’*#® Un elemento importante a observar
en un diente intruido, es la unién cemento adamantina,’®®® la cual se localiza en
dientes normales y erupcionados a 2 milimetros de la cresta 6sea marginal, pero que
en dientes afectados por este tipo de trauma, se encuentra mas apicalmente que en
los dientes homélogos no lesionados.®® Con las radiografias, también se puede ver el
desplazamiento vestibular/palatino que tuvo el diente; si el diente se ve mas acortado
gue dientes homdlogos no afectados quiere decir que el diente esta en posicion
vestibular en cambio si se encuentra mas alargado quiere decir que se encuentra en
posicion palatino/lingual.”®

3.5.3 Tratamiento

Estas lesiones tienen diferentes tipos de tratamiento segun el grado de desarrollo
radicular que tenga el diente: en dientes que aun no han completado su desarrollo
suele haber una revascularizacién de la pulpa por lo que, se recomienda esperar su
reposicién espontanea.”®® Esta accién termina a los 6 meses y asi se evita generar
mas dafio al ligamento periodontal.”® En caso de no ver cambio alguno en 3
semanas, se recomienda la reposicién ortoddncica.?>® Si el diente se introduce més
de 7 milimetros, es necesario reposicionar de forma quirrgica o con ortodoncia.® En
cambio en dientes con desarrollo radicular completo que se introduzca menos de 3
milimetros, se debe esperar reposicion espontanea, deben ser reposicionados por
ortodoncia o de forma quirdrgica en caso de no haber cambios en 2 a 4 semanas.®
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Si el diente esta introducido en el hueso alveolar por mas de 7 milimetros es
necesaria la reposicién quirGrgica.” Por lo general en dientes con apice cerrado la
pulpa se necrosara lo que estara indicado el tratamiento de endodoncia.?*®® Una vez
gue un diente ha sido reposicionado quirdrgicamente u ortodoncia, se debe ferulizar
durante 4-8 semanas.®

Andreasen y col. (2006) realizaron un estudio clinico en 140 dientes intruidos, donde
se comparo el resultado de tres tipos de tratamiento con respecto complicaciones
post tratamiento como por ejemplo presencia de necrosis pulpar, presencia de
reabsorciones radicular y reabsorcion de hueso marginal. Donde se llegé a la
conclusién que el grado de desarrollo del diente indica el tratamiento. En el caso de
un diente inmaduro, el tratamiento de primera eleccion es esperar a la reposicion
espontanea. En cambio, en dientes con desarrollo radicular completo esta indicado la
reposicién con terapia de ortodoncia, necesitando mas controles que la reposicion
quirargica.®

3.5.4 Cicatrizacion

Representa una de las lesiones mas severas en la denticion a través del dafio del
periodonto de proteccidn, contusién del ligamento periodontal, del hueso alveolar, de
la vaina radicular epitelial de Hertwing y el paquete vasculo nervioso. Ademas, el
desplazamiento del diente al interior del hueso alveolar va a desplazar bacterias del
biofilm que se encontraban en la corona hacia la lesién. Todo esto repercutira en el
pronéstico del diente a largo plazo, ya que se pueden generar eventos serios en la
curacion normal de los tejidos.”

3.6 Avulsion

Es el trauma mas grave en dientes permanentes, ya que significa que el diente se ha
salido por completo de su alveolo, por lo que su tratamiento efectivo e inmediato es
determinante en el pronéstico del diente.®® Esta lesién representa el 0,5-3% de todas
las lesiones dentales, cuyo grupo etario mas afectado es de los 7 a los 9 afios de
edad, siendo el colegio el lugar mas comun donde y de ellos el 63% de los nifios con
denticién permanente. *°

3.6.1 Clinica

Se observa un alveolo denudado, por lo general con tejido blandos lacerados y
periodonto de proteccion sangrantes. Adreasen habla de que el diente mas afectado
por la avulsion son los incisiv centrales superiores, especialmente en los nifios de 7 a
9 afios, ya que en esta edad el diente se encuentra recién erupcionado y que tiene
una serie de caracteristicas fisiolégicas que lo hace susceptibles a las fuerzas
extrusivas como por ejemplo la poca mineralizacion del hueso alveolar y el ligamento
periodontal que est& pasando por un periodo de reestructuracion.”®
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3.6.2 Radiografia

Alveolo se encuentra solo. Se toma radiografia para estar seguros de que el diente
no se encuentra intruido o haya algun resto de raiz, sirve ademas para verificar si
hay presencia de fracturas en las tablas éseas.” En caso de presentar laceraciones
grandes en tejido blandos como los labios, se recomienda tomar radiografias para
verificar que no haya fragmentos de dientes u otro cuerpo extrafio.’>%

3.6.3 Tratamiento

El tratamiento principal para cualquier diente avulsionado es el reimplante de éste en
su alveolo y posterior ferulizacion; es el tratamiento de urgencia.?>’*® En dientes con
desarrollo radicular incompleto, el objetivo de la reimplantacién del diente es poder
lograr la revascularizacién de la pulpa,’®® en cambio en dientes con apice cerrado
no se lograra la revascularizacion; el diente se necrosa por lo que esta indicado el
tratamiento de endodoncia,”"*** sin embargo, el objetivo del reimplante es poder
mantener el diente natural en boca el mayor tiempo posible con el fin de postergar al
maximo una rehabilitacibn con materiales biocompatibles como titanio, permitiendo
asi, el desarrollo facial completo del nifio.?® La forma de cémo se hara el reimplante
esta en directa relacién con el desarrollo radicular de los dientes afectados y tiempo
extraoral seco.”>’®%% E| tiempo extraoral es de vital importancia para la
supervivencia de las células del ligamento periodontal, en el momento de la avulsion
las células del ligamento quedan expuestas al medio estando susceptibles a la
desecacion y posterior muerte, lo que empeoraria el prondstico de cualquier
tratamiento que se hiciera. Por lo que es de prioridad que una vez que el diente se ha
salido de su alveolo, mantener el diente en un medio de almacenamiento como leche
o incluso suero fisioldgico para evitar la desecacién de las células periodontales.®® El
tiempo en el las células periodontales que han quedado en la raiz vuelvan inviables
es de una hora.*

En la guia de la IADT (2012) se hace la recomendacion de que el clinico sea capaz
de evaluar la viabilidad de las células periodontales antes de iniciar el tratamiento. Se
tienen tres opciones una que las células sean viables una que el reimplante del
diente se hizo en el lugar del accidente o el tiempo extraoral es muy corto, otra
opcibn es que las células del ligamento periodontal sean viables pero esta
comprometidas donde el diente se mantuvo en un medio de almacenamiento y han
pasado menos de una hora, la Ultima opcién y la con peor prondstico es que las
células del ligamento periodontal no estén viables y es en el caso de que el tiempo
extraoral seco haya sido mayor a una hora.?® Necesario destacar la importancia de la
indicacion de antibiéticos, en estos casos, ya que son dientes que estuvieron en
contacto con el medio extraoral teniendo contacto con bacterias y toxinas que en el
momento de la reimplantacion se incorporaran en la zona de la lesion. Ademas, en la
guia IADT (2012) se habla de que los antibioticos pudiesen contribuir a la
cicatrizacion periodontal y pulpar.®®
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Andreasen considera la reimplantacion como una medida temporal, ya que dice que
muchos de los diente sucumben ante la reabsorcion radicular por reemplazo, sin
embargo, hay casos de dientes que han estado en boca por mas de 20-40 afios con
periodonto normal.”® Para Martin Trope la reabsorcién radicular luego de una avulsion
puede ser de dos tipos, todo depende de la desecacion que sufra el ligamento
periodontal; en caso de que las células periodontales se encuentren hidratadas y
viables, la reabsorcion radicular que se dara sera la superficial, el permitiendo la
cicatrizacion de los tejidos periodontales, en cambio, si las células periodontales
sufrieron una desecacion considerable luego de la reimpantacion, se dara un area de
inflamacion difusa generando reabsorcién externa por reemplazo.

3.6.4 Cicatrizacion

Luego de la avulsion, la pulpa y ligamento periodontal sufren extensos dafios sobre
todo cuando el tiempo extraoral seco se extiende sobre los 60 minutos. Luego de la
reimplantacién ocurre una serie de eventos por un lado tenemos los cambios que
sufre la pulpa dental que son: a las 2 semanas se pueden pesquisar signos de
reparacion; donde gran cantidad de células mesenquimaticas invaden la pulpa. A los
17 dias se observa a la formacién de una nueva capa celular a lo largo de la pared
dentinaria. La formacién de fibras nerviosas ocurre al mes de la reimplantacion.’®®
Los vasos neoformados aparecen en toda la pulpa. Si no es posible la
revascularizacion, se va a producir la infeccién de la pulpa necrética, que ocurre en
dos o tres semanas.®® Y por otro lado tenemos los cambios que sufre el ligamento
periodontal, que ocurren inmediatamente con la formacién del coagulo: a los 3-4 dias
ocurre una proliferacién de células del tejido conectivo, donde la laceracién del
ligamento se va estrechando poco a poco por nuevo tejido periodontal. A la semana
se restablece la insercién gingival, reanclandose el epitelio a la union del cemento
adamantina, tiempo que pueden notarse los primeros ataques de osteoclastos en la
superficie radicular.”” A las dos semanas la laceracién del ligamento esta
completamente curada y se observan fibras que salen del cemento hacia el hueso,
siendo aqui donde se puede notar la actividad de reabsorcion.”*?®% Para Andreasen
el grado de éxito de la reimplantacién es a través de la curacion del ligamento
periodontal y ocurriendo en el 36% de los casos.”®

Durante el proceso de cicatrizacion se pueden observar el desarrollo de
reabsorciones radiculares, que segun el tipo pueden afectar directamente el
prondstico del diente en boca, su prevalencia es de 50-76% de los dientes
reimplantados.®® Las reabsorciones externa superficial, afecta al 90% de los dientes
reimplantados, " la reabsorcién externa por reemplazo o por sustitucién se puede
observar a las 2 semanas del reimplante.” El desarrollo de éstas dependera del
tiempo seco extraoral, del tiempo transcurrido y las condiciones en que se
encuentren las células del ligamento periodontal.’®%8128
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OBJETIVOS

General

Determinar la frecuencia de reabsorciones radiculares en dientes con antecedentes
de trauma dentoalveolar de pacientes atendidos en la de Clinica de Odontologia
Pediatrica y del Adolescente de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
Valparaiso desde el afio 1990 hasta el afio 2012.

Especificos

1. Describir tipo de trauma segun edad, sexo, diente afectado y desarrollo
radicular.

2. Establecer tipo y frecuencia de reabsorcion radicular segun tipo de
trauma.

3. Describir reabsorcion radicular con edad, sexo, diente afectado,
desarrollo radicular y tratamiento de endodoncia.

4. ldentificar zona radicular mas afectada por tipo de reabsorcion
radicular.

5. Describir otro tipo de complicaciones observadas posterior a un trauma
dentoalveolar.
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MATERIALES Y METODOS

1. Disefio, Universo y Poblacion
Disefio: Descriptivo retrospectivo de corte transversal
Tipo Estadistica: Descriptiva con determinacion de frecuencia.

Universo: Registro clinico de todos los casos de trauma atendidos en la Clinica de
Odontologia Pediatrica y del Adolescente de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Valparaiso en el periodo de 1990-2012.Total de 1.111 pacientes.

Poblacién: Base de datos de registros clinicos de pacientes que han sido atendidos
en la Clinica de Odontologia Pediatrica y del Adolescente de la Facultad de
Odontologia de la Universidad de Valparaiso con diagnéstico de: concusion,
subluxacioén, luxacion lateral, luxacion extrusiva, luxacién intrusiva y avulsion, entre
los aflos 1990-2012. Total: 308 pacientes

2. Plan de muestreo

Célculo de la muestra: No hay calculo de tamafio muestral. El tipo de muestra es por
conveniencia y la frecuencia se obtiene de la muestra obtenida.

La muestra a estudiar corresponde al total de pacientes en la base de datos con
diagnéstico de concusion, subluxacion, luxacion lateral, luxacion extrusiva, luxacion
intrusiva y avulsion atendidos en la Clinica de Odontologia Pediatrica y del
Adolescente de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso entre los
aflos 1990-2012, que se adhieran a los criterios de inclusion y exclusion. Se
someteran a las variables a investigar: edad, sexo, diente, trauma dentoalveolar, tipo
de reabsorcion, topografia radicular del diente, detencion del crecimiento, obliteracion
pulpar, invaginaciéon de hueso, lesién apical y tratamiento de endodoncia. Fue
finalmente de 78 pacientes y 123 dientes.

Criterios inclusion:

- Pacientes atendidos en la Clinica Vasca de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Valparaiso desde el afio 1990 al afio 2012.

- Dientes anteriores permanentes.

- Dientes con diagnéstico de concusion, subluxacion, luxacién lateral, luxaciéon
intrusiva, luxacion extrusiva y avulsion.
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Criterios de exclusion:

- Casos que no posean, al menos, una radiografia de control.

- Radiografia inadecuada en relacion con la calidad de la imagen.

- Ausencia de antecedentes importantes para el instrumento de recoleccion de
datos de la investigacion.

Herramientas para el estudio:
Materiales a utilizar: Base de datos anonimizada y filtrada, registro en planilla
Microsoft Excel y computador.

Recursos Humanos: tres alumnas estudiantes de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Valparaiso (tesistas).

Sujeto de estudio: Base de datos andnima y filtrada, que incluye los siguientes datos:
edad, sexo, diente, trauma dentoalveolar, desarrollo radicular, lesion apical,
obliteracion pulpar, invaginaciéon de hueso, detencion del crecimiento, endodoncia,
tipo reabsorcion y topografia radicular del diente.

Instrumento: Herramientas de célculo Microsoft Excel y Visualizador de Imagenes de
Windows (software).
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Flujograma de Seleccién de Muestra

conveniencia

1111 Datos de

Pacientes

Aplicacion de Criterios de
Inclusion vy exclusion

Criterios de
Inclusion

Criterios de
exclusion

78 Cantidad de Sujetos eliminados
datos analizados de nuestra muestra
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3. Definicion de variables

Variable Definicion Definicion Valores Tipo Instrumento
conceptual metodoldgica

Edad Tiempo desde | Cantidad de | Toda edad que | Cuantitativa  [Registro en
el nacimiento | afios de vida del | cumplan  con | discreta. pbase de datos y
del individuo | sujeto de | criterios de | Independiente planilla
hasta la | estudio, inclusion y microsoft excel.
actualidad. registrados en | exclusion.

base de datos.

Sexo Distincién de | Clasificacion del | -Femenino Cualitativa Registro en
las personas | sexo del sujeto | -Masculino nominal base de datos
en el momento | de estudio, dicotomica. y planilla
de su | registrados en Independiente | microsoft excel.
nacimiento, base de datos.
basada en
caracteristicas
biologicas
(dotacion
cromosomica,
hormonas,
organos
reproductores
internos y
genitales)

Dientes Organos Nomenclatura -11 Cualitativa Registro en

definitivos calcificados segun FDI | -12 nominal base de datos,

anteriores presentes en | (Federacion -13 policotomica. [ radiografias
la boca y que | dental 21 Independiente | digitalizadas 'y
han realizado | internacional) 22 microsoft
su  segundo | que hace | 53 planilla excel.
periodo de | referencia a los| 5,
erupcién, son | dientes 32
aquellos que | permanentes
se encuentran | presentes en los -33
en los dos|dos tercios | 41
tercios centrales  del | 42
centrales del | maxilar superior | -43
maxilar e inferior, siendo

superior y dos
tercios

centrales del

de tres
diferentes
presentes en el

tipos
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maxilar lado derecho e
inferior. izquierdo.
Encargados
principalmente
de la estética
y corte de
alimentos.
Topografia Division macro | Clasificacion 1:Cervical Cualitativa, Radiografias
radicular clinica o | macro de la raiz | 2:Medio nominal digitalizadas vy
radiografica de un diente | 3:Apical tricotbmica planilla excel.
que se puede | que se hara en| 4:Cérvico- Independiente
realizar en un|la  radiografia | pmedial
diente con el|con el fin de|s5.cérvico-
fin de | identificar  sus Apical
reconocer sus |tres Z0nas | g-Medio-Apical
partes prln_clpales Y | 7:cérvico-
mayores dg la p05|b[es . Medio-Apical
coronay raiz. | combinaciones 8:No presenta
en las que se|
podria encontrar
reabsorciones.
Trauma Golpe que ha | Golpe en diente | 1:Concusion Cualitativa Registro de
dentoalveolar | sufrido una | que haya | 2:Subluxacién | nominal base de datos,
persona en | dafado 3:Luxacién policotémica. | radiografias
uno 0 mas |directamente al |intrusiva Independiente | digitalizadas y
dientes a | tejido 4:Luxacion planilla
causa de una | periodontal. extrusiva microsoft excel.
fuerza intensa 5:Luxacion
y de muy corta lateral
duracion, en 6:Avulsion
direccion a su
cavidad bucal,
provocando
algun cambio
en el tejido
dentario,
periodontal y/o
tejido blando
subyacente.
Reabsorcion | Patologia Patologia 1:Reabsorcion | Cualitativa Radiografias
externa del | eminentement | inflamatoria, superficial nominal digitalizadas vy
diente e inflamatoria | producto de la | 2:Reabsorcion | tricotomica. planilla

provocada por

accion

clastica

de reemplazo

Dependiente.

microsoft excel.
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dafio en el
periodonto del
diente,
actuando
principalmente
macréfagos y
osteoclastos,
los que
provoca la
reabsorcion de
la  superficie
radicular  del
diente, los
determinantes
de esta
patologia son:
extension del
dafo, necrosis

en la superficie

radicular del
diente, por dafio
al tejido

periodontal y
precemento. Al

ocurrir en
superficie
radicular, es

necesario toma
de radiografias
para confirmar
su diagnostico.

3:Reabsorcion
cervical

pulpar e

infeccion

bacteriana.
Reabsorcié | Patologia Patologia 4:Reabsorcion | Cualitativa Radiografias
n interna del [ inflamatoria inflamatoria que | interna nominal digitalizadas vy
diente intraconducto, |se caracteriza | 5:Ausencia de | dicotémica. planilla excel

producto de la | por la lisis del | reabsorcion Dependiente

accion de | tejido duro en

células las paredes del

clasticas, conducto pulpar,

luego del dafio | suele ser

en la | asintomética vy

predentina vy
primera capa
de
odontoblastos.
Siendo
necesaria la
presencia de
tejido  pulpar
vital. Puede
ser
autolimitante y
reparada
posteriorment
e por tejido
duro o]

ocurrir dentro de
conducto
radicular su
diagndstico es
eminentemente
radiogréfico.
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progresiva,
estimulada por
accion
bacteriana.

4. Definicién Operacional

Reabsorcion externa:

a. Reabsorcién superficial externa: Es un tipo de reabsorcion causa por
dafno en el precemento como resultado de noxa localizada de leve a
mediana intensidad como un trauma dental o tratamiento de ortodoncia.
Corresponde a un area de inflamacion localizada, que permite a las
células periodontales y cementoblastos a colonizar nuevamente la zona
para la reparacién de los tejidos afectados, por lo que es autolimitante y
reversible. En la radiografia se suelen ver pequefias concavidades en la

superficie radicular o remodelaciones apicales, con espacio periodontal
normal 49,56,100,128

b. Reabsorcién por reemplazo: Es un tipo de reabsorcion que sustituye el
tejido duro del diente por hueso, por lo tanto esto se conoce mas bien
como la fusion entre hueso y diente; denominada anquilosis. Su
etiopatogenia se basa en un dafio extenso en ligamento periodontal y
precemento, lo que impide a las células de dichos tejidos lograr
colonizar toda la zona afectada, por lo que las células precursoras de
tejido 6seo invaden la superficie radicular afectada. Radiograficamente
se observa la raiz con aspecto apolillado, de distintas densidades
radiolicidas y ausencia del espacio del ligamento periodontal.*®81:128

c. Reabsorcién externa cervical: reabsorcion externa agresiva que ocurre
a nivel de la unibn amelocementaria; zona de menor resistencia. En la
clinica se observa una coloracién rosada del diente a nivel del cuello
dentario. Se clasifica en clase 1, 2, 3 y 4, segun extension y relacion
con camara pulpar. La radiografia da una imagen radiolucida, irregular,
asimétrica con densidad variable, a nivel del limite amelocementario
(LAC). Puede verse a un lado u otro del diente si la lesion es mesial o
distal, en caso de ser vestibular o palatina se vera una lesion
superpuesta al conducto radicular, el cual no perderd sus limites. En
caso de tomar una radiografia periapical con deslizamiento la lesion se
movera a a direccion en que se haga el deslizamiento.”

Reabsorcion interna:

a. Reabsorcion interna: La reabsorcion interna corresponde a la disolucion
patolégica de las estructuras dentales mineralizadas y comienza en la
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cara interna de la raiz o camara pulpar por las células gigantes
multinucleadas. Requiriendo de tejido pulpar parcialmente vital. Su
etiopatogenia se basa principalmente en una noxa intensa como un
trauma, falta de irrigacibn pulpar, pulpotomia, etc. que dafian la
predentina permitiendo el ingreso de células inflamatorias al interior de
las capas del diente. Radiograficamente se observa como un
agrandamiento radioltcido, uniforme, redondeada u ovalada, con
margenes lisos y bien definidos del conducto pulpar. Es continuo con el
contorno del conducto radicular, en caso de tomar radiografia con
deslizamiento, la lesién se mantendra en misma posicion, independiente
de la direccion que se del deslizamiento. 0101128

Diente sin alteracion patologica en la raiz

Es un dérgano que se constituye de diferentes tejidos; como esmalte, cemento,
dentina, pulpa y que puede realizar sus funciones normalmente, ademas de estar sin
alteracion anatomica. Radiograficamente se debe observar; el espacio periodontal
como una linea radiollcida y continda alrededor del diente, en la raiz del diente se
observan bordes definidos y radiopacos que mantienen la anatomia y forma,
conducto radicular se observa dentro de la raiz desde cervical, como una linea
radioltcida de aproximadamente 1/3 del grosor de la raiz.'®

5. Definicion operacional de diagndsticos diferenciales a encontrar

Apice cerrado/abierto: proceso del desarrollo radicular que indica el cierre apical del
foramen radicular. Su importancia radica en el grado de vascularizacién que tenga el
diente y con ello la respuesta que tenga ante alguna noxa, ya que un con apice
abierto tendra mayor vascularizacibn que otro con apice cerrado, lo que es
directamente proporcional a la posibilidad de revascularizacién que éste tenga.”®

Lesién periapical: patologia causada posterior a una necrosis pulpar, donde la
infeccion bacteriana ha alcanzado el nivel apical del diente, extendiéndose hacia el
ligamento periodontal, siendo determinantes principales el tiempo de progresion de la
lesion, resistencia del hospedero, condiciones anatomicas Yy fisiologicas locales.
Dependiendo de los factores anteriormente mencionados, se podra ver en las
radiografias lesiones de menor o mayor tamafio con limites difusos o mas nitidos.
Cabe mencionar que la lesion periapical también puede ocurrir en dientes vitales con
trauma cronico, como contactos prematuros; donde el tamafio y bordes de la imagen
radiografica dependera, principalmente, del tiempo en que ha estado la noxa y
condiciones fisiolégicas locales.*®

Detencién del desarrollo radicular: condicién causada posterior a un trauma agudo a
la vaina epitelial de Hertwig, ya sea por la intrusién de dientes al alveolo o por
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desplazamiento de dientes inmaduros. En la radiografia se observa un diente cuya
raiz es mas corta que el diente homdlogo y su foramen apical se encuentra cerrado,
con un tercio apical ahusado y espacio del ligamento periodontal indemne.”®

Obliteracion parcial/total de la camara pulpar: es frecuente tras lesiones por luxacion
extrusiva y lateral y esta asociada al proceso de revascularizacion pulpar,
generalmente se diagnostica durante el afio posterior al traumatismo y se ha
demostrado que la obliteracion es mas probable en dientes con apice abierto.
Radiograficamente se observa como una reduccion del tamafio de la cdmara pulpar
seguido por el estrechamiento gradual del conducto radicular, llegando a ser
completa o parcial. Apenas se observa una linea radiollcida correspondiente al
conducto.*®

Invaginacion de hueso en la camara pulpar: “Cuando ocurre un dafo a la vaina
radicular epitelial de Hertwig, el crecimiento radicular subsiguiente sera detenido
parcial o totalmente; y tanto hueso como tejido derivado de ligamento periodontal
pueden invadir el canal radicular para formar hueso intrarradicular. Se encuentran
factores comunes para estos casos que se ha encontrado este tipo de metaplasia,
estos son: apice abierto al momento del trauma, ausencia de infeccion, mantienen su
vitalidad, se ve la presencia de lamina dura” Radiograficamente encontraremos la
detencion de la formacion radicular con un apice abierto, hueso al interior de la raiz
(radiopacidad en el canal pulpar desde apical hacia coronal) rodeado por una
especie de ligamento periodontal interno que separa este hueso con la pared del
canal radicular, se puede observar la presencia de lamina dura.”

6. Calibracién, concordancia y estandarizacion

Calibracion

En primera instancia se hara una reunion entre las tres alumnas tesistas, con el fin
de discutir los criterios de diagnostico de reabsorciones internas/externas, estos
criterios seran en funcién a los postulados de Martin Trope el cual, como se dijo con
anterioridad, habla de dos tipos de reabsorcion externa segun el dafio que tenga el
ligamento periodontal y precemento, mientras que en las reabsorciones internas
habla de dos la cuales se diferencian Unicamente por la presencia de
microorganismos. También se discutirdn los diagndsticos diferenciales como la
detencion del crecimiento radicular, formacion de hueso pulpar, obliteracion
parcial/total de la camara pulpar o conducto radicular y lesiones periapicales.
Ademas, se estableceran los criterios para el tabulado en la planilla Microsoft Excel
de los datos obtenidos. La calibracion sera realizada por nuestro especialista el Dr.
J.E.O, Cirujano Dentista de la Universidad de Chile (sede Valparaiso) desde el afio
1978 y director del curso de especializacion en Odontopediatria, Escuela de
Graduados de la Facultad de Odontologia, quién realizara clases sobre todas las
posibles patologias a encontrar luego de un traumatismo dentoalveolar, entregando
mas conocimiento sobre los temas planteados anteriormente. Luego, las tres
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alumnas tesistas, de manera individual, realizaran el analisis de radiografias
digitalizadas andénimas (20 casos), dentro de las dependencias de la Clinica
Odontopediatrica y del Adolescente. Se guardaran las planillas excel durante 15 dias.
Luego se realizara nuevamente la planilla excel de forma individual por las tres
alumnas tesistas, con las mismas radiografias digitalizadas andénimas, sin tener
acceso a las respuestas anteriores. Finalmente, junto con el Dr. J.E.O, se realizara
un analisis de las respuestas dadas, con el fin de corroborar la calibracion de las
tesistas de forma inter-observador y extra-observador. Para esto se utilizara el indice
Kappa.

Concordancia

Para analizar la concordancia de los observadores con respecto a la evaluacion de
las variables vinculadas con la investigacion se usara el indice de Kappa; necesario
para medir la concordancia entre evaluadores que miden una misma variable
cualitativa en un mismo grupo de unidades de estudio. Para este estudio se
considerara aceptable un indice de Kappa mayor a 0,61, que segun Landis y Koch; lo

categorizan como bueno.'®
Variable cualitativa

fndice de Kappa
_Py—P

k
1-P,

Indice de Kappa

Segun Landis and Koch (1977) categorizaron los
diferentes valores del indice de Kappa para darle una
intrepretacion mas practica.

Valores de Kappa

<0 Muy mala
0-0,2 Mala
0,21-0,4 Mediocre
0,41-0,6 Moderada
0,61-0,8 Buena
0,81-1 Muy buena

Tabla Ill: Valoracion del coeficiente kappa. Fuente: Landis y Koch, 1977.

Estandarizacion

La técnica radiografica de las imagenes digitalizadas a observar en esta
investigacién ocupan la técnica retroalveolar que es utilizada para la observacion
completa del diente desde la raiz hasta la corona y su tejido 6seo circundante.'®
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Ademas, sirve para indagar sobre el desarrollo intradseo de dientes adn no
erupcionados y la pesquisa de patologias o anomalias fisiolégicas asociadas a las
zonas ya descritas.’® De esta técnica se utilizara la subclasificacion, la técnica
retroalveolar bisectal o periapical, utilizada en la Clinica de Odontologia Pediatrica y
del Adolescente de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso,
dicha técnica fue postulada por el dentista Webston A. Prince en el afio 1904 y
redefinida por Howard Riley Paer.'® La técnica retroalveolar bisectal esta basada en
un principio geomeétrico isométrico de Cieszynnski, donde el haz de rayos X debe
pasar perpendicular a la bisectriz formada entre el diente y el eje mayor de la pelicula
radiografica,’® por lo que sus requerimientos son que la dimensién mayor de la
pelicula debe ir en relacién al eje longitudinal del diente, en este caso los dientes
anteriores, quedando en intima relacidon con su cara palatina o lingual, sobresaliendo
unos 5 mm aproximadamente de la corona.'® Gracias a esto, se podra obtener una
imagen mas fidedigna con la menor distorsion posible.

7. Consideraciones Bioéticas

Este estudio fue aprobado por el Comité de Etica de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Valparaiso el dia 8 de Junio del afio 2017 (Archivo adjunto).

En este estudio retrospectivo se realiz6 la revisién de radiografias digitalizadas de
pacientes que por traumatismos dentales acudieron a la Clinica de Odontologia
Pediatrica y del Adolescente de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
Valparaiso entre los afios de 1990 al afio 2012.

El estudio se llevd a cabo en las dependencias de la Clinica de Odontologia
Pediatrica y del Adolescente de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
Valparaiso. Donde se solicitd a la directora del establecimiento un certificado (archivo
adjunto) de autorizacién, en donde se explicé en el trabajo que se iba a trabajar
anicamente con una base de datos de traumatologia dentaria desde el afio 1990 al
afio 2012, que contendra radiografias digitalizadas, edad, sexo (masculino/femenino)
y diagnostico sobre el trauma dentoalveolar. Dicha base de datos fue previamente
filtrada por el director del Programa de Especialidad en Odontopediatria (J.E.O),
quién fue elimino los datos sensibles como la identificacion del paciente y todo otro
dato contenido en ella.

Las tres alumnas tesistas fuimos autorizadas a trabajar con la base de datos filtrada
en la clinica mencionada, sin poder copiar o usar los datos entregados en ninguna
otra parte.

La clinica trabaja con tres tipos de pacientes; pacientes con traumatismos, pacientes
atendidos por ortodoncia y los pacientes que requieren atencién pediatrica general. A
cada uno de éstos se les clasifica en la base de datos con una abreviatura: los de
ortodoncia se guardan por el nombre de “ort”, los pediatricos de atencion general con
el nombre de “odp” y a los pacientes con trauma con el nombre de “hc”. Al momento
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de trabajar, cada imagen radiografica fue identificada por la abreviacion de “historia
clinica” (hc), seguido por el numero de ficha y la fecha en la cual fue tomada; por
ejemplo, hc854040511.

El nimero de pacientes registrados durante los afios 1990 y 2012 con los
diagndsticos anteriormente mencionados, fue de 308, y que luego de ser sometidos a
los criterios de inclusion y exclusion dio un total de 78 pacientes y 123 dientes para
ser analizados. Es importante destacar que todos los datos utilizados son antes del
afio 2013, donde comienza la vigencia de la ley nimero 20.584.

Numero dte  (Todas)

Cuenta de Edad

pac_ hc trauma

lesion 7 i 9 10 M 12 13 14 15 16 17 18 Total
general

Avulsion 9 8 10 19 7 9 5 9 3 4 3 1 87

Concusion 12 16 12 11 5 3 2 3 70

Extrusion 4 4 1 5 1 1 1 19

Intrusicn 2 2 4 3 1 2 1 15

Luxacion 6 1 1 2 1 4 4 2 3 1 1 26

lateral

Sub 27T 14 18 & 11 4 2 5y 1 1 1 1 91

luxacion

Total 60 45 46 43 28 21 17 19 M 5 10 3 308

general
1

Tabla IV: Base de datos filtrada. Clinica de Odontologia Pediétrica y del
Adolescente de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso.

En la imagen radiografica se analiz6 la presencia y tipo de reabsorciones. Para esto
se utilizaron las definiciones operacionales detalladas anteriormente. En caso de
dudas se definio, por consenso, del comité de expertos compuesto por la profesora
guia de tesis y el profesor colaborador (J.E.O).

Todos los datos obtenidos se tabularon en una planilla excel (archivo adjuntado), la
que contiene: N (cantidad de pacientes), numero de ficha junto con el nimero de la
ficha y la fecha de la radiografia (ejemplo: hc854040511), edad del paciente, sexo (1:
femenino/ 2: masculino), diente afectado (11/ 12/ 13/ 21/ 22/ 23/ 31/ 32/ 33/ 41/ 42/
43), trauma dentoalveolar (1. concusion, 2: subluxaciéon, 3: luxacién intrusiva, 4:
luxacion extrusiva, 5: luxacion lateral y 6: avulsion), desarrollo radicular (1: apice
abierto/ 2: apice cerrado), lesién apical (1: presenta/ 2: no presenta), obliteracion
pulpar (1: obliteracion parcial/ 2: obliteracion total, 3: no presenta), invaginacion de
hueso (1: presenta/ 2: no presenta), detencién del crecimiento (1: presenta/ 2: no
presenta), endodoncia (1: presenta/ 2. no presenta), tipo de reabsorcion (1:
reabsorcion externa superficial/ 2: reabsorcion externa por reemplazo/ 3: reabsorcion
externa cervical/ 4: reabsorcion interna/ 5: no presenta) y topografia radicular (1:
cervical/ 2: medio/ 3: apical/ 4: cérvico-medial/ 5: cérvico-apical/ 6: medio-apical/ 7:
cervical-medio-apical/ 8: no presenta).
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RESULTADOS

1. Analisis descriptivo segun trauma dentoalveolar, sexo y edad

De acuerdo con los criterios de inclusion y exclusion se obtuvo una muestra de 78
radiografias y 123 dientes, de los cuales 20 fueron analizados sin estar directamente
diagnosticados con trauma en la Clinica de odontologia pediéatrica y del adolescente
(control)

Refiriéndonos a la distribucion segun sexo, un 55,13% del total de radiografias
examinadas pertenecieron a pacientes del sexo masculino y el 44,9% femenino. Se
puede observar, en la tabla V, que el género masculino fue diagnosticado por mayor
porcentaje de traumas dentoalveolares, siendo la avulsién el trauma mas frecuente
con un 32,1%, en nifios cuya edad promedio es 11,3 afios. Se presentd en un 1,3%
de los casos la luxacion lateral, donde la edad promedio afectada fue de 9,08 afios.
Se observa que en el sexo femenino el trauma de avulsion también fue el mas
comun de los casos, con respecto al resto de los traumas persisten en una misma
cantidad.

Sexo Edad
Tipo de trauma Femenino Masculino X
Avulsion 23(29,5%) 25(32,1%) 11,31
Subluxacion- 3(3,8%) 3(3,8%) 9,16
Concusion
Luxacion Lateral 3(3,8%) 1(1,3%) 895

Luxacion Extrusiva 3(3,8%) 9(11,3%) 908

Luxacion Intrusiva  3(3,8%) 5(6,4%) 9,65

Total general 35(44,.9%) 43(551%) 105

Tabla V: Tipo de trauma segun sexo y edad.

2. Relacioén entre variables

De un total de 103 dientes afectados por traumatismo dentoalveolar; el 85,43%
corresponde a incisivos centrales superiores, de los cuales, el 45,6% pertenece al
incisivo central derecho. El 9,7% corresponde a incisivos centrales inferiores y el
4,85% a incisivos laterales superiores, siendo el lateral derecho el diente menos
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afectado con un 2%. Con respecto al analisis del tipo de trauma dentoalveolar;
podemos observar, en la figura 1, que la mayor cantidad de dientes afectados se
presentd en avulsion, seguido por luxacion extrusiva, siendo la concusiéon el TDA con
menor frecuencia de los dientes examinados.

Cantidad Dientes Afectados por Tipo de Trauma
Concusion 1
Subluxacian 12
Luxacian Lateral B
Luxacian Intrusiva 11
Luxacidn Extrusiva 15
Avulsian 58
| | | | |
) 10 20 30 40 50 60 70
Avulsian B Luxacidn Extrusiva B Luxacidn Intrusiva
Luxacidn Lateral M Subluxacion B Concusion

Figura 1: Cantidad de dientes afectados segun tipo de traumatismo.

Con respecto al analisis de los 123 dientes que sufrieron trauma dentoalveolar y
dientes control, es decir; dientes afectados indirectamente, se puede decir que la
reabsorcion radicular se present6 en el 86,32% del total de los casos.

De los 103 dientes afectados por trauma el 85,74% de ellos presentaron reabsorcion
radicular, en donde la reabsorcion radicular externa de reemplazo se present6é con
mayor frecuencia en un 48%, seguido por la reabsorcion externa superficial con un
28%, ambos tipos de reabsorcidén se presentaron mas en dientes avulsionados en un
31,1% y 13,6% respectivamente, seguido por la luxacion extrusiva en un 5,8% para
ambos tipos de reabsorciones. La reabsorcion interna fue la menos frecuente con un
1% de los casos; presentandose solo en la luxacién intrusiva.

Traumas de subluxacién y concusion presentaron, en su mayoria, reabsorcion
externa superficial en un 2,4% y 0,8% respectivamente e incluso sin reabsorcion
(5,7%) en el caso de la subluxacion. Dientes controles se puede observar que la
mayoria sufrié reabsorcion externa superficial (10,6%). (Tabla VII)
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Total
Reabsorcion Reabsorcion Reabsorcion Cuenta de

Externa de Externa Externa Mo Reabsorcion Tipo de
Reemplazo Cerwvical Superficial Presenta Interna reabsorcion
Tipo de
Trauma
Awulsian 32 (31,1%) 6i5,83) 14 (13,6%) 6i5.8%) 58(56,3%)
Subluxacion 2i1,9%) 0% 3(2,5%) 7{6,3%) 1211,7%)
Luxacign
Lateral 3(2,9%) 1{1%) 2(1,5%) 0% £(5,5%)
Luxacign
Extrusiva &(5,8%) 1 {1%) 5(5,2%) 2{1,9%) 15{14,5%)
Luxacion
Intrusiva &(5,8%) 1 (1%} 3(2,9%) 0% 1{1%}) 11{10,7%)
Concusign 0% 0% 1(1%) 0% 1(1%)
Total
general 54 [48%) 9(8,74%) 42 (28%) 17(15%) 1 (1%) 100%:

Tabla VI: Traumatismo dentoalveolar segun tipo de reabsorcion radicular.

Dentro del analisis de los tipos de reabsorcion, presentados en los dientes
observados, se puede decir que los hombres fueron los que presentaron con
mayor frecuencia algun tipo de reabsorcion en un 46,16%, de éste, se
encontrdé que la reabsorcion externa por reemplazo en un 26,9% fue la mas
frecuente, seguida de la superficial en un 14,10%. Para el sexo femenino las
mismas reabsorciones fueron las mas comunes con un 21,79% y un 11,54%
respectivamente. De las reabsorciones internas presentes en la investigacion
se puede ver que el sexo masculino fue el tnico en presentar con un 1,28%.

Con respecto al andlisis de edad, se puede observar en la figura 2, el rango etario
mas afectado por reabsorcién fue entre los 9 a 11 afios en un 37,2%, seguido por el
rango > o igual de los 12 afios en un 26,9%, siendo la reabsorcion por reemplazo la
gue afectd mas a estas edades, en un 24,4% y 16,7% respectivamente. De la
reabsorcion interna se puede decir que porcentaje de aparicion fue de 1,3%
presentandose en un paciente de 8 afos.

59



Porcentaje de Reabsorcion Radicular segun rango
etario
40,0% 37.2%
-*
35,0%
_E 30.0% 26.9%
o +*
T 25.0% T05%
£ 200% .
£ 15.0%
§ 15
ﬂ 10,0%
5,0%
0,0%
6 a8 afios 9 a1l afios 12 o mas
#6538 afos +-9all afios =12 0 mas

Figura 2: Porcentaje de reabsorcion radicular segun rango etario.

El diente mas afectado por las reabsorciones fue el incisivo central superior derecho
con un 41,5%, seguido por el incisivo central superior izquierdo con un 38,2%, siendo
la reabsorcién externa por reemplazo la mas comun en un 22% y 17,1%
respectivamente. El diente lateral superior derecho y los centrales inferiores fueron
los menos afectados en un 2,4% y 4,9% respectivamente. Con respecto a la
reabsorcion interna el diente que la presenté fue el incisivo central superior derecho
gue equivale a un 0,8%.

El sector radicular mas afectado por las reabsorciones fue el apical con un 31,7%
siendo la reabsorcién externa superficial la mas frecuente en un 17,1%, el siguiente
sector radicular mas afectado es el medio-apical en un 22,8% de los casos, donde
fue la reabsorcion externa por reemplazo la mas persistente en un 15,4%. El Unico
sector que presenté reabsorcion interna fue el sector medio radicular en un 0,8%.
Con respecto a los dientes afectados por reabsorcion radicular y su desarrollo
radicular, se puede observar en la figura 3 que del total de dientes con apice abierto
el 75% de ellos present6 algun tipo de reabsorcién, mientras que el 89% de los
dientes con apice cerrado presentaron reabsorcion radicular. La reabsorcion externa
superficial es la que mas se presenta en los dientes con apice abierto en un 4,1% de
estos casos, en cambio, los dientes con apice cerrado presentan, en su mayoria,
reabsorciones externas de reemplazo en un 40,7%, ademas, fueron los Unicos en
presentar la reabsorcion interna.
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Porcentaje de Reabsorcidn radicular segin
desarrolloradicular
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Figura 3: Porcentaje de reabsorcion radicular segun desarrollo radicular.

Del total de dientes tratados endoddnticamente, posterior a un trauma dentoalveolar;
el 94,7% de ellos presentd algun tipo de reabsorcién, en cambio aquellos dientes que
no sufrieron intervenciébn en su sistema de conductos radiculares presentaron
reabsorcion radicular en un 78,9%.

Porcentaje de Reabsorcion Radicular segun
Tratamiento de Endodoncia
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Figura 4: Porcentaje de reabsorcion radicular segun tratamiento de endodoncia.

Al observar las radiografias se logré pesquisar otras complicaciones en dientes
afectados ya sea directa o indirectamente por algun trauma dento alveolar. En este
caso; de los 123 dientes analizados, se detecté que la complicacion mas comun
fueron las reabsorciones radiculares presentes en el 86% de los casos. La segunda
complicacion mas frecuente fue la obliteracién pulpar en un 16,3%, mayormente
presente en dientes que sufrieron de luxacién extrusiva; la obliteracion parcial fue la
mas comun en un 13% que ademas de presentarse en dientes con luxacién extrusiva
(4,1%), también se presenta en dientes que sufrieron de subluxacion (3,25%). La
siguiente complicacion correspondié a la detencion del crecimiento radicular,
afectando a un 15,5% de los dientes analizados; presente en aquellos que sufrieron
avulsion (8,9%). La lesién apical fue la cuarta complicacion mas comun con un 5,7%,
presente Unicamente en aquellos dientes que sufrieron de avulsion y luxacién
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extrusiva en un 2,4% para ambos traumas. Finalmente, la ultima complicacién que se
presentd fue la invaginacién de hueso en un 1,63% presente exclusivamente en
dientes que sufrieron de avulsion. (Tabla VII)

Luxacion Luxacion Luxacion Total
Avulsion  Concusion Control Extrusiva Intrusiva Lateral Subluxacion general
Reabsorcidn
radicular 52(42,3%) 1{0,8%) | 18(14,6%) | 13{10,6%) | 11[8.9%%) 6(4,9%) 5{4,1%) | 106[{86,2%)
Externa
Cervical 6(4,5%) 0% 0% | 1[08%)| 108%) | 108%) 0% 8(7.3%)
Externa de
Remplazo 32(26%) 0% | 5(4,1%) | 6(49%) | 6(49%) | 3(2,4%) 2(1,6%) | 54443,5%)
Externa
Superficial | 14(11,4%) 1(0,8%) | 13(10,6%) 0(4,9%) 3(2,4%) 211,6%) 302,4%) | 42(34,1%)
Interna 0% 0% 0% 0% 100,8%) 0% 0% 1(0,8%)
Invaginacion 2{163%) 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Obliteracion 3(2,49%) | 108%) | 4(33%)| 6[4,9%) 0% |  2(16%) 4(3,25%) | 20(16,3%)
Parcial 2(1,6%) 1(0,8%) 2[1,6%) 5(4,1%) 0% 211,6%) 4(3,25%) 16(13%)
Total 1{0 8%:) 0% 2{16%) | 1{081%) 0% 0% 0% 4i3,3%)
Detencian
del
crecimiento 11(8,594%) 0% 403.3%) | 2{1,63%) 100,8%) 0% 100,8%) | 19(15,5%)
Lesidn
Apical 3(2,4%) 0% 1(0,8%) 3[2.4%) 0% 053 0% 715, 7%)

Tabla VII: Complicaciones de traumas dentoalveolares.
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DISCUSION

Existen numerosas investigaciones relacionados con trauma dentoalveolar,
106.108.109.110111 gin embargo, solo algunos describen las reabsorciones radiculares
como tema principal. El presente estudio corresponde a un estudio descriptivo, que
ha proporcionado informacién detallada sobre el desarrollo de la reabsorcion
radicular en casos de traumatismos dentales en el tejido de soporte en base a un
analisis retrospectivo de imagenes radiograficas de pacientes atendidos en la clinica
de odontologia pediatrica y del adolescente de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Valparaiso.

Los resultados muestran que los pacientes afectados fueron principalmente hombres,
teniendo una relacién hombre: mujer de 1.7:1. Estos resultados son similares a otros
estudios efectuados, Nikoui*'? el afio 2003 obtuvo una relacién hombre:mujer de
1.6:1 y Donaldson el afio 2001 una relacién hombre: mujer 1:1.***® Sin embargo, no
coinciden con la mayoria de la literatura, donde se habla de una relacion
hombre:mujer de 2:1.1°9714115116 Ahora bien, si observamos los resultados de
estudios nacionales, la relacién hombre: mujer es de 1.4:1,'°® siendo similar a
nuestros resultados. Si describimos el sexo segun diagnostico, no existe mayor
diferencia entre la cantidad de hombres y mujeres en subluxacién-concusion y
luxacion intrusiva. Semejante a otros estudios como el de Rocha el afio 2017,'*
donde se encuentra que las luxaciones (extrusiva, intrusiva y lateral) no varian
mayormente en cantidad de hombres y mujeres y segun Andreasen el afio 1985 esta
minima diferencia se da en luxacién lateral e intrusiva.**°

Con respecto a la edad obtuvimos que el promedio fue de 10,5 afios, coincidentes
con diferentes autores que describen al grupo mas afectado es entre los 9 a 10 afios,
seglin Andreasen el afio 2003,**” 8 a 10 afios, segtin Jokic NI el afio 2009 8y de 7 a
15 afios, segin Hecova H el afio 2010.'°” Segn la erupcién dentaria, obtenemos un
resultado semejante entre los rangos etarios de 6-8 afios (24,36%) y de 12 a 20 afios
(30,77%), con un estudios realizados en Australia, donde el porcentaje de nifios
afectados en el rango etario de 6 a 8 afios fue del 23%,° y en el de 12 a 20 afios
fue de 22,68%.%° Este resultado puede justificarse por el aumento de la frecuencia
de juegos vigorosos y actividades deportivas en este rango etario.**’

La pieza dentaria mas afectada en nuestro estudio fue el incisivo central superior
(ICS), coincidiendo con Skaare AB '*' y Levin L.'?? Este porcentaje alto en nuestra
investigacion (85,15%) es similar a estudios como el de Donaldson,**® pero mas alto
que el de Rocha T,**® Warren M **° y Martin 1G.*?® A diferencia de nuestro estudio,
donde el incisivo central inferior (ICl) fue el segundo diente mas afectado, tenemos
que el diente incisivo lateral superior (ILS) le sigue al ICS segin Rocha MJC **y
Shulman JD.**® Tenemos dos grandes motivos de porqué el ICS es el diente mas
afectado, uno es por su posicion en la arcada dentaria donde son las primeras piezas
en recibir el impacto, y porque la mayor incidencia de trauma se da en una edad
donde estas piezas ya estan presentes en boca. El ICS derecho fue el mas afectado
(45,6%) en nuestro estudio, comparandose con los resultados encontrados por la
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Universidad de Rijeka en Croacia,**® quienes obtuvieron un 42,2% en el ICS
derecho. Los resultados no coinciden con Rocha MJC y cols'** quienes encontraron
que tanto el ICS derecho como el izquierdo se vieron afectados de igual manera.
Tampoco coincide con Ekanayake L y cols,**' quienes vieron que el mayor nimero
de trauma fue en ICS izquierdo.

Con respecto al diagndstico de traumatismo dentoalveolar, encontramos que mas de
la mitad (56,3%) de los dientes diagnosticados presentaron avulsion, seguido por la
luxacion extrusiva (14,6%). Este resultado difiere del estudio brasilefio’*® donde el
diagnoéstico mas prevalente fue la luxacion lateral (30,5%), seguido por la luxacion
extrusiva (24,9%), coincide con Hecova,'*” donde la luxacién extrusiva es la mas
frecuente con un 23,3%. Con respecto a la subluxacion (11,6%) encontramos
resultados similares en dos localidades de Sydney, Newcastle y Westmade (16,6% y
15,7%, respectivamente)'® a diferencia de lo encontrado en el hospital de
Westmade, donde el 47,7% de los traumas que afectan al tejido de soporte son
subluxacién.**

Aunque la mayoria de los estudios'®’*%*?" demuestran que las fracturas coronarias
no complicadas son los traumas mas frecuentes en dientes permanentes, las
luxaciones son los traumas donde es mas probable que ocurra la reabsorcidn
radicular,'*® es por eso que las fracturas no se incluyen en este estudio, ya que la
frecuencia de reabsorcion radicular es el objetivo principal de esta investigacion. En
nuestro estudio se obtuvo un porcentaje de reabsorcion radicular alto (86,32%),
siendo un 44% por reemplazo y un 32% superficial. El total de reabsorciones
mantiene una estrecha similitud con Soares®’ quien obtiene un 84,9%, siendo un
30% por reemplazo y con Hecova'® quien obtiene un 42,9% de reabsorciones por
reemplazo. Ahora bien en la reabsorcidn interna los autores concuerdan que es una
patologia inusual®1#13%132 donde el factor trauma es sugerido como causa,*****
por tanto el porcentaje obtenido fue bajo, dando un 1%, siendo similar al estudio de
Andreasen,”® 'y menor al obtenido por Aratjo L.C.G (2,16%).*> Esto no es
sorprendente pues este tipo de reabsorcion necesita de la vitalidad pulpar y uno de
las secuelas mas frecuentes en los traumas dentoalveolares es la necrosis
pulparl106,136,137

Con respecto a la reabsorcién radicular segun trauma, se obtuvo que la avulsion fue
el trauma con mayor reabsorcidon radicular (56,3%) siendo mayor la de reemplazo
(31,1%). Este resultado es menor a la literatura internacional que varia entre 59% vy
809, 113138139190 parq similar a Majorana (49,3%) en su estudio realizado en Italia.***
Sin embargo, concuerda con Ebeleseder'® y Werder'** en que la avulsién tiene la
mayor incidencia en reabsorcién por reemplazo. Este porcentaje se justifica pues, a
mayor tiempo de reimplantacion, mayor posibilidad que ocurra la reabsorcion por
reemplazo.™®® En la luxacién extrusiva se obtuvo un 5,8% de reabsorcién por
reemplazo, coincidente con Soares, *’ quien encontré un 4,8% afectado por este tipo
de reabsorcién. En nuestro estudio se obtuvo una reabsorcion por reemplazo del 2,9
% en luxacién lateral, al igual que Hecova,'®’ quien obtuvo el mismo resultado. En la
luxacién intrusiva se obtuvo un bajo porcentaje (5,8%) de reabsorcidn por reemplazo
con respecto a Siebra M.N.J.J*** que obtuvo un 20%, esto es probable pues su
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investigacion fue realizada solo en dientes con diagndstico de luxacion intrusiva,
ademas a pesar de que el dafio al ligamento periodontal es significativo en intrusion,
estas areas son pequefias comparadas con la avulsion, obteniendo ésta la incidencia
mayor. Finalmente se obtuvo que el diagndstico que presentd la reabsorcion interna
fue la luxacién intrusiva, concuerda con lo encontrado por Andreasen*'® pero no con
Soares,'” quien encontré que solo dos dientes (0,8%) afectados por luxacién lateral

mostraron reabsorcion inflamatoria interna.

La reabsorcion radicular se presentdé mayoritariamente en hombres (46.16%), siendo
el Unico sexo afectado en la reabsorcion interna. Este resultado concuerda con
Patel®® y Caliskan,'®® donde concuerdan que es mas frecuente encontrar este tipo de
reabsorcion en hombres.

Con respecto a la edad, el rango mas afectado fue de 9 a 11 (37,2%). Difiere de lo
encontrado por Andreasen,'® donde la reabsorcién se presenté mayoritariamente en
el rango de 12 a 17 afios. Algunos autores**®**® concuerdan que al aumentar la edad
se conduce a un numero creciente de complicaciones, esto puede darse porque hay
un hueso mas mineralizado y denso alrededor del diente permitiendo un mayor
impacto traumatico a la raiz del diente. Ademas, no se puede descartar que la edad
opera en la respuesta de curacion de la herida. Finalmente, Soares®’ describe que la
reabsorcion radicular es mas frecuente en pacientes jévenes, siendo concordante a
lo presentado en la figura 2, donde el porcentaje de reabsorciones disminuye en el
rango etario de 12 afios o mas.

El tipo de diente mas afectado por las reabsorciones fue el ICS derecho (41,5%).
Asimismo, Andreasen’'® encuentra que el ICS tiene mayor frecuencia de
reabsorciones que el ILS. La reabsorcion interna descrita se encontré en el ICS
derecho, difiiendo de lo encontrado por AralGjo L.C.G™* quien encontré la
reabsorcion interna localizada en la raiz en el ICI derecho.

Con respecto al sector donde se localiza la reabsorcién externa se obtuvo que el
sector apical fue el mas afectado (31,7%). Los autores descritos no describen la
localizacion de las reabsorciones externas, siendo un factor que puede ser
observado en otros estudios. Sin embargo, en la reabsorcion interna si se describe
en la literatura la localizacion mas frecuente, siendo esta la porcion cervical, pero no
descarta encontrarla en cualquier region de la raiz. 3144 E| anico sector que
presenta reabsorcion interna en nuestro estudio fue la region media radicular.

Al comparar el desarrollo radicular de los dientes afectados por reabsorcion
obtenemos que hay un mayor porcentaje (89%) de reabsorciones en los dientes de
desarrollo radicular completo. Segiin Andreasen™'® existe una asociacién significativa
entre reabsorcion radicular y un mayor desarrollo radicular, mostrando en su estudio
una mayor frecuencia de reabsorciones comparado con dientes con desarrollo
radicular incompleto, este resultado también fue encontrado en otros estudios. 1°914°
Esto se explica porque cuanto mayor es el area de contacto entre la pulpa y el
ligamento periodontal, mayor es la posibilidad de revascularizacién. Ademas los
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pacientes jovenes tienen un hueso alveolar mas flexible, que atenua el dafo al
ligamento periodontal en los casos de lesiones dentales. 11011614

Con respecto a dientes intervenidos endoddnticamente, en el 94,7% se produjo
reabsorcion. No hay estudios que describan la presencia de reabsorcion radicular en
dientes tratados endodonticamente. Este procedimiento es vital para mantener libre
de bacterias el conducto y asi prevenir la reabsorcion inflamatoria, sin embargo, si
este tratamiento es realizado después de 10 dias concurrido el accidente es més
probable que obtengamos como consecuencia una reabsorcién radicular.™®*

Las lesiones traumaticas donde se produce luxacion de los dientes provocan
diferentes secuelas, una de las mas serias es la reabsorcion radicular. ****® También
encontramos obliteracién pulpar, parcial o total y pérdida de la vitalidad pulpar. "%
Con respecto a la obliteracion pulpar obtuvimos un total de 16,3%. Resultado mayor
al obtenido por Soares'’ (5,3%-9,6%) y Hecova (9,0%).2°” Y menor al obtenido por
Siebra M.N.J.J (26,7%)** y por Ebeleseder (27%).'°® EI menor porcentaje puede
explicarse ya que la calcificacion pulpar se observa hasta después de un afo.
Ademas, el riesgo de producir una obliteracibn pulpar es mayor en dientes
inmaduros®*® y en nuestro estudio solamente el 13% de los dientes descritos tenfan
apice abierto. La detencion del crecimiento también es una de las consecuencias que
podemos encontrar luego de que un diente sufre un trauma dentoalveolar, ademas
de ser un diagnodstico diferencial de reabsorcidén radicular. En nuestro estudio se
presenta en un 15,5% de los casos, siendo el trauma de mayor frecuencia la avulsion
(8,9%) seguido por la luxacién extrusiva (1,63%). Lo encontrado por Andreasen™*®
difiere de nuestros resultados, pues se presenta en un 3% del total de dientes
afectados por trauma. Con respecto a la presencia de lesion apical, el porcentaje
encontrado fue del 5,7%, menor al encontrado por Andreasen (17%).'° Finalmente
obtuvimos que el 1,63% de los dientes afectados presenta una invaginacion de
hueso, siendo estos solo dientes avulsionados. Esta variable no se considera en los
estudios encontrados, sin embargo, es importante de describir pues se produce al
ocurrir un dafio en la vaina radicular epitelial de Hertwig, siendo invadido el canal
radicular por tejido 6seo (hueso intrarradicular), es de suma importancia que al
momento de ocurrir esto, el apice del diente afectado se encuentre abierto, por
consiguiente, al obtener un bajo porcentaje de dientes con apice abierto (13%)
obtuvimos un bajo porcentaje de este tipo de metaplasia.
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Limitaciones

Falta de tiempo para el desarrollo de la tesis, dificultd el término de la
investigacion.

La muestra para el desarrollo de la investigacion fue pequefia.

Algunos datos se perdieron con el tiempo, principalmente los mas antiguos.
Técnica radiografica no estandarizada, se realiza técnica retroalveolar bisectal
siguiendo el enunciado de Cieszynnski.

Radiografias da una imagen de dos dimensiones, dificulta el diagnostico
diferencial.

Radiografias antiguas pierden densidades radiollcidas y radiopacas.
Imagenes radiograficas se pixelean.

Falta la posesién de la historia clinica del paciente por parte de las
investigadoras, imposibilita conocer con profundidad el cuadro clinico de cada
paciente.

Falta examinar pacientes con diagnostico de TDA y posteriores controles para
verificar en tiempo real cuando ocurren las reabsorciones.

Falta examinar qué sucede con los pacientes que tienen diagnosticos de
fracturas dentarias y seguirlos en controles.

Sugerencias
Se recomienda tener la autorizacion del Comité de ética central antes de que
cierre del ramo Tesis I, con el fin de tener el tiempo suficiente para poder
terminar correctamente la tesis, sin percances o0 en caso de tenerlos
solucionarlos sin que el factor tiempo sea un problema.
Se recomienda aumentar la muestra para futuras investigaciones, para que los
datos sean los mas cercanos a la realidad y extrapolarse a poblaciones de
mayor tamano.
Se recomienda la utilizacién de datos mas actuales posibles, con el fin de
evitar la pérdida de datos importantes para la investigaciéon y asi poder
asimilarlos ain mas a la realidad actual.
En caso de utilizar radiografias para la investigacion de reabsorciones
radiculares externas e internas en dientes con TDA, se recomienda la
utilizaciéon de técnicas radiografias periapicales pero estandarizadas, con el fin
de evitar distorsiones en las imagenes.
En caso de profundizar mas en la investigacibn de las reabsorciones
radiculares, se recomienda el uso de Cone Beam o TAC, con el fin de obtener
una imagen de tres dimensiones y no dos como es en el caso de las
radiografias convencionales, esto permitira tener conocimientos de la
extension y profundidad real de la reabsorcion, ademas, de poder realizar los
diagnésticos diferenciales inmediatamente.

67



En caso de usar radiografias para la investigacion se recomienda el uso de
radiografias digitales, para que la imagen radiografica sea de mejor calidad
con bordes definidos y limitados.

Se recomienda el acceso de la historia clinica, siguiendo las normativas
bioéticas que amerita la investigacion. El acceso a la historia clinica permitira
tener conocimiento absoluto de la anamnesis del paciente, lo que permite
entender mas el comportamiento de las reabsorciones radiculares y poder
realizar un diagndstico diferencial con mayor agudeza.

Se recomienda la examinacion directa de los pacientes y toma de radiografias,
siguiendo las normativas bioéticas que requiera la investigacion, ya que
permitira conocer en tiempo real el comportamiento de las reabsorciones
luego de un traumatismo.

Para futuras investigaciones se recomienda examinar pacientes que hayan
sufrido fracturas de dientes ya que hay literatura que las asigna como factores
etiologicos de reabsorciones radiculares, ademas, permitird realizar
comparaciones del comportamiento de esta patologia inflamatoria en dientes
con diagnostico exclusivo de fracturas y dientes con traumatismos que hayan
afectado Unicamente al ligamento periodontal.
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CONCLUSION

Las reabsorciones radiculares, independiente del tipo, son patologias inflamatorias
per sé, las cuales necesitan, como requisito fundamental para poder desarrollarse, el
dafio de las capas protectoras poco mineralizadas del diente como son el
precemento y la predentina. Son patologias que aun resultan complicadas en cuanto
a su entendimiento fisiopatolégico y manejo clinico. Dentro de la etiologia tanto para
reabsorciones externas como internas, la literatura ha asignado el traumatismo
dentoalveolar como una de las causas mas frecuentes.

Durante el desarrollo de la investigacidn, llegamos a la conclusion de que la
frecuencia de reabsorciones radiculares en dientes anteriores afectados por
traumatismo dentoalveolar fue de un 85,74%, pudiendo inferir existe una relacion
directa entre el trauma y el desarrollo de algun tipo de reabsorcion radicular. Dentro
de lo que son las reabsorciones radiculares externas, la de reemplazo o sustitucion
es la reabsorcion mas comun, presente principalmente en dientes avulsionados,
demostrando que mientras méas grave el dafio al ligamento periodontal y el
precemento radicular, aun cuando se realice un correcto tratamiento, hay casos en
los que no se puede prevenir este tipo de reabsorcidon. La reabsorcion externa
superficial, aunque haya sido prevalente en avulsiones, es necesario destacar que
fue la patologia méas prevalente en traumas de leve intensidad como lo son la
concusion y subluxacién. De las reabsorciones internas, se llega a una prevalencia
semejante, a los que expone la literatura, que redondea el 1% de las reabsorciones
asociadas a traumatismos, dandonos resultados poco relevantes en el momento de
hablar de complicaciones post traumatismo.

En relacién a la edad, sexo y diente que fueron méas afectados por las reabsorciones
se puede decir que se relacionan con la epidemiologia de los traumas
dentoalveolares, es decir que equivalen a un rango etario de los 9 a los 11 afios,
siendo el sexo masculino e incisivo central superior derecho los mas frecuentes.

Es necesario destacar que los dientes que presentaron mayor porcentaje de
reabsorcion fueron aquellos que tuvieron su desarrollo radicular completo, con ello,
podemos decir que, independientemente de la proporcion &pice abierto: apice
cerrado que se haya obtenido del estudio, podria existir una relacion directa entre
esta patologia y el desarrollo radicular, ya que los procesos de revascularizacién que
sufre un diente con apice abierto pueden ser factores protectores importantes ante
noxas que afectan la integridad del precemento y predentina del diente. Con respecto
a la zona radicular mas afectada por la reabsorcion radicular, encontramos en
nuestro estudio que la zona apical la més afectada, principalmente por la externa
superficial, que generalmente se produce ante fuerzas de leve a moderada
intensidad, dando como resultado un remodelado apical caracteristico.

Ademas de la presencia de reabsorciones radiculares se puede encontrar otras
complicaciones post traumatismo, como son la obliteracién pulpar, detencién del
crecimiento radicular invaginacion de hueso, que finalmente son mecanismos en el
gue el diente busca una reparaciéon de dafio, manteniendo su vitalidad y permanencia
en el tiempo. En cambio, hay otras complicaciones en la cual el diente pierde su
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vitalidad, como son las lesiones apicales, obligando al clinico a intervenir lo antes
posible para evitar la pérdida de la pieza dentaria.
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RESUMEN

Las reabsorciones radiculares en dientes permanentes son un fendmeno patologico
de naturaleza inflamatoria. Su diagnostico suele ser por hallazgo radiografico.
Existen dos tipos; una externa que afecta a la superficie radicular, causada por el
dafio al ligamento periodontal y al precemento, otra interna en la cual se dafa la
predentina para iniciarse. La etiologia de las reabsorciones es incierta, pero autores
han atribuido al traumatismo dentoalveolar como causa comun.

Objetivo: Determinar la frecuencia de reabsorciones radiculares en dientes con
trauma dentoalveolar.

Metodologia: Estudio descriptivo retrospectivo de corte transversal. Se analizaron
123 dientes en 78 radiografias de pacientes atendidos en la Clinica Odontoldgica
Pediatrica y del Adolescente.

Resultados: De 103 dientes afectados por trauma el 85,74% presentd reabsorcién
radicular. La reabsorcion radicular externa de reemplazo se presenté en un 48%,
seguida por reabsorcion externa superficial con 28%; ambas se presentaron en
dientes avulsionados. La reabsorcion interna fue la menos frecuente en un 1%;
presentandose solo en la luxacion intrusiva.

Conclusion: Hay relacion directa entre trauma y reabsorcion radicular. Siendo la
reabsorcion radicular externa de reemplazo la mas comun, presente en dientes
avulsionados, demostrando que mientras mas grave el dafio al ligamento periodontal
y al precemento radicular, aun cuando se realice un correcto tratamiento, hay casos
en los que no se puede prevenir. La reabsorcion externa superficial, fue la patologia
mas prevalente en traumas de leve intensidad como concusion y subluxacién. La
reabsorcion interna, entrega resultados poco relevantes al momento de hablar de
complicaciones post traumatismo, debido a la poca frecuencia encontrada.
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Carta Gantt

carta gantt por mes - Hoja 1

Actividad Mayao Jumio Jullio Agosto Septiembre Octubre
Trabajo en formulario 1% revision

Envio formulario para 2° revisian
Respuesta comite facultad 2° revision -

Envio formulario comite central

Espera de respussta comite central q
Autorizacion comite central

Calibracién con experto

Analisis de base de datos | |
Resultados |
Analisis de resultados

Discusian

Conclusion

Entrega de tesis

Modificacien de tesis

Tesis empastada

Alumnas Tesistas
Comité de ética de facultad
CEC



Instrumento de Recoleccion

N N°ficha

Copia de Intrumento de recoleccion de datos xlsx - Hoja1

Tipo de Zona del
Edad Sexo Diente Diagnéstico reabsorcion Diente

1,1
1,2
1,3
2,1
2,2
2,3
31
3,2
3,3
a1
42
43

Diente

Central derecho superior
Lateral derecho superior
Canino derecho superior
Central izquierdo superior
Lateral izquierdo superior
Canino izquierdo superior
Central izquierdo inferior
Lateral izguierdo inferior
Canino izquierdo inferior
Central derecho inferior
Lateral derecho inferior
Canino derecho inferior

Zona del Diente

Zona cervical

Zona radicular tercio medio
Zona radicular tercio apical

-

(=TI I R TV

Sexo
Femening
Masculino

Diagnostico
Concusion
Subluxacion
Luxacion Intrusiva
Luxacion Extrusiva
Luxacion Lateral
Awulsion

Tipo de reabsorcion
Reabsorcion Externa
l.a Superficial
1.b Inflamatoria
1.c Cervical
1.d De reposicion
Reabsorcion interna
2.3 Inflamatoria
2.b De reposicion
Mo Presenta Reabsorcion

83



Carta Aprobacion Comité de Facultad

UNIVERSIDAD DE VALPARAISO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
Comité de Revision

Proyectos de Investigacion

Valparaiso, 08 de Junio de 2017

Sr.
Prof. Dra. Patricia Mazar M.
Presente

De nuestra consideracion:

Se realizo la evaluacion de su Proyecto de Investigacion titulado “Frecuencia de
reabsorciones radiculares en dientes anteriores con antecedentes de trauma dentoalveolar de
pacientes atendidos en la Clinica de Odontologia Pediatrica y del Adolescente de la Facultad
de Odontologia de la Universidad de Valparaiso desde el afio 1990 hasta el afio 2012", no
encontrandose reparos desde el punto de vista metodologico. Presenta, ademas, los
antecedentes necesarios para su evaluacion ética. Por tanto, esta Comision considera gue

puede presentario al Comité Etico-Cientifico de la Universidad.

Arentamente,

. Dr. Rfcardo Moreno Silva

Presidente
Comite de Revision
Proyectos de Investigacion
Facultad de Odontologia
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Carta Solicitud Autorizacion

w

Universidad

deValparaiso
CHILE

Facuitad de Odomnioiogia

Valparaiso, 5 de Junio de 2017

Esfimada Dra. Flores:

Junba can salsdarda nos dirigimes o usted con motve de salicilar su suborizacitn
para realizar nuesiry frabajo de Investigacion fiulado “Frecusncia de reabsorciones
radiculires n disnbes eon anlecedentas da lrauma denboalweolar en pacientss abandidas en
la Clinica de Odonlologia Pedisiica v dal Adolescenle de la Facullad de Odontolopia de la
Universidad de Valparalso desde s afio 1990 hasta el afie 2012 * en las dependenclas de
la Clinia de Odonlologia Padisiica v dal Adolescsnle de la Facullad de Odantolopia de la
Universidad de Valparaiss: siende un requerimisnto para oblener o oo de Cirjeno
Denlista de la Universidad de Valparaiso, Junlo con eslo, para ol desaralo de nussta
invesligasian, solicilamos el acceso de los regisiros clinicos desde & afio 1990 al afo
2012, consignados en |a base de daio previamenls filreda, sliminando daios sansbles
cormo la idenlifiscion del paciants.

Alenlas & s respussks v de aNsmAand grasias.

Se despide slentamenbs:
Aluminas sl

Fiprangia Corvalgn
Boldn Labavca
Faols Pomodong

. s

|'. -‘-_,.-'f 7

j . B - |

[ et e
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s Universidad
deValparaiso

CHILE

Facuitad de Ddomdlopiz
Clinica fe Odoniclogia Pedaines y dal Adoisscents

Valparaiso, &de Junio de 2017

Estimacas Srtas.
Florencia Corvalan
Belén Labarca
Pacla Pomodoro

En respuesta a su carta del b de Junlo de 2017 en que sobicita realizar investigacion en la Clireca de Odontologsa
Infantil y del Adolescente, de la Facuftad de Odontologia de ka Universidad de Valparalso, como parte del requesito
do titulackon para optar al titulo de Cirujano-Dentista, informo a Ud. que $e autoriza que la investgacion
"Frecusncia de reabsorciones radiculares en dientes con antecedentes de trauma dentoalvealar en paciantes
atendidos en ka Clinica de Odontologia Pediatrica y del Adolescente de la Facultad de Odontologia de [a Universidad
de Valparaiso desde ¢l aiio 1990 hasta ¢l afio 20127 se realice en estas dependencias,

El estudio propuesta utiliza el uso de radiografias coma dato de caracter personal, pertenecientes a pacientes
atendidas entre los afies 19490 y 2012, Las originales son parte de los registros de fichas dimicas gue camponen el
archiva de esta Unidad y se éncuentran baje custodia desde el afo 1989. Las fichas c¥nicas se consenvan en un
archivero metalico especialmente disefiado para este propdsito.

Para cautelar ¢l respoto por los datos personales y sensibbes (Ley N* 19.628), se proporcionaran radiografias
digitalizadas sin identificacion de los pacientes, extraidas de una base de datos.

Atentamente,

Climica dé Ddontologis Infantil y del Adolescente

Frascisco Vebdts Verpera G52, Vifparane | Fong: (56321 2506330 | Emad snomundl
wav sestudadonihag a2 el
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Carta Respaldo Institucional

g Universidad

deValparaiso
CHILE

Valparaiso, 12 de junio de 2017

Carta de respaido institucional para investigacion

La Direccidn de Escuela de Odontologia - Universidad de Valparalso, autorza el desarrolio de la
nvestigacion “FRECUENCIA DE REASSORCIONES RADICULARES EN DIENTES ANTERIORES CON
ANTECEDENTES DE TRAUMA DENTOALVEOLAR DE PACIENTES ATENDIDOS EN LA CLINICA DE
ODONTOLOGIA PEDIATRICA Y DEL ADOLESCENTE DE LA FACULTAD DE ODONTOLOGIA DE LA
UNIVERSIDAD DE VALPARAISO DESDE EL ARO 1990 HASTA EL ARO 2012 *, a ejecutarse en las
depandencias de esta unidad académica, en el marco del desarrallo de |a asignatura Seminario de
tests Fy Il, 2016 -2017.

L investigacion tiene como responsable al Dr. (a) Pastricia Nazar Misleh e Investgadares
asociados 3 Florencia Corvalin, Belén Labarca y Paola Pomodoro.

Esta investigacdn reguiere [marque con una Xj

= 51 NO
Interaccion con Seres Humanas (SSHH) X
[ Experimentacion o intervencion clinka, farmacalogica, ortopedica u otra en SSHH X
lrvestigacion in vitro (que no implique directamente al SH) X
Investigacion con registros clinicos identiticables (Fichas, Modelos, examenes -l
Imagenolégicos, fotografias, otros.)
NMuestras biologicas [sangre, saliva) u otros registros histoldgicos identificables X
L
Investigacon en desechos biologicos {dientes extraidos) b
Otros elementos de bwoseguridad X

Se extiende 2sta carta de respaldo para ser prasentada en Comité de Bicética Institucional

: QO
By DaviE

DIRECTOR DE ESCUELA
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Carta Aprobacién CEC UV

g Universidad 3 ot Etico-clntfico
@8 deValparaiso “CeCUv
' CHILE

Direccion de Investigacian

Valparalso, 14 de Julio de 2017

Estimada Investigadora:

Junta con saludar, nos dirigimes a usted para camunicarla la resoluckan del Comité de Etica de Investigacion en Seres
Humanos de la Universidad de Valparalse CEC-UW, en relacién a su preyecto CECa56-17 “Frecuencia de reabsorciones
radiculares en dientes anteriores con antedecentes de Trauma Dentoalveolar de Pacientes atendidos en la Clhinica
de Odontologia Pediatrica y del Adelescente de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaise desde
el afio 1540 hasta el afio 2002 presentado para revisidn,

Despues de haber sido analizade en sesicn ordinaria del dia o4 de Julio de 2017, el Comité de Etica Cientifica de la
Universidad de Valparaiso, ha aprobade su protocolo y consentimiento informade. En esta comunicacidn usted ests
recibiende los siguientes documentos:

ACTA DE APROBACION: Debe conservarla ya que le serd requerida durante el sequimienta del estudio, y deberd
mencionarlz en las publicaciones originadas per su proyecto.  Esta acta sdle da cuenta de |a aprobacion del estudia
presentado, pero en caso de cualquier enmienda o variacian de su protecels, este Comité debe er informado en forma
inmediata.

5in otro particular la felicitames v deseamas el mayor éxito durante la ejecuridn de su proyects,

Universidad de Valparaiso,
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