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INTRODUCCIÓN 

 

 

La reabsorción radicular es la pérdida de tejido dental duro como resultado de la 

actividad clástica dentro de la pulpa o el periodonto.1 Puede constituir un proceso 

normal, esencial y fisiológico, habitualmente necesario para el recambio de la 

dentición temporal. Al contrario, la reabsorción radicular de los dientes permanentes 

no ocurre naturalmente y es invariablemente inflamatoria por naturaleza. Debido a 

esto la reabsorción radicular en la dentición permanente es un evento patológico, que 

si no se trata, puede dar como resultado la pérdida prematura del o de los dientes 

afectados.2 

 

La reabsorción radicular puede clasificarse ampliamente en reabsorción externa o 

interna según su localización en la superficie radicular.3.4 La reabsorción interna 

comienza en el interior del conducto radicular o cámara pulpar y requiere, por lo 

menos, de tejido pulpar parcialmente vital.5 En cambio, la reabsorción externa, se 

produce por una lesión de compresión o rotura en las estructuras de soporte o por 

una infección bacteriana, originando una respuesta inflamatoria. La evolución va a 

depender del daño inicial.6,14,73,106 
 

En cuanto a la frecuencia de ambas, la reabsorción interna se observa generalmente 

en la región cervical, pero también puede ocurrir en todas las áreas de la cavidad 

pulpar. Si es coronal, el diente puede mostrar manchas rosadas debido a la 

proliferación capilar dado por la inflamación de la pulpa.7 En la reabsorción externa el 

tercio apical es el lugar más frecuente, seguido por el tercio medio y finalmente el 

cervical.8 

 

En la reabsorción interna el sector anterosuperior es uno de los más afectados.9 Así 

mismo, los dientes más afectados en la reabsorción externa, de acuerdo a su 

severidad, son los laterales superiores y los centrales superiores.8 Además, de la 

mayor frecuencia de reabsorciones dentarias en el sector anterosuperior, estos 

dientes son los con mayor exposición a caídas o golpes de la cavidad bucal,10,11,12  

con una frecuencia del 88,99%, siendo los más afectados los incisivos centrales 

seguidos por los incisivos laterales.12 

 

La etiología de la reabsorción interna no ha sido completamente aclarada,13 sin 

embargo, se ha asociado una mayor prevalencia en traumatismos dentales y en 

alteraciones inflamatorias de la pulpa dental después de la pulpotomía. Kinomoto et 

al. (2002),14 añade que también puede ocurrir debido a la infección de pulpa o calor 
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extremo en tratamientos restauradores. Tiene una incidencia menor al 1%.15 En un 

estudio sobre la prevalencia de reabsorción interna en radiografías periapicales de 

dientes anterosuperiores permanentes, se llegó al resultado de que las 

reabsorciones internas en estos dientes tienen una incidencia de un 2,16%.16 Otro 

estudio analizó la frecuencia de reabsorciones en dientes permanentes 

traumatizados, este estudio  llegó a una frecuencia de 0,8%, es decir; 2 de 249 

dientes presentaron reabsorción interna inflamatoria.17 La prevalencia de 

reabsorciones externas en dientes avulsionados es de un 57-80% de los casos.18 

Andreasen (1995) en un análisis de 400 dientes reimplantados observó que el 64% 

de ellos desarrolló reabsorción externa por sustitución,19 mientras que Donaldson 

(2001) en un estudio de 84 dientes reimplantados observó reabsorción externa por 

sustitución en 54,7% de ellos.20 Santiago de Medonca (2011) dice que la reabsorción 

externa inflamatoria en dientes extruidos tiene una prevalencia del 5%.21 La 

reabsorción externa cervical se asocia principalmente al tratamiento de ortodoncia, 

luego le sigue el traumatismo con un 15,1% de los dientes.22 Por lo tanto, nos 

evidencia que tanto reabsorciones internas como externas, tienen como factor común 

el trauma dentoalveolar.  

 

Es de importancia reconocer estas patologías inflamatorias, saber diagnosticarlas y 

manejarlas a tiempo, ya que las reabsorciones dentales pueden cursar de forma 

insidiosa y pasar desapercibida durante muchos años. A menudo el paciente no es 

consciente de ello debido a la falta de síntomas.15, 23,24 Tal como se dice 

anteriormente la reabsorción es invariablemente inflamatoria y uno de los factores 

etiológicos en común a ambas reabsorciones es el traumatismo dentoalveolar. La 

región de Valparaíso cuenta con la Clínica de odontología pediátrica y del 

adolescente de la facultad de odontología de la Universidad de Valparaíso que es 

referente nacional e internacional en traumatismo dentoalveolar. Desde su fundación 

el año 1996, por ayuda del gobierno Vasco, ha logrado posicionarse como un 

establecimiento de salud ejemplar en cuanto a su servicio a la población infantil y la 

dedicación de sus profesionales en la investigación. Se nos hace relevante pensar 

que dentro de los controles radiográficos existentes por trauma dentoalveolar 

pudiéramos pesquisar algún tipo de reabsorción radicular. Además, en la clínica, se 

desconoce la frecuencia de estas patologías inflamatorias, sin embargo, se lleva un 

importante registro sobre el tipo de trauma, diente, edad y controles radiográficos 

periódicos. Los conocimientos obtenidos por medio de esta investigación serán 

beneficiosos tanto para pacientes como profesionales, pues si llegásemos a 

pesquisar una frecuencia representativa, puede ser un argumento válido para motivar 

al tratante a tener una actitud preventiva y considerar en los protocolos de examen 

los recursos imagenológicos necesarios para la pesquisa oportuna de esta patología, 

evitando la pérdida prematura del diente, además, que los tratantes puedan 

mantener informados a sus pacientes y señalar el tratamiento a seguir. 
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El presente seminario de tesis persigue pesquisar mediante el análisis de la base de 

datos de la Clínica de Odontología Pediátrica y del Adolescente de la Facultad de 

Odontología de la Universidad de Valparaíso entre los años 1990 al 2012, cuál es la 

frecuencia de reabsorciones radiculares en el sector anterior. Es por esto mismo que 

nuestra pregunta de investigación es la siguiente: ¿Cuál es la frecuencia de 

reabsorciones radiculares en dientes anteriores con antecedentes de trauma 

dentoalveolar de pacientes atendidos en la Clínica de Odontología Pediátrica y 

del Adolescente de la Facultad de Odontología de la Universidad de Valparaíso 

entre los años 1990 al 2012? 
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MARCO TEÓRICO 

 

1. El odontón 
 

1.1 Esmalte 
 

El esmalte cubre a manera de casquete a la dentina en su porción coronaria 

ofreciendo protección al tejido conectivo subyacente integrado en el isosistema 

dentino-pulpar.26 Su función específica es formar está cubierta resistente para los 

dientes lo que los hace adecuados para la masticación. Debido a su elevado 

contenido en sales minerales y a su disposición cristalina, el esmalte es el tejido 

calcificado más duro del cuerpo humano.27 

 

La dureza del esmalte se debe a que posee un porcentaje muy elevado (95%) de 

matriz inorgánica y muy bajo (0,36-2%) de matriz orgánica. Los cristales de 

hidroxiapatita constituidos por fosfato de calcio representan el componente 

inorgánico 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 tamaño que los de otros tejidos mineralizados. Los 

cristales son susceptibles (solubles) a la acción de los ácidos constituyendo esta 

característica el sustrato químico que da origen a la caries dental.26 

 

El proceso de formación del esmalte se denomina amelogénesis y se caracteriza por 

la producción de la matriz orgánica y la deposición de sales minerales dentro de 

ella.28 En este proceso intervienen los ameloblastos y las células del estrato 

intermedio que elaboran esta matriz orgánica diferente a la de los demás tejidos 

calcificados del diente, constituida por una proteína fibrosa semejante 

estructuralmente a la queratina. Este proceso se desarrolla en un área avascular 

adyacente en la cual se encuentran vasos sanguíneos.29,30 Durante la amelogénesis, 

las diferentes capas del órgano dental, así como las células encargadas de formar el 

esmalte, sufrieron una serie de modificaciones que garantizaron el aporte vascular al 

órgano, la deposición de la sustancia orgánica y su inmediata mineralización. La 

calcificación o mineralización del esmalte ocurre en tres etapas: impregnación por 

estratos, impregnación por masa y la cristalización.31 Es de destacar que las células 

que dan origen al esmalte, los ameloblastos, desaparecen una vez formado el diente, 

por lo cual no tiene capacidad de regeneración y reparación. Ante la pérdida del 

esmalte por caries dental y traumatismos es necesario que se restaure la estructura 

dental con materiales odontológicos.32 
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1.2 Dentina 
 

La dentina es el segundo tejido más duro del cuerpo, es amarillenta y su gran 

elasticidad protege el esmalte frágil suprayacente de posibles fracturas.33 Ésta forma 

el eje estructural del diente, se encuentra recubierta en su porción coronal por el 

esmalte y en su porción radicular por el cemento.32 Es un tejido conectivo 

mineralizado de origen mesodérmico. Constituido en peso por un 70% de sustancia 

inorgánica, principalmente cristales de Hidroxiapatita, 12 % de agua y 18 % de 

sustancia orgánica, la cual está constituida principalmente por colágeno tipo I 

relacionada con proteoglicanos y glucoproteínas.32 Gracias a esta composición la 

dentina presenta propiedades de elasticidad y permeabilidad que le permite al 

órgano dental resistir las fuerzas masticatorias sin que se fracture el esmalte.32 

 

Histológicamente la dentina se puede clasificar en: 

- Dentina primaria o primitiva: formada antes de la erupción dentaria y antes 

que los dientes entren en oclusión, se forma durante el desarrollo dental a un 

ritmo de 4 µm diarios.32 

- Dentina secundaria: Respuesta a pequeñas irritaciones o estímulos que 

pulpa recibe diariamente por la función, una vez que se han formado 

completamente los dientes se distribuyen uniformemente por toda la superficie 

pulpar a un ritmo de 0,8 µm diarios. Es también llamada dentina fisiológica o 

regular.32 

- Dentina terciaria: Capa de dentina de reparación. Cuando el diente recibe un 

estímulo más intenso y localizado, se va depositando sin uniformidad como 

respuesta frente a estímulos nocivos externos como caries, atrición y abrasión 

a un ritmo de 3 µm diarios. Ésta se forma en la superficie de la dentina 

preexistente, dentro de la cámara pulpar, reduciendo el tamaño de esta última 

con la edad.32 

 

Histotopográficamente la dentina se puede clasificar en tres zonas: 

a) Dentina del manto o paleal es la primera que se forma y está ubicada 

periféricamente, es una capa de 20 µm de espesor ubicada por debajo del 

esmalte y el cemento, resultando menos calcificada que la dentina 

circumpulpar. 32 

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. 32 

c) Predentina capa de dentina sin mineralizar, situada entre los odontoblastos 

de la pulpa y la dentina circumpulpar. Constituida por una matriz orgánica 

dentinaria que puede compararse a la sustancia osteoide del hueso. A medida 

que ésta se calcifica se forma nueva predentina, manteniéndose así durante 

toda la vida.  Si la predentina se calcifica completamente, la dentina podía 

comenzar a ser reabsorbida por odontoclastos. 32 
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La formación de la dentina, la dentinogénesis, comienza en el estadio de campana 

avanzada. Se inicia en la zona del vértice de la papila dental (área de las futuras 

cúspides o bordes incisales) desde donde continúa en dirección cervical para 

conformar así la dentina coronaria. El depósito 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 raíz. Inicia una vez que se ha 

completado la formación del esmalte y ya se encuentra avanzada la deposición de la 

dentina coronaria. Los odontoblastos radiculares se diferencian a partir de las células 

ectomesenquimáticas de la periferia de la papila, bajo la inducción del epitelio interno 

del órgano 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 µm de 

predentina, comienza a mineralizarse y al avanzar, el proceso de mineralización 

interrumpe la fuente de nutrición de las células epiteliales, por lo que la vaina 

radicular se fragmenta formando una red fenestrada, en donde las células 

provenientes de esta disgregación persisten en el adulto constituyendo los restos 

epiteliales de Malassez.26  

 

El grupo de células especializadas que inicia la formación de dentina son 

denominadas odontoblastos.34 Estas células producen la matriz colágena de la 

dentina y también participan en el proceso de calcificación de la misma, siendo 

responsables además del mantenimiento de la dentina.26 Por ello, conservan su nexo 

con la dentina durante toda la vida del diente y permanecen funcionales haciendo 

que la dentina tenga la capacidad de repararse a sí misma, reduciendo el tamaño de 

la pulpa. Estas células se localizan en la periferia de la pulpa y sus extensiones 

citoplasmáticas, procesos odontoblásticos, se encuentran en los túbulos 

dentinarios.33 Existen fibras nerviosas sensoriales vinculadas estrechamente con 

estas prolongaciones, permitiendo que la dentina presente sensibilidad ante 

estímulos. Se piensa que la alteración del líquido tisular dentro de éstos despolariza 

las fibras nerviosas y envía una señal al cerebro, interpretándose como dolor.33 

 

Las propiedades de la dentina, tales como su espesor, composición química 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 jóvenes, 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.35 La microestructura de la dentina 

está conformada en su mayoría por túbulos dentinarios, los cuales varían en número 

y diámetro según su cercanía a la pulpa.26,36 Varios estudios han reportado valores 

para la densidad de túbulos entre 15.000 - 24.000 túbulos/mm2 para la dentina 

superior; entre 35.000 - 40.000 túbulos/mm2 para la dentina media y entre 43.000 - 

65.000 túbulos/mm2 para la dentina inferior.37,38,39 Por último, en el caso de la 

composición química de la dentina se ha encontrado una disminución en la cantidad 

del contenido orgánico desde la pulpa hasta la unión con el esmalte así como una 
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disminución en el espesor de los cristales de hidroxiapatita presentes en la dentina al 

acercarse a la DEJ.40  

 

Los túbulos se encuentran en una matriz dentinaria parcialmente mineralizada, 

llamada dentina intertubular y rodeando los túbulos está la dentina peritubular. La 

matriz dentinaria está compuesta por: fibras colágenas (tipo I y III), hidroxiapatita, 

glicosaminoglicanos, proteoglicanos, factores de crecimiento y proteínas 

osteogénicas. En las proximidades de la unión amelodentinaria, la matriz presenta   

aproximadamente el 96% de la composición de la dentina, para disminuir a un 12 % 

en las cercanías de la pulpa.26,36 

 

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, además, están conectados por las prolongaciones 

odontoblásticas, la cual es capaz de responder ante la acción de estímulos nocivos, 

con la formación de la dentina terciaria. Es decir, ambos tejidos forman una unidad 

estructural y funcional que tiene capacidad de regeneración y reparación, sin 

embargo, cuando el daño es extenso e irreversible es necesario la realización de 

tratamientos restauradores que sustituyan a la dentina pérdida y tratamientos de 

conducto que eliminen a la pulpa dental afectada.26,32 

 

1.3 Pulpa 
 

Tejido conjuntivo laxo especializado, de origen mesenquimático compuesto por 75% 

de agua y 25% de materia orgánica, confinada en el interior de los órganos dentales, 

en íntima relación en cuanto a funciones y presencia celular con la dentina.26,41 La 

pulpa se extiende desde el interior de la corona del diente en la cámara pulpar, 

siguiendo la anatomía radicular a través del conducto pulpar, en la parte apical, la 

pulpa se conecta con el tejido periodontal a través del periápice o forámen apical. 

Durante el recorrido del conducto radicular en el interior de la raíz, se pueden dar 

conductos accesorios y que también tendrán salida hacia el tejido periodontal, la 

presencia de conductos laterales depende de la complejidad de la pieza dentaria.26 

Al considerar a la pulpa parte de un complejo con la dentina, se debe comprender 

que todo evento que ocurra a nivel dentinario repercutirá a nivel pulpar y viceversa, 

ya que los odontoblastos, para la secreción 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 túbulos dentinarios.26,41  

 

La intensidad de diferentes noxas causará respuestas a nivel de estas células las 

cuales secretarán matriz dentinaria con el fin de proteger la vitalidad del diente; con 

noxas de intensidad leve a moderada se estimulará la secreción de dentina 

peritubular, lo que sella los procesos odontoblásticos evitando el ingreso de estas 

noxas como por ejemplo bacterias o toxinas hacia la pulpa, reconociéndose como la 

primera línea de defensa del diente. En cambio, las noxas de alta intensidad 
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causarán la muerte de los odontoblastos, lo que estimulará a células indiferenciadas 

dentro de la pulpa para formar células odontoblastoides y pueda secretar una matriz 

amorfa en la periferia de la cámara pulpar, causando un estrechamiento de ésta. 

Esta aposición dentinaria es un ejemplo claro de la capacidad defensiva del 

organismo, pero que con la edad va disminuyendo, por la misma aposición de 

dentinaria.26,42,43 

  

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

- Zona odontoblástica: 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 ectomesenquimáticas en la 

pulpa.26,41  

- Zona oligocelular de Weil o basal: área de la pulpa que alberga sistema 

nervioso; el plexo nervioso de Raschkow. 26,41  

- 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 nutrición celular y eliminación de 

desechos), siendo capaces de diferenciarse en odontoblastos.26,43 Células 

ectomesenquimáticas o stem cells que tienen la capacidad de diferenciarse en 

odontoblastos o en fibroblastos.26,43,44  

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

ectomesenquimáticas y macrófagos, quienes son parte del sistema inmune. 
26,41 

 

Reconociendo todas sus características, las funciones de la pulpa se pueden resumir 

en: capacidad inductora en la amelogénesis, ya que se requiere la secreción de 

dentina para iniciar la formación de esmalte, capacidad formativa cuya característica 

dentinogénica se mantiene durante toda la vida, capacidad defensiva a través de la 

formación de dentina secundaria y terciaria quienes son capaces de proteger la 

vitalidad del diente y también por presencia de células inmunitarias como linfocitos, 

mastocitos, eosinófilos y macrófagos encargados de la inflamación, capacidad 

sensitiva gracias a su relación con sistema nervioso a través de fibras mielínicas A y 

fibras amielínicas C; permitiendo la percepción de estímulos y agresiones, donde 

según sector celular dañado dará dolor dentinario o dolor pulpar.26,41 Y finalmente 

capacidad reparativa a través de la presencia de células mesenquimáticas 

indiferenciadas y fibroblastos.26, 41, 43, 44  

  

1.4 Cemento 
 

El cemento radicular es un tejido conectivo especializado calcificado no 

vascularizado que cubre las superficies radiculares de los órganos 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 reparación de la superficie radicular.45  

 

El cemento no tiene capacidad de ser remodelado y es por lo general más resistente 

a la resorción que el hueso. Este hecho es importante desde el punto de vista clínico, 

puesto que, si fuera reabsorbido fácilmente, la aplicación de técnicas ortodóncicas 

ocasionarían la pérdida de la raíz.26 

 

En las raíces en desarrollo suele haber una capa continua de cementoblastos activos 

en toda su extensión. En los dientes con raíces completamente formadas, en cambio, 

se encuentran cementoblastos activos a partir del tercio medio o en el tercio apical. 26 

 

La matriz orgánica (22%), está formada por fibras de colágeno principalmente tipo I, 

que constituyen el 90% de la fracción proteica de este tejido. La matriz inorgánica 

está representada por fosfato de calcio, que se presentan como cristales de 

hidroxiapatita, siendo estos de menor tamaño que los de esmalte o dentina.26 Dos 

tipos de células se asocian al cemento radicular, cementoblastos y cementocitos. Los 

cementoblastos, que forman la matriz orgánica (fibras colágenas intrínsecas y 

sustancia fundamental). Cuando se forma el cemento, los cementoblastos se retiran 

dejando atrás la matriz cementoide. Los cementocitos son cementoblastos que han 

quedado atrapados en la matriz que ellos mismos secretan, son relativamente 

inactivos y degeneran eventualmente.6  

 

La formación de dentina y cemento en la raíz de un diente en desarrollo depende de 

la presencia de la vaina radicular de Hertwig, mencionada con anterioridad en el 

capítulo referido a dentina.26 

 

En un diente adulto, el espesor del cemento celular es mayor en el ápice y en la zona 

interradicular. Estos sitios de mayor espesor son debidos a la traslación vertical del 

diente que ensancha el espacio periodontal, por lo tanto, con la aparición de nuevas 

capas de cemento, se restablece el espesor normal del ligamento periodontal. 

Debido al continuo depósito periapical, el cemento puede llegar a depositarse dentro 

del conducto radicular e incluso a obliterar dicho conducto en dientes de edad 

avanzada.26 

 

Finalmente, algunas de las funciones del cemento radicular que interesa destacar 

son: proporciona un medio de retención por anclaje a las fibras colágenas del 

ligamento periodontal y reparar la superficie radicular cuando una raíz sufre una 

fractura o reabsorción ésta puede ser reparada por el depósito de nuevo cemento.26 

 

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.33 Sus fibras principales se insertan por un lado en el cemento y por el otro 

en la placa cribosa del hueso alveolar.26 

 

El ligamento periodontal se ubica en el espacio periodontal que tiene un espesor 

menor al 0.5 mm. En general, varía este espesor entre individuos y dentro de la 

misma zona del diente.  Además, disminuye con la edad y en dientes con mayor 

función masticatoria aumenta su grosor.26,33 

 

La apariencia normal del espacio periodontal en la radiografía es: mayor anchura en 

el extremo apical y cervical, más angosto en la parte central. Si esto se encuentra 

alterado, se debe seguramente a la presencia de alguna patología periodontal.26 

 

Las funciones primordiales del ligamento son: mantener al diente suspendido en su 

alveolo, soportar y resistir las fuerzas empleadas durante la masticación y actuar 

como receptor sensorial propioceptivo, necesaria para lograr el control posicional de 

la mandíbula y una correcta oclusión.26 

 

A nivel del ápice, el ligamento se pone en contacto con la pulpa radicular, mientras 

que en la parte superior se relaciona con el corion gingival, por lo que forma un 

conjunto estructural y funcional. Clínicamente esta relación es muy importante, pues 

las infecciones que se producen aisladamente en cualquier lugar, pueden conectarse 

entre sí y extenderse a otras zonas, lo que constituye las lesiones denominadas 

endoperiodónticas.26 

 

El ligamento periodontal está constituido por células, fibras, y sustancia fundamental 

amorfa. Además, posee vasos y nervios.33    

a) Células formadoras: Fibroblastos: elaboran la colágena y los componentes 

intercelulares amorfos y también ayudan a reabsorber fibras colágenas, por 

tanto, están encargadas del recambio de colágeno en el ligamento 

periodontal. 33 estudios recientes indican que los fibroblastos del ligamento 

periodontal elaboran y segregan "in vivo" e "in vitro" la proteína ligadora de 

calcio S100-A4. Dicha proteína es uno de los componentes responsables de 

inhibir la mineralización en el espacio extracelular del ligamento periodontal. 

Osteoblastos: funcionalmente existen dos tipos; los activos que sintetizan 

continuamente laminillas óseas y los inactivos o de reserva. Las células en 

reposo de la zona osteógena son activadas por distintos estímulos como, por 

ejemplo, las fuerzas tensionales ortodóncicas. Cementoblastos.33  

b) Células resortivas: Osteoclastos: se encuentran en tejido normal ya que 

permanentemente hay procesos de resorción y aposición. Cementoclastos: 

aparecen en ciertos procesos patológicos, o durante rizoclasia fisiológica de 

los dientes temporales.33  

c) Células defensivas: Macrófagos: desempeñan una función de desintoxicación 

y defensa del huésped. Mastocitos: contienen gránulos densos de heparina, 
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histamina y enzimas proteolíticas, en ciertas condiciones patológicas estas 

células presentan degranulaciones debido a lesiones tisulares.33  

d) Células epiteliales de Malassez epitelial: Estudios in vitro han demostrado que 

estas células producen prostaglandinas y que pueden también degradar 

colágena intracelularmente como los fibroblastos. En condiciones patológicas 

estos restos epiteliales pueden volverse activos, proliferar y producir quistes, 

tumores o acúmulos calcificados.33  

e) Células madres ectomesenquimáticas: Son células pluripotenciales que se 

sitúan alrededor de los vasos sanguíneos, incide en el proceso de 

diferenciación celular regulando la función del ligamento periodontal como 

fuente de osteoblastos, cementoblastos y fibroblasto.33  

 

En cuanto a las fibras, tiene grupos de fibras principales, compuestos de colágena 

tipo I, que están dispuestas en patrones específicos y predeterminados para 

absorber y contrarrestar las fuerzas de la masticación. Un tipo de ellas son las fibras 

de sharpey, que permiten que el ligamento periodontal suspenda el diente en su 

alveolo.33 Además, el ligamento periodontal está altamente inervado e irrigado, con 

un aporte linfático abundante. El plexo vascular es más evidente en las proximidades 

del hueso que hacía el cemento y presenta mayor desarrollo en el tercio apical y 

cervical que en el tercio medio.26 

 

Con el desarrollo de la raíz del diente, se inicia la formación 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 fisiológicas o no como fuerzas 

ortodóncicas o parafunciones. Las fuerzas oclusales moderadas y de dirección axial 

son las mejores resistidas, soportan muy bien las fuerzas de tracción. La adaptación 

funcional está en relación directa al alto grado de remodelación de las fibras 

colágenas. Se ha demostrado que la capacidad de adaptación del ligamento está en 

directa relación con la altura del hueso alveolar.26 

 

1.6 Hueso alveolar 
 

El hueso es un tejido mineralizado vascularizado e inervado, conformado por 

laminillas óseas, esta disposición determinará 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 orgánica y fase mineral. 

Todo tejido óseo tiene la capacidad de regeneración, la formación de hueso nuevo 

que, tras un proceso de remodelado, es idéntico al preexistente. El hueso es un 

tejido dinámico en constante formación y reabsorción.46 
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El hueso alveolar es aquel presente en maxilar superior e inferior donde se 

encuentran las raíces dentales. Este hueso se forma al mismo tiempo con la 

formación de los dientes, terminando su configuración luego de la erupción dentaria y 

el cierre apical, por lo que una vez que el diente definitivo es extraído este hueso 

desaparece con él.26 

El hueso alveolar está constituido por un 60% de minerales (80% hidroxiapatita), 

20% de agua y 20% de componentes orgánicos (90% colágeno tipo I). La rigidez y la 

dureza del tejido óseo están determinadas por materia inorgánica, en tanto que los 

componentes orgánicos y el agua le confieren elasticidad y resistencia a las 

fracturas. La dureza del tejido óseo es menor a la de la dentina, siendo similar a la 

del cemento.26 

  

La forma cónica 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 

raíces 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 unión.26 

 

El hueso alveolar tiene una forma cónica, que se divide principalmente en dos 

compactas: una compacta periodóntica y compacta perióstica. La primera, compacta 

periodóntica, tiene un origen periodontal; proviene del potencial osteogénico del 

ligamento periodontal y corresponde a la lámina dura; hueso compacto el cual se 

encuentra en directa relación con las raíces de los dientes, muy vascularizado, 

además, recibe las inserciones de las fibras del ligamento periodontal, por lo que se 

conoce también como hueso de inserción, yendo hacia su interior encontramos un 

hueso esponjoso, de origen medular; muy desarrollado en los tabiques alveolares 

compuesto por trabéculas, espículas y espacios medulares. La compacta de origen 

perióstica, sigue con la continuidad del tejido óseo de los maxilares, se relaciona con 

la compacta periodóntica primero por hueso esponjoso también de origen medular y 

luego por una cortical de origen perióstico penetrado por una moderada cantidad de 

fibras del periostio. Hueso de origen medular y perióstico es conocido como hueso de 

sostén.26 

  

Las células óseas, inmersas dentro del tejido óseo o en la médula ósea, los más 

importantes son: 

- Osteoblastos: se encuentran separados de la matriz ósea calcificada por una 

zona de matriz no mineralizada, denominadas sustancia osteoide o matriz 

orgánica sintetizada por ellos mismos, contribuyen a la mineralización de la 

sustancia osteoide, gracias a la fosfatasa alcalina, enzima sintetizada por ellos 

y median en el proceso de remodelación del hueso.26,46  

- Osteocitos: son células que quedaron atrapados en la sustancia osteoide 

mineralizada.26,46 Son las células más abundantes del hueso, en relación 10:1 
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con los odontoblastos, corresponden al estadío final de la línea odontoblástica, 

siendo incapaces de renovarse. A pesar de estar inmersas en una estructura 

calcificada, estas células mantienen comunicaciones y así poder organizarse 

en un sincitio celular, permitiendo la nutrición y eliminación de desechos. 

También participan en la síntesis y mineralización de la matriz osteoide, 

controlan el remodelado óseo, detectando variaciones en la intensidad de 

cargas en el hueso.46 

- Osteoclastos: son las células encargadas de la reabsorción de tejido óseo, a 

través de la secreción de ácidos (iones hidrógeno) y enzimas proteolíticas, lo 

que causa disminución del PH en la zona afectada.46 A medida que se 

produce la reabsorción, 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 óseo.26 Componentes importantes en la reabsorción de 

cualquier tejido mineralizado es la interacción de proteínas como 

osteoprotegerina (OPG), RANK (receptor) y RANKL (ligando), donde la unión 

RANK y RANKL produce una activación en la diferenciación y actividad de los 

osteoclastos, causando la reabsorción del tejido. En contraparte la unión de 

OPG y RANKL inhiben la unión de RANKL a RANK promoviendo la acción de 

osteoblastos, inhibiendo acción osteoclástica, por ende, generando la 

aposición de tejido óseo.26  

 

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 oclusión de los dientes a través de la masticación o incluso golpes.26  

 

2. Reabsorción radicular 
 

La reabsorción radicular en dientes temporales se considera fisiológica, en cambio 

en dientes permanentes es un proceso patológico de carácter inflamatorio.2 Se 

presenta de manera poco frecuente y suele ocurrir más en el sector anterior.7,8,9 

En dientes permanentes, la reabsorción puede clasificarse en interna o externa 

según la ubicación en relación con la superficie de la raíz. La reabsorción interna se 

define como la disolución patológica de las estructuras dentales mineralizadas en el 

interior del diente; una vez que la predentina es dañada; debido a la actividad de los 

odontoclastos.47 La reabsorción externa es aquella patología inflamatoria en la cual 

se reabsorbe la superficie radicular que está en directa relación con el ligamento 

periodontal y el cemento dentario; una vez que se ha afectado el precemento 

dentario.128 En comparación con la reabsorción 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 1.  
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2.1 Mecanismo de reabsorción radicular 
      

Los tejidos duros están formados principalmente por una parte que constituye la 

matriz y otra parte mineral. La relación de estos dos componentes varía entre los 

diferentes tejidos dentales, hueso, cemento y dentina, pero para controlar la 

degradación de éstos, se disponen los mismos ácidos y enzimas. Sin embargo, en la 

dentición permanente, la reabsorción debiera considerarse un proceso 

patológico.48,49 

  

La reabsorción ocurre por un incremento de la actividad osteoclástica, lo que trae 

como consecuencia el descenso del pH entre 3 y 4,5. Cabe destacar que con un pH 

en torno a 5 o inferior se incrementa la solubilidad de la hidroxiapatita, ocasionando 

la reabsorción radicular.48 Los tejidos duros están protegidos porque mantienen las 

capas de células blásticas de su superficie intactas, por lo que en condiciones 

normales la reabsorción no puede ocurrir.49 Hay indicios significativos que discuten 

sobre un escudo protector, formado por el ligamento periodontal y/o uno o más 

factores inhibidores de la actividad clástica presentes en el componente no colágeno 

de los tejidos duros, que evitan la aparición de condiciones favorables para la 

reabsorción o mantienen apartada de la raíz a las células responsables de ella.50 

  

El tejido óseo no invade el espacio del ligamento periodontal, aun cuando esté en 

constante remodelación, en proceso continuo de reabsorción y formación. 50    

  

Una superficie denudada de los tejidos duros atrae a las células de reabsorción. Se 

plantea que la eliminación de la matriz orgánica ósea, permite que las células 

fagocíticas reconozcan el componente mineral. Parece ser que la capa blástica de 

los tejidos duros forma una barrera protectora que debe ser interrumpida para 

desencadenar la actividad osteoclástica. En el área clínica el daño a esta capa de 

células blásticas puede generarse, por ejemplo: en trauma o raspaje y pulido 

excesivo durante la terapia periodontal. Luego de la lesión aparecen los osteoclastos 

móviles, sellan la superficie de tejido duro expuesta y excretan ácidos al medio 

extracelular, contra la superficie alterada, para desmineralizar el tejido. Este hecho 

establece el medio ácido necesario para el funcionamiento de las enzimas 

lisosómicas que, con un pH acido optimo, degradan la matriz tisular.49 

      

Se han sugerido varias hipótesis para explicar los mecanismos de la reabsorción 

radicular; una hipótesis habla de la ausencia de restos de la vaina epitelial de Hertwig 

(que envuelve la raíz como una red) y de proteínas en el cemento y en la predentina 

como amelogenina y osteoprotegerina.2 Una segunda hipótesis y la más avalada 

según Martin Trope (2002) la cual plantea que para que haya reabsorción deben 

suceder dos acontecimientos: primero la pérdida o daño 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.128 

 

Trope (2002) establece que tanto el precemento como la predentina que recubren la 

raíz son elementos esenciales para evitar la reabsorción de ésta, ya que se ha 

observado que los osteoclastos no son capaces de adherirse o de reabsorber una 

matriz no mineralizada. La capa más externa del cemento está cubierta por 

cementoblastos y sustancia cementoide no mineralizada, y en el interior de la raíz; 

entre la capa odontoblástica y dentina mineralizada, se encuentra la predentina que 

presenta gran cantidad de fibras colágenas y porteoglucanos.26,36,128 Para dañar 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 

extensión de daño y de la cercana de células reparativas con la raíz, dando origen a 

dos tipos de reabsorciones radiculares externas. En cambio, para causar daño en la 

predentina, aún no está 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 comunicación con la pulpa radicular vital.128 

 

Según Lindhe (2005) la superficie radicular que carece de su capa de células 

blásticas, la cual otorga protección, comienza un mecanismo desencadenante en la 

reabsorción radicular externa. Se requiere un estímulo para que la reabsorción 

continúe, por ejemplo, una infección o una fuerza mecánica continua como la de un 

tratamiento ortodóncico. Si analizamos lo siguiente, nos lleva a que el tratamiento de 

la reabsorción radicular debe estar dirigido contra la causa de la continuidad, ya sea 

la eliminación del componente infectado dentro de los conductos o la interrupción del 

movimiento ortodóncico.49 Sin este estímulo hacia las células clásticas, la 

reabsorción sería autolimitante. Si la superficie dañada es pequeña, la reparación 

con tejido similar al cemento ocurrirá dentro de 2 a 3 semanas. Si la superficie 

radicular dañada es grande, células óseas se adherirán a la raíz compitiendo con las 

células productoras de cemento y se producirá lo que se conoce como anquilosis.2  

 

Los osteoclastos, son las principales células responsables de la reabsorción ósea 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 diferenciación y función. RANKL (familia de ligandos) se 

asocia a la membrana del factor de necrosis tumoral (TNF), expresadas en las 

membranas plasmáticas de osteoblastos y células del estroma, inducen la 

diferenciación de los osteoclastos desde precursores hematopoyéticos y estimulan 

su actividad reabsortiva ósea.51 Por otro lado la OPG, inhibe la diferenciación de 

precursores clásticos a osteoclastos maduros, interrumpiendo la interacción de 

osteoblastos con precursores de osteoclastos, regulando negativamente la 

osteoclastogénesis. La deficiencia de OPG resulta en una severa osteoporosis en 

humanos y animales de experimentación.51 
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La primera etapa en la secuencia de reabsorción ósea es la acidificación de la 

superficie ósea, la que ocurre bajo los osteoclastos, después de adherirse a la matriz 

ósea formando un borde ondulado único que está firmemente sellado del ambiente 

por una zona despejada. Esta acidificación es posible debido a una bomba ATPasa-

H+ que está altamente expresado en estas membranas.51 

      

La solubilización de los cristales de hidroxiapatita da como resultado la exposición de 

la matriz ósea de colágeno y luego se forman lagunas de reabsorción por 

degradación colágena, dada principalmente por proteinasas lisosomales de cisteína, 

catepsinas secretadas por el osteoclasto. Particularmente se ha demostrado que la 

captesina K juega un rol importante en la degradación de la matriz ósea. Es más la 

deficiencia de Captesina K da como resultado osteopetrosis debido a la deficiente 

degradación de matriz ósea.51 

 

Se ha considerado que diferentes mecanismos, sobre la diferenciación y función de 

los odontoclastos, actúan en la reabsorción radicular fisiológica en dientes 

temporales y en la reabsorción ósea. Los odontoclastos son responsables de la 

reabsorción de tejidos dentales duros como cemento, dentina y esmalte, pero nunca 

se ha reconocido diferencias estructurales y propiedades citoquímicas entre 

osteoclastos y odontoclastos. Oshiro et al (2001) reportaron que la expresión de 

proteínas enzimáticas descritas anteriormente y RANKL se detectaron en 

odontoclastos humanos durante la reabsorción radicular.51 

      

En dientes temporales humanos en proceso de reabsorción, la desmineralización de 

los tejidos dentales duros precede la eliminación de los materiales orgánicos. La 

actividad enzimática de la ATPasa H+/K+ se ha localizado en la membrana del borde 

rugoso de odontoclastos en proceso de reabsorción.51 

      

Como en reabsorción ósea osteoclástica, los odontoclastos están envueltos en la 

desmineralización de cristales de apatita en los tejidos dentales duros, a través de la 

ATPasa H+ y la degradación subsecuente de colágeno por la captesina K+ y la 

MMP-9.51 

      

Se ha reportado la asociación de odontoclastos con células tipo cementoblastos o 

tipo fibroblastos en reabsorción de dientes temporales. También se han destacado 

las similitudes entre la secuencia de la reparación en reabsorción dentaria 

(reabsorción dentaria y formación de cemento) y la secuencia de remodelación 

ósea.51 

 

2.2 Reabsorción interna: 
 

La reabsorción dentinaria interna se presenta de manera poco frecuente, se produce 

dentro del conducto pulpar, tiende a ser asintomática y progresa lentamente siendo 
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sólo detectable en un examen radiográfico de rutina. Además, se puede presentar en 

cualquier área de la raíz, pero es más común encontrarla en la región cervical. 

Generalmente es causada por múltiples noxas que derivan principalmente en 

inflamación pulpar. Está caracterizada por una pérdida progresiva de substancia que 

se inicia en las paredes internas de la raíz y que provoca un ensanchamiento 

localizado del conducto radicular, ocupado por tejido de granulación, por lo tanto, se 

describe radiográficamente como una ampliación de forma ovalada del conducto 

radicular.52,53 

 

2.2.1 Etiología y patogénesis 

 

La etiología y patogenia aún no está cien por ciento esclarecida y una de las razones 

de este hecho es que la reabsorción interna tiene muy baja incidencia.54 Sin 

embargo, la explicación actualmente más aceptada es que para que se produzca la 

reabsorción interna es necesario un daño en la capa odontoblástica y predentina de 

las paredes internas del canal radicular, además, es necesario la presencia de 

bacterias o endotoxinas que sean capaz de estimular el proceso inflamatorio en la 

pulpa vital y acción de osteoclastos.52,54,55 El origen de la reabsorción radicular 

interna es pulpar. Proveniente de la pulpa vital radicular que se encuentra hacia más 

apical del diente, ya que la pulpa a nivel de la cámara suele estar necrótica, por lo 

cual se habla de una pulpa parcialmente vital. 56,128 

 

Las razones de la pérdida de la predentina adyacente al tejido de granulación no 

están claras, frecuentemente se ha pensado como posible causas los 

traumatismos.56,128 Más causas que podrían explicar el daño o alteración de la 

predentina son el calor extremo que se produce al tallar la dentina sin una 

refrigeración adecuada. En este supuesto, el calor podría destruir la capa de 

predentina y después infectarse la zona coronal de la pulpa, los productos 

bacterianos podrían iniciar un proceso inflamatorio que conlleva a la aparición de 

células gigantes.56 Otros factores de riesgo asociados son las pulpitis, las infecciones 

crónicas, los tratamientos de ortodoncia y los autotrasplantes dentales.57,58,59,60 

También podría estar asociada a alteraciones de la pulpa dental tras un 

recubrimiento pulpar o pulpotomía.61 Otra de las posibles etiologías está relacionada 

con la irritación producida por los agentes de blanqueamiento, procesos quirúrgicos e 

incluso se la asocia a las infecciones virales por herpes zoster.59,62 Todo este 

proceso se perpetúa principalmente por la presencia de bacterias en el conducto 

radicular.63,64 

  

La pérdida de substancia progresiva que se produce en las paredes del conducto 

está causada por la transformación del tejido normal de la pulpa en tejido 

granulomatoso con células gigantes, las cuales reabsorben la dentina. Se piensa que 

esta transformación deriva de la inflamación crónica de la pulpa coronal causada por 
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la estimulación continua de bacterias, pero una vez que la pulpa se encuentra 

totalmente necrótica el proceso de reabsorción interna se frena.53  

En un estudio se observaron que en dientes sanos no había indicios de reabsorción, 

pero en el 50% de las pulpitis y en el 77% de las necrosis pulpares, por lo tanto; la 

reabsorción interna debe considerarse como un hallazgo frecuente en dientes con 

pulpas inflamadas o parcialmente necróticas.5 

 

2.2.2 Manifestaciones clínicas 

 

La reabsorción radicular interna generalmente es asintomática y clínicamente es 

diagnosticada por hallazgo radiográfico. La forma en que la reabsorción interna se 

presenta clínicamente depende, en gran medida, de la naturaleza y localización de la 

lesión en el diente. Si la corona se perfora y el tejido metaplásico se expone a los 

fluidos de la cavidad oral, el dolor puede ser el síntoma. Para que la reabsorción 

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 

porción coronal de la pulpa es a menudo necrótica, la pulpa apical, es la que tiene un 

defecto de reabsorción interna y que puede encontrarse vital. Por lo tanto, una 

prueba de sensibilidad negativa no excluye el diagnóstico de reabsorción interna 

activa.56  

También es posible que la pulpa pase a ser no vital tras un periodo de reabsorción 

activa y que, en tal caso, la prueba de sensibilidad sea negativa, con signos 

radiográficos de reabsorción interna, así como de inflamación apical. 

Tradicionalmente la observación de una raíz de color rosado se ha considerado un 

signo patognomónico de reabsorción radicular interna. El origen de ese color se debe 

al tejido de granulación de la dentina coronal que se socava el esmalte a ese nivel. 

Por otro lado, el color rosado también puede representar un signo de reabsorción 

radicular externa cervical o en una hemorragia intrapulpar tras un traumatismo, un 

trastorno que siempre debe descartarse antes de hacer un diagnóstico de 

reabsorción radicular interna. 56 

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.58 

 

2.2.3 Manifestaciones radiográficas 

 

La presentación radiográfica habitual de la reabsorción radicular interna es un 

agrandamiento radiolúcido, uniforme, redondeada u ovalada, con márgenes lisos y 

bien definidos del conducto pulpar, siendo continuo en su contorno. Rara vez se 

observan alteraciones radiológicas en el hueso adyacente, pues es solo si el defecto 

de reabsorción interna penetra la raíz y el ligamento periodontal.56 
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La radiografía es la principal herramienta de diagnóstico. Es de gran importancia 

para la detección precoz de la reabsorción dentinaria interna, ya que por lo general 

los signos radiológicos suponen la única indicación de un proceso de reabsorción.56 

 

La principal limitación de la técnica radiográfica convencional es que la imagen es 

bidimensional y sólo puede proporcionar información clínica limitada con respecto a 

las estructuras tridimensionales, por lo que no se puede revelar la ubicación y la 

naturaleza de un defecto de reabsorción o el grosor de los restos de dentina del 

conducto radicular, sobre todo en el plano vestíbulo-lingual. La superposición de las 

estructuras anatómicas y la distorsión de la imagen son también limitaciones de las 

técnicas radiográficas convencionales. Requiere la complementación con técnicas 

periapicales de deslizamiento. 65  

 

El uso de las técnicas radiográficas de paralelismo puede ser útil en la diferenciación 

de las lesiones. Las radiografías que se toman en un ángulo diferente 

frecuentemente confirman el carácter de la lesión de reabsorción. En la reabsorción 

cervical externa, las lesiones se mueven en la misma dirección que el cambio de 

posición del tubo de rayos X si están por lingual o palatino, mientras que si la lesión 

se encuentra en posición vestibular, se mueven en la dirección opuesta al tubo. Por 

el contrario, en la reabsorción radicular interna las lesiones permanecen en la misma 

posición en relación con el conducto.59 

 

Actualmente la evolución de las técnicas radiograficas ha facilitado el diagnóstico y 

planes de tratamientos. La utilización de la Tomografía Computarizada (TC), ofrece 

una imagen tridimensional, la cual ayuda a determinar la localización, tamaño, forma, 

anatomía vestíbulo-lingual de la lesión y las dimensiones del defecto, así como 

también, posibles perforaciones. El gran problema que presenta esta técnica es el 

costo y la alta exposición a radiación, por lo tanto; no está indicada en todos los 

casos. 47,65    

Kamburoglu y cols. demostraron en un estudio que la técnica de imagen de 

Tomografia Computarizada es ideal para el diagnóstico diferencial de reabsorciones 

internas y externas. Además, nos ofrece la posibilidad de saber con certeza si existe 

una perforación hacia el ligamento periodontal y nos permite evaluar su ubicación en 

el plano vestíbulo/lingual.47 

 

2.2.4 Clasificación 

 

Andreasen clasifica las reabsorciones internas en tres tipos:  

 

- La reabsorción interna de superficie se define como áreas de menor 

importancia de la reabsorción de la pared del conducto radicular. Es poco 
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probable que sea diagnosticada, ya que no presenta signos radiográficos ni 

clínicos.66 

- La reabsorción interna inflamatoria se caracteriza por una lesión ovalada 

dentro del conducto radicular visible radiográficamente. Puede ocurrir en 

cualquier punto a lo largo del espacio pulpar; es decir, a nivel de la cámara 

pulpar o en el conducto radicular. Es probable que sea debido a un cambio 

metaplásico o la activación de dentinoclastos dentro de la pulpa inflamada. Si 

la reabsorción se produce en la corona, ésta podría presentar un tono rosado 

descrito como el diente de color rosa de Mummery. La condición podría pasar 

desapercibida hasta que la lesión haya avanzado suficientemente, lo que 

podría resultar en una perforación o la presencia de una periodontitis apical 

crónica o aguda después de que toda la pulpa haya sufrido necrosis y el 

espacio pulpar se haya infectado.52,66 

- La reabsorción interna de sustitución es una rara condición que ocurre cuando 

la pulpa se somete a cambios metaplásicos. Se caracteriza por la ampliación 

irregular de la cámara pulpar, con la discontinuidad del espacio del conducto 

normal y la presencia de un tejido mineralizado metaplásico que se asemeja al 

hueso dentro del conducto, ofreciendo la imagen radiográfica de un material 

de apariencia borrosa de moderada a leve radiodensidad que borra el espacio 

del canal.24,52 Suele ser asintomática y los dientes afectados pueden 

responder normalmente a las pruebas eléctricas o térmicas, a menos que el 

proceso de reabsorción haya resultado en una perforación. La reabsorción 

interna de sustitución parece ser causada por una inflamación de bajo grado 

de los tejidos pulpares, tales como la pulpitis o la necrosis parcial.52 

 

Martin Trope (2002) hace mención a una reabsorción radicular interna transitoria y 

otra progresiva, siendo la presencia bacteriana y/o endotoxinas que determinarán la 

característica progresiva de esta enfermedad inflamatoria.128 

 

2.2.5 Pronóstico 

 

El pronóstico de las pequeñas lesiones de reabsorción interna es bueno. En cambio, 

cuando la reabsorción a llegado a producir una perforación, el debilitamiento del 

diente es elevado y el pronóstico empeora, pudiendo llegar a ser necesaria la 

extracción en algunos casos.59 Otra de las razones que dificultan establecer un 

pronóstico adecuado se relaciona con el hecho de que la radiografía periapical sólo 

permite la observación de dos dimensiones y la visibilidad de la longitud y ubicación 

de la lesión está limitada.16,23,60   

 

Los casos avanzados de reabsorción interna pueden complicar el pronóstico del 

tratamiento endodóntico, debido al debilitamiento de la estructura dental remanente y 

las posibles afectaciones periodontales.59  
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2.2.6 Tratamiento  

 

El tratamiento de la reabsorción radicular interna es muy fácil teóricamente. Como el 

defecto de reabsorción es el resultado de la pulpa inflamada y el aporte sanguíneo 

que se realiza a través del foramen apical, el tratamiento endodóntico que elimine 

eficazmente el aporte sanguíneo a las células es el tratamiento de elección para 

detener el proceso destructivo. Por lo tanto; el objetivo principal del tratamiento es 

desinfectar el sistema de conductos radiculares, seguido por la obturación del mismo 

con un material de relleno apropiado para evitar la reinfección.56 

La preparación 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 más corta en relación al ápice 

radiográfico. Se instrumenta meticulosamente el conducto apical para asegurar que 

el aporte sanguíneo al tejido de reabsorción quede interrumpido. Cabe destacar que 

los dientes con lesiones de reabsorción activas, el sangrado de la pulpa inflamada y 

el tejido de granulación pueden ser profusos y obstaculizar la visibilidad durante las 

etapas iniciales del desbridamiento químico-mecánico.56 

Lugo de medicación de conducto con hidróxido de calcio, en la segunda visita, el 

diente y el defecto se rellenan con material blando. Raramente, cuando el defecto de 

reabsorción interna es extremadamente grande y se localiza en la región apical del 

conducto, es posible eliminar quirúrgicamente el defecto y colocar un implante 

endodóntico para mantener la estabilidad del diente.67 

Por su propia naturaleza, los defectos de la reabsorción interna pueden ser difíciles 

de obturar adecuadamente. Para sellar por completo el defecto de la reabsorción, el 

material de obturación debe fluir, siendo la gutapercha termoplástica el material de 

relleno más utilizado.23 

Goldberg y cols.68 realizaron un estudio comparando diferentes técnicas de 

obturación en el tratamiento de la reabsorción dentinaria interna. Emplearon 40 

dientes extraídos y crearon cavidades artificiales simulando reabsorciones internas. 

Utilizaron diferentes técnicas de obturación: condensación lateral, técnica hibrida, 

técnica Obtura II (Obtura Spartan, Fenton, USA) y Thermafill (Denstply-Maillefer, 

Ballaigues, Suiza). Compararon los resultados obtenidos sometiendo los dientes a 

radiografías y observándolos con microscopio. Los mejores resultados fueron 

obtenidos con la técnica de inyección termoplásica de gutapercha, Obtura II. Los 

mismos resultados fueron obtenidos por otros autores, observando una buena 

adaptación de la gutapercha a las paredes del canal con la técnica de inyección.56 

Sari y cols.14 recomiendan la utilización del MTA para la obturación de los defectos 

de la reabsorción interna. Mientras que Amaral y cols.62 recomiendan el MTA como 

material de obturación de las perforaciones causadas por el proceso de reabsorción 
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interna, debido a su capacidad de sellado marginal y estimulación de la adherencia 

osteoblástica a la superficie de la raíz.56 

El MTA fue propuesto por Torabinejad y cols.65 e indicado en la literatura para el 

tratamiento de las reabsorciones internas, sobre todo aquellas patologías avanzadas 

donde se presenta una comunicación 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.62 Varios autores han utilizado MTA para la obturación de perforaciones en 

dientes con reabsorción interna, con buenos resultados. 53,62 Sin embargo, dado el 

difícil manejo clínico del MTA y los buenos resultados obtenidos con el uso de la 

gutapercha termoplástica, aquellos casos en los que no haya comunicación con el 

periodonto, a pesar de ser de gran tamaño, deberían ser obturados con 

gutapercha.69 

 

2.3 Reabsorción externa 
 

La reabsorción cemento-dentinaria externa es la pérdida de la solución de 

continuidad en el tejido dentinario, producida por distintos factores que inciden en las 

estructuras anatómicas dentarias.70 Es un defecto que penetra hasta la dentina e 

incluso comprometer a la pulpa. Se puede presentar en área cervical, tercio medio o 

región apical.8 Dentro de las causas de esta reabsorción se le asocia a 

traumatismos.70 

 

No se conoce el mecanismo exacto por el cual la raíz es resistente a la reabsorción. 

La hipótesis más aceptada se basa en que el precemento es esencial en la 

resistencia de la reabsorción radicular, ya que los osteoclastos no se adhieren a la 

matriz no mineralizada. Los osteoclastos se unen a proteínas extracelulares RGD 

(que contienen arginina/glicina/ácido aspártico). Estos péptidos RGD se unen a los 

cristales de calcio de las superficies mineralizadas, actuando como nexo de unión a 

los osteoclastos. La parte más externa del cemento está cubierta por una capa de 

cementoblastos, situada sobre la superficie cementoide poco mineralizada, por lo 

que no presentan una superficie adecuada para que el osteoclasto se adhiera, 

confiriéndole a la raíz más resistencia a la reabsorción.6,128  

 

El estado inicial de un proceso de reabsorción suele pasar inadvertido ya que las 

radiografías solo pueden detectar una cavidad reabsorbida después de alcanzado 

cierto tamaño. La localización de la lesión también es importante para su detección. 

Una cavidad de reabsorción vestibular o lingual es más difícil de visualizar 

radiográficamente que una cavidad proximal. Es necesario considerar que en la 

región cervical puede ser más difícil diferenciar radiográficamente cavidades 

causadas por caries o por reabsorción radicular interna.49,71,128 
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Las reabsorciones externas se clasifican de diferentes formas dependiendo del autor, 

para ello, contamos con la clasificación de Martin Trope quien solo habla de 

reabsorción externa superficial, de reemplazo y la cervical, mientras que Andreasen 

incorpora una cuarta subclasificación que es la reabsorción inflamatoria, que tiene 

que ver con la contaminación bacteriana.79,128 

 

2.3.1 Reabsorción cervical 

 

Este tipo de reabsorción es agresiva e insidiosa y ocurre a nivel cervical; en la unión 

amelocementaria, que corresponde a la zona de menor resistencia.  Se caracteriza 

por su naturaleza invasiva y usualmente lleva a una destrucción progresiva del tejido 

dentario.73 

 

Ésta se inicia debajo de la inserción epitelial a partir de una pequeña abertura, 

afectando a gran parte de la dentina y la pulpa.72 Al penetrar en la dentina el proceso 

respeta la pulpa, quizás, en razón de la presencia de la capa de predentina y se 

dirige hacia arriba y abajo en una línea paralela a la cavidad pulpar. Al ir en dirección 

al esmalte produce una mancha rosada a nivel del cuello dentario.72,73 

 

Actualmente poco se sabe de la etiología de este tipo de reabsorción. Algunos 

autores opinan que los microorganismos surculares pueden ser factores activadores; 

sugieren que el proceso inflamatorio en el periodonto, a nivel de inserción, no llega 

inicialmente a la superficie dañada de la raíz y que solo con la erupción del diente o 

recesión gingival, los mediadores inflamatorios pueden atraer células reabsortivas a 

la superficie de la raíz o causar un desorden proliferativo fibrovascular o fibróseo en 

donde los microorganismos solo tienen un rol secundario. Sin embargo, en un 

argumento contrario, la presencia de células inflamatorias no indica necesariamente 

una etiología microbiológica y hay casos en los que no existe inflamación. Estos 

casos sumados a las manifestaciones clínicas indican que la reabsorción 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 infección 

bacteriana secundaria de estas lesiones.73 

  

También existe una explicación que involucra la ruptura de un mecanismo de control 

biológico antireabsortivo originado en el ligamento periodontal y posiblemente 

ejercida por los restos epiteliales de Malassez.73 

 

Se han identificado varios factores predisponentes asociados a la reabsorción 

cervical invasiva como son el blanqueamiento intracoronario, trauma dentoalveolar, 

ortodoncia, cirugía ortognática, otras cirugías dentoalveolares y tratamiento 

periodontal. Dentro de éstos el factor más documentado ha sido el blanqueamiento 

intracoronario.73 
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Heithersay en 1999, analizó casos de reabsorciones cervicales y concluyó que el 

24,1% fueron causadas por tratamiento ortodóntico, el 15,1% por trauma, el 5,1% por 

cirugías y el 3,9% por blanqueamiento interno.22,73,74 La combinación de 

blanqueamiento interno con otras causas fueron responsables del 13,6% de las 

reabsorciones cervicales. La combinación de trauma y blanqueamiento interno viene 

siendo señalada en la literatura como un factor que predispone a esta patología y 

puede ocurrir muchos años después del blanqueamiento.74 

  

El mecanismo responsable de las reabsorciones post blanqueamiento dental todavía 

no ha sido aclarado totalmente, pero probablemente se debe a la difusión del 

peróxido de hidrógeno hacia los túbulos dentinarios, hasta llegar al cemento y al 

ligamento periodontal, generando una inflamación localizada y posterior 

reabsorción.74 Lo más importante es una adecuada selección del caso para 

blanqueamiento, ya que dientes oscurecidos que sufrieron trauma y/o tratamiento 

ortodóncico son pobres candidatos debido a la alta incidencia de reabsorción 

cervical.74 

 

La reabsorción cervical invasiva también ha sido identificada como una complicación 

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 dañada, deficiente o alterada, permitiendo la acción de 

células reabsortivas del ligamento periodontal. Los incisivos centrales maxilares 

fueron los más registrados en este estudio y este hallazgo está en directa relación 

con su vulnerabilidad estratégica al trauma.22 

  

La mayor incidencia de reabsorción cervical invasiva se encontró en pacientes con 

antecedentes de ortodoncia, desde 18 meses después de la remoción de los 

aparatos ortodóncicos hasta 33 años después. Además, no se encontró correlación 

con la técnica ortodóncica utilizada. Los caninos superiores fueron los más 

registrados en este estudio de Heithersay. Debido a su posición, largo y soporte 

óseo, los caninos son más resistentes al movimiento ortodóncico que otros dientes 

del arco dentario, lo que lleva a la aplicación de mayores fuerzas en la superficie 

radicular, que puede predisponer el área a la reabsorción cervical.22 Esto sugiere la 

necesidad de un examen radiográfico completo para cualquier paciente que haya 

tenido ortodoncia.22 

 

Los procedimientos quirúrgicos que involucran la unión amelocementaria también 

fueron identificados como potenciales factores predisponentes en 6,8% de los 

pacientes.22 

 

Cuando las fuerzas oclusales exceden las capacidades de adaptación de los tejidos 

se produce trauma por oclusión. El resultado más común de la oclusión traumática es 

la reabsorción del hueso alveolar en las áreas bajo presión excesiva, reabsorción del 

cemento, la superficie radicular y formación de perlas de cemento.75 En el caso 



   

25 
 

reportado por Vossougui el 2007 indica como posibles factores responsables de la 

reabsorción cervical externa es la inflamación periodontal en combinación con la 

oclusión traumática del diente antagonista.75 

 

Clasificación: Heithersay desarrolló una clasificación de las reabsorciones cervicales 

con el propósito de investigación y para determinar guías clínicas para su 

tratamiento, según su extensión y relación con la cámara pulpar.73 

  

● Clase I: Muestra una pequeña lesión reabsortiva invasiva cerca del área 

cervical con débil penetración en la dentina.73 
● Clase II: Muestra una lesión reabsortiva invasiva bien definida que penetra 

cerca de la cavidad pulpar coronal, pero muestra poca o ninguna extensión 

dentro de la dentina radicular.73 
● Clase III: Muestra una mayor invasión de tejido reabsortivo más 

profundamente en la dentina, pero que también se extiende al tercio coronal 

de la dentina radicular.73 
● Clase IV: Gran proceso reabsortivo invasivo que se ha extendido más allá del 

tercio coronal de la raíz.73 
 

La presentación clínica de la reabsorción cervical invasiva varía considerablemente 

dependiendo de la extensión del proceso reabsortivo, generalmente es indolora y 

aunque a veces puede aparecer una pequeña decoloración rosada en la corona, 

algunos dientes no evidencian signos clínicos ni síntomas y se diagnostican a través 

de un examen radiológico de rutina.73 

  

La radiografía da una imagen radiolúcida, irregular, asimétrica con densidad variable, 

a nivel del LAC (límite amelocementario), puede verse a un lado u otro del diente si la 

lesión es mesial o distal, en caso de ser vestibular o palatina, se verá una lesión 

superpuesta al conducto radicular, el cual no perderá sus límites. En caso de tomar 

una radiografía periapical con deslizamiento la lesión se moverá en la dirección en 

que se haga el deslizamiento.73 

  

Pueden ocurrir en un diente o múltiples, sobre todo en pacientes con ortodoncia, por 

lo que una vez diagnosticada una reabsorción cervical invasiva, se debe realizar un 

examen clínico y radiográfico completo.73,76 Algunos autores asocian las 

reabsorciones idiopáticas múltiples con radiaciones ionizantes, algunas 

enfermedades sistémicas en relación con alteraciones del metabolismo fosfo-cálcico 

(hipofosfatemia, hipo e hiperparatiroidismo) en trastornos endocrinos, en enfermedad 

de Paget, en enfermedades renales, osteogénesis imperfecta, uso de narcóticos 

intravenosos.48 

  

  Clínica Radiografía 
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Clase I Leve irregularidad en 

contorno gingival y 

defecto en superficie 

Sangrado al sondaje 

Zona radiolúcida coronal.  

Clase II Puede tener coloración 

rosada de la corona 

Extensa radiolucidez 

irregular que se extiende 

del área cervical hacia la 

corona y se proyecta 

sobre el margen del 

conducto. (se diferencia 

de caries por sus 

márgenes levemente más 

irregulares) 

Clase III Puede tener coloración 

rosada de la corona y 

haber cavitación del 

esmalte. 

raramente hay síntomas 

(excepto en una infección 

pulpar o periodontal 

sobrepuesta) 

Aspecto moteado o 

apolillado en el área 

principal de la lesión, con 

una línea radiopaca 

delimitando el conducto 

pulpar 

Clase IV Procesos reabsortivos 

sobrepasado el tercio 

coronal de la raíz 

  

Tabla I: Características clínicas y radiográficas de las clases de la Reabsorción 

externa cervical. 

 

Para su tratamiento generalmente hay tres alternativas:  no tratar con la eventual 

extracción cuando el diente presente síntomas, extracción inmediata o acceso, 

desbridamiento y restauración del defecto reabsortivo. Cuando se diagnostica una 

pequeña lesión en una zona accesible, se recomienda un tratamiento inmediato, ya 

que las lesiones a veces se expanden rápidamente y pueden ser extremadamente 

destructivas.76 El objetivo del tratamiento (quirúrgico y no quirúrgico) es la 

inactivación de todo el tejido de reabsorción activo y la reconstitución del defecto 

tanto por materiales de relleno o por uso de sistemas biológicos como membrana, 

para mantener el diente sano y estético en boca.73 

  

- Tratamiento no quirúrgico: fue propuesto por Heithersay en 1999 incluye la 

aplicación tópica de una solución acuosa de ácido tricloroacético al 90% 

(produce necrosis por coagulación), al tejido de reabsorción, curetaje, 

tratamiento endodóntico (cuando fuera necesario) y restauración con cemento 
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ionómero de vidrio. También se utilizó extrusión ortodóncica en algunas 

lesiones avanzadas.73 

- Tratamiento Quirúrgico: Este tratamiento incluye levantar un colgajo 

periodontal, curetaje, restauración del defecto con resina compuesta o 

cemento de ionómero de vidrio y reposicionar el colgajo a su posición 

original.73 En artículos más recientes se  utiliza MTA, Vidrio ionómero y 

Biocerámicos, dependiendo de la localización y contacto con el medio oral del 

defecto.77 Otra opción terapéutica incluye posicionar el colgajo apicalmente al 

defecto reabsortivo, pero esto puede no ser estéticamente aceptable.73 Otra 

atractiva alternativa quirúrgica son las técnicas de regeneración tisular 

guiada.73  

 

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 diagnóstico. Si no está perforado la indicación es sellado vía conducto con 

microscopia. Si está perforado y la perforación son de menos de 2-3 mm se debe 

intentar el sellado vía conducto. Si la perforación es más de 4 mm se indica cirugía 

correctiva. Se debe considerar igualmente los síntomas, localización del diente, 

habilidades quirúrgicas del operador, materiales disponibles y la comunicación con el 

ambiente oral, especialmente en la selección del material.77 

 

El tratamiento endodóntico 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, cirugía y odontología restauradora y eliminación de la reabsorción que 

es realizada más eficientemente bajo microscopio.76 

 

 

2.3.2 Reabsorción de superficial 

 

La reabsorción radicular es aquella reabsorción externa que se produce por 

pequeñas lesiones en el tejido de soporte; tejido periodontal y cemento.21,56,79 

Dándose, principalmente, en traumas agudos de baja intensidad que podrían ser por 

concusión, subluxación o una luxación leve.21,56,79 Su etiología es meramente 

inflamatoria, misma etiología y patogenia al reimplantar un diente avulsionado, la 

diferencia es la dimensión del área afectada, ya que en el caso de la reabsorción 

superficial el área afectada del ligamento periodontal y cemento son solo unos pocos 

milímetros. 79  

 

La reabsorción superficial, forma un área pequeña de reabsorción, la cual es 

transitoria y autolimitante.56,79,80 En donde las células del tejido periodontal y 

cementoblastos son capaces de contrarrestar esta inflamación e iniciar procesos 

reparativos de sus tejidos respectivos.21,56,79,128 Formando una superficie radicular 
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con lagunas de reabsorción superficial reparadas con un nuevo cemento.79 Las áreas 

afectadas se reparan aproximadamente entre una a dos semanas. 21,56,128  

  

Durante el análisis clínico no se puede pesquisar este tipo de reabsorción ya que son 

muy pequeñas y asintomáticas.21,56 Su diagnóstico es radiográfico; sin embargo, se 

debe tener en cuenta que a veces son áreas tan pequeñas no son se alcanza a dar 

una imagen.56,79 En caso de mostrar una imagen radiográfica; se podrán observar 

pequeñas concavidades en la superficie radicular en sus zonas laterales y pequeñas 

mesetas a nivel apical o incluso remodelados apicales, lo que podría disminuir, 

levemente, la longitud radicular.21,79 Además, estos defectos en la superficie radicular 

están acompañados con el espacio periodontal intacto y lámina dura. 

 

Este tipo de reabsorción no requiere de tratamiento 21,56,79 ya que aparte de ser 

autolimitante y transitoria, no hay daño pulpar, por lo que se recomienda tener una 

actitud expectante.56 

  

2.3.3 Reabsorción de sustitución o por reemplazo 

 

Este tipo de reabsorción produce la sustitución de tejidos duros del diente por tejido 

óseo. Si la reabsorción es amplia les llevara un tiempo a las células del ligamento 

cubrir toda la superficie, por lo que las células cercanas del tejido óseo pueden llegar 

primero y establecerse sobre el tejido reabsorbido, formando tejido óseo 

directamente sobre el tejido dental afectado.49,128 Esto se explica porque cuando  

existe una noxa , por ejemplo un traumatismo, que ha dañado de forma extensa al 

ligamento periodontal y el cemento, hace que la reacción inflamatoria deje una zona 

de la raíz desprovista de ligamento y de la capa protectora del precemento,6,128 

iniciándose, procesos competitivos de curación de heridas entre células stem 

derivadas de la médula ósea destinadas a la formación de hueso y células derivadas 

del ligamento periodontal, las cuales son programadas para formar fibras y 

cemento.79 Los osteoclastos en contacto con la raíz reabsorben la dentina, mientras 

que los osteoblastos depositan hueso. En esta situación, si además la pulpa está 

infectada, en lugar de que los osteoclastos/osteoblastos funcionen al ritmo 

correspondiente al remodelado óseo, aumentan su velocidad funcional, lo cual 

implica una enorme intensificación del proceso de reabsorción ósea. El resultado es 

la sustitución progresiva de cemento y dentina por hueso. A este proceso se le 

denomina reabsorción por sustitución.6 Sin embargo, no parece haber correlación 

entre la reabsorción sustitutiva y bacterias o tejido pulpar necrótico, porque puede 

producirse en dientes avulsionados con tratamiento de conducto radicular previo.81 

 

La anquilosis es formada debido a que la curación ocurre casi exclusivamente por 

células de la pared alveolar.79 El hueso ocupa el espacio del ligamento y empieza a 

formarse una unión diente-hueso y que implica la ausencia de aparato de inserción 

intermedio entre ambos. Sucede habitualmente como resultado de luxaciones 

severas la luxación lateral y luxación intrusiva e incluso en las avulsiones.82 En un 



   

29 
 

estudio de Andreasen en el año 2001 se describió una frecuencia del 24% de dientes 

anquilosados que sufrieron con anterioridad una luxación intrusiva.83  

 

Desde el punto de vista biológico, reabsorción por sustitución y anquilosis no son la 

misma entidad. La anquilosis se produce cuando el tejido óseo se yuxtapone al 

diente, que pierde su movilidad normal; acto seguido (y como consecuencia de la 

anquilosis) se iniciara el proceso de reabsorción por sustitución que, a su vez, 

mantendrá el diente anquilosado.72 

 

Las características radiográficas de la reabsorción por sustitución da lugar a la 

destrucción de la raíz, sin embargo, esta destrucción se sustituye rápidamente por 

hueso, por lo que las características radiográficas residen en una radiopacidad. En el 

estadío inicial, la anquilosis se advertirá radiográficamente como una desaparición 

del espacio periodontal. La sustitución de la superficie radicular por estructura ósea 

se observa más tarde, dando una imagen que gráficamente se ha descrito como 

«apolillada». Clínicamente la anquilosis se caracteriza por ausencia de movilidad del 

diente y un sonido metálico a la percusión.81,6                       

 

El tratamiento de la reabsorción por sustitución no se beneficia con la eliminación de 

tejido pulpar infectado. De hecho, ninguna de las técnicas actuales o medicamentos 

han demostrado ofrecer ventajas terapéuticas fiables en la prevención o inhibición de 

la reabsorción por sustitución.81 Lo que se debe tener en cuenta que el manejo 

adecuado y efectivo del trauma dentoalveolar minimiza la posibilidad de causar este 

tipo de reabsorción y en caso de ser imposible detener esta patología reabsortiva, el 

manejo se basa en retrasar lo que más se pueda la progresión de esta patología, a 

través de 5 puntos según Trope (2002): primero con la prevención de TDA; a través 

de la educación 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 daño posterior al TDA; este paso trata de buscar reducir el daño 

en el ligamento periodontal, a través de la educación de padres y adultos a cargo 

sobre las medidas a realizar en caso de que el niño 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 atención lo antes posible, de esta forma reduce el 

tiempo extraoral seco del diente que es crítico para la vitalidad de las células 

periodontales, además, hace mención al uso de férula que debe permitir la 

higienización correcta de las zonas afectadas. Como tercer punto Trope menciona al 

uso farmacológico para manipular la respuesta inflamatoria para así minimizar la 

destrucción y facilitar la reparación de la superficie radicular dañada y del cemento, 

principalmente, se basa en uso de antibióticos en caso de sufrir una avulsión con el 

fin de limitar la contaminación bacteriana. Como cuarto punto se propone la 

estimulación de la reparación del cemento, a través de la estimulación del 

crecimiento de las células periodontales, pudiendo limitar la colonización de células 

óseas en la superficie radicular denudada, disminuyendo el reemplazo óseo y 

ralentizando la pérdida del diente. Para lograr esto Trope propone un cultivo, aún en 
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estudio, de células similares a los fibroblastos capaces de secretar factores 

significativamente activos en los procesos de reparación de tejidos. Y en el último 

punto se habla de enlentecer la inevitable reabsorción por reemplazo; inevitable a 

que hay una gran destrucción de la superficie radicular, Trope, guiándose en guías 

de la IADT e investigaciones propias; dice que es necesario eliminar todo el 

ligamento periodontal remanente de la raíz y empapar la raíz en flúor por unos 5 

minutos antes del reimplante.128 

 

 

2.3.4 Reabsorción radicular inflamatoria  

 

Proceso inflamatorio progresivo,21,97 provocado por un daño considerable en el 

ligamento periodontal, producto de acción de las células clásticas que causan una 

pérdida del tejido dentario en la superficie radicular.18,79,97 El factor etiológico principal 

es el trauma dentoalveolar que afecta a los tejidos de soporte y que a su vez se 

asocia con la infección bacteriana, ya que una vez expuesta la capa de cemento y 

los túbulos dentinarios producto del proceso inflamatorio, las toxinas bacterianas 

presentes en el conducto radicular infectado y/o  túbulos dentinarios pueden ser 

transmitidas directamente hacia el ligamento periodontal previamente dañado y no 

únicamente por el ápice como ocurriría en situaciones normales.79,97,128 Si las 

bacterias son eliminadas del conducto con una terapia endodóntica adecuada, el 

proceso resortivo será detenido y la cavidad reabsorbida será rellenada con tejido 

óseo.97 

 

Este tipo de trauma está causado por fuerzas de alta intensidad. Dentro de los 

traumas considerados como posibles causantes de la reabsorción inflamatoria  

están, en orden decreciente de intensidad: avulsión, luxación intrusiva, luxación 

lateral y extrusión.21,79 PV Abbott (2016) establece una relación directa entre el 

desarrollo de esta patología y el grado de deslizamiento que se produzca con el 

trauma dentoalveolar, diciendo que concusión y subluxación tienen un pronóstico 

favorable en cuanto al desarrollo esta patología, a diferencia de las luxaciones y la 

avulsión; siendo la luxación intrusiva y la avulsión los con peor pronóstico.84 

 

Estas fuerzas provocan un daño extenso en cemento radicular, incluso causando su 

desaparición en dicha zona, exponiendo la dentina radicular, ya que una vez 

producido el daño en el cemento, células clásicas como macrófagos son encargados 

de eliminar el tejido afectado, sin posibilidad de regenerar los tejidos como ocurre en 

el caso de la reabsorción externa superficial.56,84  

 

Como se dijo anteriormente, existe una relación directa entre el tejido pulpar 

infectado con la inflamación y la actividad resortiva de los tejidos lesionados producto 

del trauma.79 Cuando los túbulos dentinales son expuestos por la reabsorción de los 

tejidos dañados, las bacterias y endotoxinas del canal pueden difundirse con mayor 
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facilidad por los procesos odontoblásticos hacia los tejidos periodontales adyacentes, 

atrayendo a más osteoclastos y células inflamatorias, exacerbando este proceso 

inflamatorio.18, 21, 56, 84,97 

  

PV Abbott (2016) establece dos requisitos mínimos para el desarrollo de este tipo de 

reabsorción, los cuales son: primero infección o contaminación bacteriana del 

sistema de conductos radiculares y segundo que se haya producido un daño extenso 

en el cemento producto de un trauma o pérdida del cemento producto de la acción 

clástica, causado por el traumatismo dentoalveolar, lo que generará la exposición de 

los procesos odontoblásticos al ligamento periodontal.84   

  

Esta reabsorción avanza progresivamente hasta exponer el canal radicular,18, 21,97 lo 

que podría conducir como última instancia a la pérdida del diente, en caso de no 

entregar el manejo oportuno terminando con la pérdida del diente.84,97  

  

Este tipo de reabsorción se da más en dientes jóvenes, ya que las paredes 

dentinarias son más delgadas y los procesos odontoblásticos se encuentran con 

mayor diámetro, permitiendo que tanto bacterias como toxinas puedan desplazarse 

hacia el tejido periodontal con mayor facilidad.18, 21, 79,97 

  

Su diagnóstico es radiográfico, ya que generalmente suele presentarse de forma 

asintomática,84 sin embargo, hay ocasiones en que durante el examen clínico podría 

presentar sensibilidad a la percusión vertical y horizontal, según el sector que esté 

afectado por este tipo de reabsorción.21 En la imagen radiográfica se observa una 

pérdida de sustancia dental asociada una lesión radiolúcida de bordes indefinidos 

con densidad irregular.18 

  

A través del tratamiento adecuado y oportuno de un trauma intenso se puede 

prevenir esta patología; teniendo como objetivo evitar la contaminación del sistema 

de conductos radiculares o en caso de infectarse, eliminar la presencia de bacterias y 

endotoxinas.84  Sin embargo, una vez que la patología propiamente tal está 

establecida, es necesario proceder a la extirpación pulpar,  ya que al estar 

relacionada con  la infección de la pulpa o infiltración bacteriana del canal del sellado, 

se requiere el tratamiento del conducto radicular.18,79,84,97 Dando gran énfasis a la 

desinfección del sistema de conductos radiculares y a la medicación de los mismos 

con hidróxido de calcio que promoverá la reparación tisular en un 97% de los 

casos.18,21 

 

En estos casos, es de gran importancia seguir correctamente los pasos para el 

tratamiento endodóntico, ya que en ocasiones el profesional puede intruir 

microorganismos hacia el ápice del diente afectado, generando una infección 

secundaria o causando la persistencia de una lesión ya establecida, siendo éstas las 

principales causas del fracaso del tratamiento de endodoncia,56 a su vez esto genera 
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aún más inflamación en la patología reabsortiva, estimulando la progresión de la 

enfermedad.84 

 

 

2.4 Diagnóstico diferencial  

 

2.4.1 Uso de radiografías 

Como se mencionó anteriormente el diagnóstico diferencial de la condición se basa 

principalmente en el examen radiográfico. La dificultad para distinguir la reabsorción 

interna de reabsorción externa se produce cuando la lesión de reabsorción externa 

no es accesible por sondaje y se proyecta radiológicamente sobre el conducto 

radicular.59 

Gartner et al describieron pautas que permiten a los clínicos diferenciar los 2 

procesos radiográficamente. Los autores reportaron que las lesiones de reabsorción 

radicular interna eran lisas y generalmente distribuidas simétricamente sobre la raíz. 

Describieron la radiolucidez de la reabsorción radicular interna como una densidad 

uniforme. La cámara pulpar o el contorno del conducto radicular no pudieron ser 

seguidos a través de la lesión, porque las paredes del conducto esencialmente se 

elevan. Las lesiones de reabsorción radicular interna también podrían ser ovaladas y 

circunscritas en continuidad con las paredes del conducto. Las lesiones causadas 

por Reabsorción radicular externa, por el contrario, tienen bordes mal definidos y 

asimétricos, con variaciones de radiodensidad en el cuerpo de la lesión. La pared del 

conducto debe ser trazable a través de la de reabsorción externa porque esta última 

se superpone sobre el conducto radicular. 56  

También el cambio de la angulación de las radiografías es de gran ayuda para 

determinar si el defecto de reabsorción es de tipo interno o externo. Así una lesión de 

origen interno se observa en el conducto y permanece en la misma posición 

independientemente de la angulación que se realice al tubo de rayos X. Por otro 

lado, un defecto localizado en la cara externa de la raíz se aleja del conducto a 

medida que cambia el ángulo. En la reabsorción interna, habitualmente, el perfil del 

conducto radicular está deformado y parece existir continuidad entre éste y el defecto 

radiolúcido de la reabsorción. Por otro lado, cuando el defecto es externo el perfil del 

conducto radicular se muestra normal y habitualmente parece “atravesar” el defecto 

radiolúcido de reabsorción. 56,128 

La reabsorción radicular externa de origen inflamatorio está acompañada siempre de 
una reabsorción en el tejido óseo, pudiendo observarse lesiones radiolúcidas en raíz 
y hueso. Por el contrario, la reabsorción radicular interna no afecta al hueso; la 
radiolucidez se limita a afectar la raíz. Sin embargo, en caso de que el defecto 
interno perforará la raíz, si se observaría lesiones radiolúcidas en el hueso 
adyacente. 56,128 
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2.4.2 Pruebas de vitalidad 

 

La reabsorción externa inflamatoria implica la presencia de una infección pulpar, por 
lo que para confirmar el diagnóstico las pruebas de sensibilidad han de ser 
negativas. Por otro lado, la reabsorción radicular cervical no está afectada la pulpa 
dental, obteniendo pruebas de sensibilidad normales. Habitualmente, la reabsorción 
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 más coronal del diente se encuentra 
en necrosis. Además, puede que la necrosis haya aparecido después de ocurrir la 
reabsorción activa. 56,128 

 

2.4.3 Mancha rosada 

 

En la reabsorción radicular externa no se aprecia el tejido de granulación causante 
de la denominada “mancha rosada”. Para la reabsorción radicular externa cervical y 
la reabsorción radicular interna es posible observar este signo causado por el tejido 
de granulación que socava el esmalte.56 

 

 Reabsorción radicular 

inflamatoria externa 

causada por infección 

pulpar 

Inflamación externa 

subepitelial causada por 

infección del surco 

gingival 

Reabsorción 

radicular interna 

Localización 

de lesión 

Apical Lateral  A nivel del aparato de 

sostén del diente. 

A cualquier nivel 

del conducto 

radicular. 

Prueba de 

sensibilidad 

pulpar 

 Negativa Negativa Positiva Probablemente 

positiva 

Historia de 

traumatismo 

Puede 

haber 

ocurrido. 

 Si Si. Paciente no suele 

recordar. 

Si 

Mancha 

rosada 

No No Posible Posible 
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Radiolucidez 

ósea 

 Presenta Presenta Defecto en cresta ósea, 

asociado a lesión 

No presenta. Está 

circunscrita a la 

raíz 

En 

radiografías 

anguladas 

Conducto 

radicular 

superpue

sto. 

Lesión se 

desplaza. 

Conducto 

radicular 

superpuesto. 

Lesión se 

desplaza. 

Conducto radicular 

distorsionado 

Lesión se desplaza 

Asociada al 

conducto radicular, 

densidad uniforme 

y ovalado.   

Tabla II: Diagnósticos diferenciales de los tipos de reabsorción. 

 

3.Traumatismo dentoalveolar 
 

Las lesiones traumáticas afectan principalmente al sector anterosuperior tanto en 

dentición temporal como definitiva debido a su posición en el arco dentario y su 

relación con las bases óseas, su prevalencia en la dentición permanente ocurre en 

niños de 9 a 10 años debido a juegos o caídas, en adolescentes y jóvenes de 12 a 

18 años ocurre principalmente por violencia y caídas, siendo los del género 

masculino los más afectados.85 

 

3.1 Concusión 
  

3.1.1 Clínica 

El examen clínico revela una sobre reacción a la percusión en dirección 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.79,86 Su frecuencia en un estudio en un 

centro de trauma 23%.83 

 

3.1.2 Radiografía 

Generalmente no se ven cambios en la configuración del espacio del ligamento 

periodontal.79,86 

  

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 

ferulización no es requerida por ser una leve lesión, en el caso de lesiones a 
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múltiples dientes se puede incluir en una férula sin riesgo de daño al ligamento 

periodontal.79,86 El seguimiento es de 4 a 6 semanas. Si los hallazgos clínicos y la 

examinación radiográfica no muestran anomalías se pueden dejar de hacer los 

controles.79 La IADT, en cambio, recomienda el control clínico y radiográfico a las 4 

semanas, luego a las 6 a 8 semanas y finalmente al año.86 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. 79,86 

 

3.2 Subluxación   
 

3.2.1 Clínica 

El diente es sensible al tacto, percusión y fuerzas oclusales, se puede observar 

sangrado de en surco gingival, lo cual indica daño al tejido periodontal.79,86 Existe un 

incremento de la movilidad.81 Al realizar la prueba de sensibilidad esta puede ser 

negativa inicialmente indicando un daño pulpar transitorio, por lo tanto se debe vigilar 

la respuesta pulpar hasta que se pueda realizar un diagnóstico pulpar definitivo.86 

 

3.2.2 Radiografía 

Generalmente, no se encuentran anormalidades radiográficas,86 sin embargo en 

casos con movilidad marcada, se puede observar leve ensanchamiento del espacio 

periodontal. 79 

 

3.2.3 Tratamiento 

Normalmente no se necesita tratamiento; depende del clínico determinar si es 

necesario tratar con férula flexible por 2 semanas.81,86 Además, con un desgaste 

oclusal  y dieta blanda por 14 días, habrá una reducción de las fuerzas oclusales en 

el diente, ayudando a la reparación de los tejidos dañados y minimización de los 

síntomas del paciente.79,81 Sus complicaciones pueden ser la necrosis pulpar con 

una frecuencia de 6% y reabsorción superficial.81,87 Es necesario indicar controles 

clínicos y radiográficos a las 2, 4, 6 u 8 semanas y luego a los 6 meses y un año.86 El 

pronóstico será favorable si el diente se encuentra asintomático, hay respuesta 

pulpar positiva, en dientes inmaduros el desarrollo radicular será continuo y lámina 

dura se encontrara intacta.86  

 

3.2.4 Cicatrización 

Está lesión se caracteriza por ser localizada, que causa un daño mecánico al 

cemento, lo que da como resultado una respuesta inflamatoria local provocando la 

reabsorción radicular. La cicatrización periodontal y la reparación de la superficie de 

la raíz ocurrirán dentro de 14 días.88 Luego de una semana todo el proceso 

inflamatorio llega a la superficie radicular y 10 días después la actividad reabsortiva 

se habrá detenido dejando cavidades de reabsorción curadas a lo largo de la 

superficie radicular.79   
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3.3 Luxación lateral  

 

3.3.1 Clínica 

Lesión compleja que involucra la ruptura o la compresión de las fibras de LPD, 

ruptura del suministro neurovascular a la pulpa y generalmente fractura de la pared 

del alveolo. Debido a la frecuente posición bloqueada del diente en el alveolo, los 

hallazgos clínicos revelados por pruebas de percusión y movilidad son idénticos a los 

encontrados en dientes intruidos.79,86 El diente se desplaza hacia vestibular o 

lingual/palatino,86,89 cuya zona cervical está alineada con los dientes adyacentes, 

porque no existe desplazamiento vertical.89 Es raro una luxación lateral pura, en la 

mayoría de los casos, presentará un componente lateral como extrusiva.81 La 

frecuencia de la luxación lateral es del 11% entre dientes permanentes traumatizados 

examinados en un centro de trauma.83 

  

- Luxación lateral sin desplazamiento apical: la parte apical permanece en su 

localización original dentro del alveolo. Suele existir cierto sangrado en el 

surco. A la palpación habrá un contorno normal del alveolo y a la percusión se 

originará un sonido normal o ligeramente sordo. Paquete vasculonervioso se 

encuentre intacto.92 Los dientes pueden o no responder a las pruebas de 

sensibilidad en un principio, durante semanas e incluso meses.86,92 

  
- Luxación lateral con desplazamiento apical: el diente se queda anclado 

firmemente en su nueva posición. A la percusión provocará un sonido metálico 

sordo. La palpación de las tablas del hueso alveolar puede indicar la nueva 

localización del ápice. Puede existir mucho sangrado en el alveolo donde se 

ha desplazado la porción apical de la raíz. Mostrará un ensanchamiento del 

ligamento periodontal alrededor de la porción media y coronal de la raíz, pero 

será normal o estará ligeramente comprimido a nivel del ápice. Alta 

probabilidad de daño del paquete vasculonervioso.92 Los dientes no 

responden en un principio a las pruebas de sensibilidad pulpar. 86,92 

  

3.3.2 Radiografía 

Se observa un ensanchamiento del ligamento periodontal mayor del lado del 

impacto.86,91 Un diente luxado lateralmente muestran un espacio periodontal 

aumentado apicalmente cuando el ápice está desplazado labialmente.79,86 Una 

exposición ortoradial dará poca a ninguna evidencia de desplazamiento. La imagen 

radiográfica, que imita la luxación extrusiva, es explicada por la relación entre la 

dislocación y la dirección del rayo central. 79 

 

3.3.3 Tratamiento 

Recolocación del diente con el menor traumatismo posible sobre el ligamento 

periodontal.86,92 Debe administrarse anestesia local.79,92 Para poder liberar la punta 
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de la raíz de su bloqueo óseo, se debe aplicar primero una firme presión digital en 

una dirección incisal inmediatamente sobre la raíz desplazada. Una vez que el diente 

sea liberado, puede maniobrarse apicalmente a su posición correcta. Si no es posible 

el reposicionamiento manual, puede aplicarse un fórceps. Una vez que el diente ha 

sido reposicionado, las placas óseas labial y palatina también deben ser 

comprimidas, para asegurar el reposicionamiento total y para facilitar la curación 

periodontal. En niños jóvenes, donde el diente lateralmente luxado no interfiere con 

la oclusión, puede estar indicado esperar el reposicionamiento espontáneo.79 Los 

dientes con desplazamiento lateral pero no apical, requieren ferulización que debe 

ser semiflexible, la IADT recomienda el uso de ésta durante 4 semanas.86 En caso 

que sea necesario, debe iniciarse el tratamiento endodóntico a los 7 a 10 días, 

tratada la urgencia. La IADT recomienda el control de la condición pulpar, si ésta se 

vuelve necrótica se debe realizar el tratamiento endodóntico para prevenir 

reabsorciones radiculares. Recomienda un control clínico y radiográfico a las 2 

semanas, a las 4 semanas, a las 6-8 semanas, 6 meses, 1 año, y cada año durante 5 

años.86 El pronóstico depende del desarrollo de la raíz, en dientes inmaduro se 

presenta mayor potencial de curación en comparación a raíces más maduras. La 

presencia de obliteración pulpar, quiere decir que hay vitalidad pulpar y el diente 

suele revascularizarse. Dentro de las reabsorciones radiculares la superficial es la 

más común, causando leve acortamiento de las puntas radiculares que suele estará 

relacionado con la zona de compresión apical. La anquilosis fue extremadamente 

infrecuente y solo afectó la región cervical. La pérdida de hueso marginal; es 

evidente, lo que se explica por la compresión de la lesión en la región cervical.79 

 

3.3.4 Cicatrización 

Se deben evaluar los factores que determinan el pronóstico del diente, como: la 

etapa de desarrollo radicular y la medición del diámetro apical. Se concluye que 

mientras más edad tenía el sujeto después de que se completara el desarrollo 

radicular, más alta era la incidencia de necrosis pulpar.79 

 

3.4 Luxación extrusiva 
Desplazamiento parcial del diente fuera de su alveolo.79 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.71,81 Estudios recientes indican que este tipo de lesiones sólo son 

responsables del 1% de todas las lesiones dentales traumáticas.81 Según otro 

estudio realizado en un centro de trauma, la frecuencia fue de 7%. 83 

 

3.4.1 Clínica 

El diente se observa alargado y es excesivamente móvil, ante las pruebas de 

sensibilidad probablemente darán resultados negativos.86 A Menudo se observa con 
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una desviación lingual de la corona, ya que el diente está suspendido sólo por la 

encía palatina. Siempre existe sangrado desde el ligamento periodontal y al percutir 

el sonido es sordo.79 

 

3.4.2 Radiografía 

La radiografía siempre se ve un aumento de grosor del área ocupada por el 

ligamento periodontal, sobre todo en apical.81,86 

 

3.4.3 Tratamiento 

Evaluar la condición de tejidos blandos. Reposicionar el diente en forma suave y 

apropiada en su alveolo. Este procedimiento puede realizarse manualmente con una 

gasa o unas pinzas. Generalmente los dientes suelen realinearse en su posición 

original en el alveolo, sin que sea necesario ejercer fuerza. Sin embargo, cuanto 

mayor sea el periodo de tiempo postraumatismo, mayor será la probabilidad de 

coagulación 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 estabilizará lo suficiente y 

al final de los 14 días, se apreciará una movilidad menor o normal. En los dientes 

maduros donde se prevé necrosis pulpar o si varios signos y síntomas indican que la 

pulpa de los dientes maduros o inmaduros se convirtió en necrótica, se indica el 

tratamiento del conducto radicular.81,86 El control  se realiza a las 2, 4 , 6–8  semanas 

, a los 6 meses y luego cada 1 año.86 El pronóstico es favorable cuando el diente se 

encuentra  asintomático, con sus signos clínicos y radiográficos 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 

presentó mayor potencial de curación. 87 Reabsorción radicular, en donde la 

superficial es la más común, la inflamatoria es poco frecuente y la anquilosis no se 

presentó. 87  

 

3.4.4 Cicatrización: 

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 días la ruptura en el ligamento periodontal, se 

llena de un tejido dominado por células endoteliales y fibroblastos jóvenes. Después 

de dos semanas, se puede ver fibras de colágeno recién formadas y 3 semanas el 

ligamento periodontal parece normal.93 En estudios en ratas se demostró que la 

respuesta pulpar era la separación de la capa odontoloblástica especialmente en la 

parte coronal de la pulpa; también se encontró sangrado intersticial. Después de 4 a 

8 semanas se formó dentina irregular. 94 
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3.5 Luxación intrusiva 
 

Lesión en la cual el diente es introducido dentro del alveolo, siendo uno de los 

traumas con peor pronóstico ya que afectan directamente al paquete 

vasculonervioso, provocando isquemia, lo que generalmente lleva a una necrosis 

pulpar. 52 Este tipo de lesión corresponde al 0,3-1,9% de los traumas que afectan a la 

dentición permanente. 79 

 

3.5.1 Clínica  

El diente se encuentra introducido hacia el hueso alveolar que puede variar desde un 

desplazamiento de unos pocos milímetros, hasta estar completamente desplazado al 

interior del hueso alveolar,79 quedando completamente inmóvil.25,86 Los test de 

percusión dan negativos,79 con un sonido metálico característico, muy similar a 

dientes anquilosados.25,79,86 Además, la palpación de la encía que rodea el diente 

afectado o alveolo, en caso de estar completamente intruido, puede revelar la 

posición 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.79  

 

3.5.2 Radiografía 

Dentro de los hallazgos radiográficos, se observa un espacio del ligamento 

periodontal parcial o totalmente obliterado.25,79,86 Un elemento importante a observar 

en un diente intruido, es la unión cemento adamantina,79,86 la cual se localiza en 

dientes normales y erupcionados a 2 milímetros de la cresta ósea marginal, pero que 

en dientes afectados por este tipo de trauma, se encuentra más apicalmente que en 

los dientes homólogos no lesionados.86 Con las radiografías, también se puede ver el 

desplazamiento vestibular/palatino que tuvo el diente; si el diente se ve más acortado 

que dientes homólogos no afectados quiere decir que el diente está en posición 

vestibular en cambio sí se encuentra más alargado quiere decir que se encuentra en 

posición palatino/lingual.79 

 

3.5.3 Tratamiento 

Estas lesiones tienen diferentes tipos de tratamiento según el grado de desarrollo 

radicular que tenga el diente: en dientes que aún no han completado su desarrollo 

suele haber una revascularización de la pulpa por lo que, se recomienda esperar su 

reposición espontánea.25,86 Esta acción termina a los 6 meses y así se evita generar 

más daño al ligamento periodontal.79 En caso de no ver cambio alguno en 3 

semanas, se recomienda la reposición ortodóncica.25,86 Si el diente se introduce más 

de 7 milímetros, es necesario reposicionar de forma quirúrgica o con ortodoncia.86 En 

cambio en dientes con desarrollo radicular completo que se introduzca menos de 3 

milímetros, se debe esperar reposición espontánea, deben ser reposicionados por 

ortodoncia o de forma quirúrgica en caso de no haber cambios en 2 a 4 semanas.86 
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Si el diente está introducido en el hueso alveolar por más de 7 milímetros es 

necesaria la reposición quirúrgica.25 Por lo general en dientes con ápice cerrado la 

pulpa se necrosará lo que estará indicado el tratamiento de endodoncia.25,86 Una vez 

que un diente ha sido reposicionado quirúrgicamente u ortodoncia, se debe ferulizar 

durante 4-8 semanas.86 

  

Andreasen y col. (2006) realizaron un estudio clínico en 140 dientes intruidos, donde 

se comparó el resultado de tres tipos de tratamiento con respecto complicaciones 

post tratamiento como por ejemplo presencia de necrosis pulpar, presencia de 

reabsorciones radicular y reabsorción de hueso marginal. Donde se llegó a la 

conclusión que el grado de desarrollo del diente indica el tratamiento. En el caso de 

un diente inmaduro, el tratamiento de primera elección es esperar a la reposición 

espontánea. En cambio, en dientes con desarrollo radicular completo está indicado la 

reposición con terapia de ortodoncia, necesitando más controles que la reposición 

quirúrgica.95 

 

3.5.4 Cicatrización  

Representa una de las lesiones más severas en la dentición a través del daño del 

periodonto de protección, contusión del ligamento periodontal, del hueso alveolar, de 

la vaina radicular epitelial de Hertwing y el paquete vasculo nervioso. Además, el 

desplazamiento del diente al interior del hueso alveolar va a desplazar bacterias del 

biofilm que se encontraban en la corona hacia la lesión. Todo esto repercutirá en el 

pronóstico del diente a largo plazo, ya que se pueden generar eventos serios en la 

curación normal de los tejidos.79  

 

3.6 Avulsión  
 

Es el trauma más 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 pronóstico del diente.96 Esta lesión representa el 0,5-3% de todas 

las lesiones dentales, cuyo grupo etario más afectado es de los 7 a los 9 años de 

edad, siendo el colegio el lugar más común donde y de ellos el 63% de los niños con 

dentición permanente. 96 

 

3.6.1 Clínica 

Se observa un alveolo denudado, por lo general con tejido blandos lacerados y 

periodonto de protección sangrantes. Adreasen habla de que el diente más afectado 

por la avulsión son los incisiv centrales superiores, especialmente en los niños de 7 a 

9 años, ya que en esta edad el diente se encuentra recién erupcionado y que tiene 

una serie de características fisiológicas que lo hace susceptibles a las fuerzas 

extrusivas como por ejemplo la poca mineralización del hueso alveolar y el ligamento 

periodontal que está pasando por un periodo de reestructuración.79  
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3.6.2 Radiografía 

Alveolo se encuentra solo. Se toma radiografía para estar seguros de que el diente 

no se encuentra intruido o haya algún resto de raíz, sirve además para verificar si 

hay presencia de fracturas en las tablas óseas.79 En caso de presentar laceraciones 

grandes en tejido blandos como los labios, se recomienda tomar radiografías para 

verificar que no haya fragmentos de dientes u otro cuerpo extraño.95,96 

 

3.6.3 Tratamiento 

El tratamiento principal para cualquier diente avulsionado es el reimplante de éste en 

su alveolo y posterior ferulización; es el tratamiento de urgencia.25,79,96 En dientes con 

desarrollo radicular incompleto, el objetivo de la reimplantación del diente es poder 

lograr la revascularización de la pulpa,79,96 en cambio en dientes con ápice cerrado 

no se logrará la revascularización; el diente se necrosa por lo que está indicado el 

tratamiento de endodoncia,25,79,96,98 sin embargo, el objetivo del reimplante es poder 

mantener el diente natural en boca el mayor tiempo posible con el fin de postergar al 

máximo una rehabilitación con materiales biocompatibles como titanio, permitiendo 

así, el desarrollo facial completo del niño.96 La forma de cómo se hará el reimplante 

está en directa relación con el desarrollo radicular de los dientes afectados y tiempo 

extraoral seco.25,79,96,98 El tiempo extraoral es de vital importancia para la 

supervivencia de las células del ligamento periodontal, en el momento de la avulsión 

las células del ligamento quedan expuestas al medio estando susceptibles a la 

desecación y posterior muerte, lo que empeoraría el pronóstico 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 fisiológico para evitar la desecación de las células periodontales.96 El 

tiempo en el las células periodontales que han quedado en la raíz vuelvan inviables 

es de una hora.96  

 

En la guía de la IADT (2012) se hace la recomendación de que el clínico 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 
opción 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 última opción y la con peor pronóstico 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.96 Necesario destacar la importancia de la 
indicación de antibióticos, 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 reimplantación se incorporarán en la zona de la lesión. Además, en la 
guía IADT (2012) se habla de que los antibióticos pudiesen contribuir a la 
cicatrización periodontal y pulpar.96  
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Andreasen considera la reimplantación como una medida temporal, ya que dice que 
muchos de los diente sucumben ante la reabsorción radicular por reemplazo, sin 
embargo, hay casos de dientes que han estado en boca por más de 20-40 años con 
periodonto normal.79 Para Martin Trope la reabsorción radicular luego de una avulsión 
puede ser de dos tipos, todo depende de la desecación que sufra el ligamento 
periodontal; en caso de que las células periodontales se encuentren hidratadas y 
viables, la reabsorción radicular que se dará será la superficial, el permitiendo la 
cicatrización de los tejidos periodontales, en cambio, si las células periodontales 
sufrieron una desecación considerable luego de la reimpantación, se dará un área de 
inflamación difusa generando reabsorción externa por reemplazo. 
  

3.6.4 Cicatrización 
Luego de la avulsión, la pulpa y ligamento periodontal sufren extensos daños sobre 
todo cuando el tiempo extraoral seco se extiende sobre los 60 minutos. Luego de la 
reimplantación 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 
reparación; donde gran cantidad de células mesenquimáticas invaden la pulpa. A los 
17 días se observa a la formación de una nueva capa celular a lo largo de la pared 
dentinaria. La formación de fibras nerviosas ocurre al mes de la reimplantación.79,98 
Los vasos neoformados aparecen en toda la pulpa. Si no es posible la 
revascularización, se va a producir la infección de la pulpa necrótica, que ocurre en 
dos o tres semanas.98 Y por otro lado tenemos los cambios que sufre el ligamento 
periodontal, que ocurren inmediatamente con la formación del coágulo: a los 3-4 días 
ocurre una proliferación de células del tejido conectivo, donde la laceración del 
ligamento se va estrechando poco a poco por nuevo tejido periodontal. A la semana 
se restablece la inserción gingival, reanclandose el epitelio a la unión del cemento 
adamantina, tiempo que pueden notarse los primeros ataques de osteoclastos en la 
superficie radicular.79 A las dos semanas la laceración del ligamento está 
completamente curada y se observan fibras que salen del cemento hacia el hueso, 
siendo aquí donde se puede notar la actividad de reabsorción.79,98,99  Para Andreasen 
el grado de éxito de la reimplantación es a través de la curación del ligamento 
periodontal y ocurriendo en el 36% de los casos.79  

 

Durante el proceso de cicatrización se pueden observar el desarrollo de 
reabsorciones radiculares, que según el tipo pueden afectar directamente el 
pronóstico del diente en boca, su prevalencia es de 50-76% de los dientes 
reimplantados.96 Las reabsorciones externa superficial, afecta al 90% de los dientes 
reimplantados, 79 la reabsorción externa por reemplazo o por sustitución se puede 
observar a las 2 semanas del reimplante.79 El desarrollo de éstas dependerá del 
tiempo seco extraoral, del tiempo transcurrido y las condiciones en que se 
encuentren las células del ligamento periodontal.79,98,128 
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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 Clínica de Odontología 
Pediátrica y del Adolescente de la Facultad de Odontología de la Universidad de 
Valparaíso desde el año 1990 hasta el año 2012. 
 

Específicos 
 

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

2. Establecer tipo y frecuencia de reabsorción radicular según tipo de 
trauma. 

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

4. Identificar zona radicular más afectada por tipo de reabsorción 
radicular. 

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

 

  

1.  Diseño, Universo y Población 
 
Diseño: Descriptivo retrospectivo de corte transversal 
 
Tipo Estadística: Descriptiva con determinación de frecuencia.  
 
Universo: Registro clínico de todos los casos de trauma atendidos en la Clínica de 
Odontología Pediátrica y del Adolescente de la Facultad de Odontología de la 
Universidad de Valparaíso en el periodo de 1990-2012.Total de 1.111 pacientes.  
 
Población: Base de datos de registros clínicos de pacientes que han sido atendidos 
en la Clínica de Odontología Pediátrica y del Adolescente de la Facultad de 
Odontología de la Universidad de Valparaíso con diagnóstico de: concusión, 
subluxación, luxación lateral, luxación extrusiva, luxación intrusiva y avulsión, entre 
los años 1990-2012. Total: 308 pacientes 
 
 

2. Plan de muestreo 
 
Cálculo de la muestra: No hay cálculo de tamaño 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 
diagnóstico de concusión, subluxación, luxación lateral, luxación extrusiva, luxación 
intrusiva y avulsión atendidos en la Clínica de Odontología Pediátrica y del 
Adolescente de la Facultad de Odontología de la Universidad de Valparaíso entre los 
años 1990-2012, que se adhieran a los criterios de inclusión y exclusión. Se 
someterán a las variables a investigar: edad, sexo, diente, trauma dentoalveolar, tipo 
de reabsorción, topografía radicular del diente, detención del crecimiento, obliteración 
pulpar, invaginación de hueso, lesión apical y tratamiento de endodoncia. Fue 
finalmente de 78 pacientes y 123 dientes. 
 
Criterios inclusión: 
 

- Pacientes atendidos en la Clínica Vasca de la Facultad de Odontología de la 
Universidad de Valparaíso desde el año 1990 al año 2012. 

- Dientes anteriores permanentes. 
- Dientes con diagnóstico de concusión, subluxación, luxación lateral, luxación 

intrusiva, luxación extrusiva y avulsión. 
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Criterios de exclusión: 
 

- Casos que no posean, al menos, una radiografía de control. 
- Radiografía inadecuada en relación con la calidad de la imagen. 
- Ausencia de antecedentes importantes para el instrumento de recolección de 

datos de la investigación. 
 
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 Odontología de la 
Universidad de Valparaíso (tesistas).   
 
Sujeto de estudio: Base de datos anónima y filtrada, que incluye los siguientes datos: 
edad, sexo, diente, trauma dentoalveolar, desarrollo radicular, lesión apical, 
obliteración pulpar, invaginación de hueso, detención del crecimiento, endodoncia, 
tipo reabsorción y topografía radicular del diente. 
 
Instrumento: Herramientas de cálculo Microsoft Excel y Visualizador de Imágenes de 
Windows (software). 
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              Flujograma de Selección de Muestra  
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 3. Definición de variables 
 

 

Variable Definición 
conceptual 

Definición 
metodológica  

Valores Tipo Instrumento 

Edad Tiempo desde 
el nacimiento 
del individuo 
hasta la 
actualidad. 

Cantidad de 
años de vida del 
sujeto de 
estudio, 
registrados en 
base de datos.  

Toda edad que 
cumplan con 
criterios de 
inclusión y 
exclusión. 

Cuantitativa 
discreta. 

Independiente
. 

 

Registro en 
base de datos y 
planilla 
microsoft excel. 

           
 

Sexo Distinción de 
las personas 
en el momento 
de su 
nacimiento, 
basada en 
características 
biológicas 
(dotación 
cromosómica, 
hormonas, 
órganos 
reproductores 
internos y 
genitales) 

Clasificación del 
sexo del sujeto 
de estudio, 
registrados en 
base de datos. 

-Femenino 

-Masculino 

Cualitativa 
nominal 
dicotómica. 
Independiente
. 

Registro en 
base de datos 
y planilla 
microsoft excel. 

Dientes 
definitivos 
anteriores 

Órganos 
calcificados 
presentes en 
la boca y que 
han realizado 
su segundo 
periodo de 
erupción, son 
aquellos que 
se encuentran 
en los dos 
tercios 
centrales del 
maxilar 
superior y dos 
tercios 
centrales del 

Nomenclatura 
según FDI 
(Federación 
dental 
internacional) 
que hace 
referencia a los 
dientes 
permanentes 
presentes en los 
dos tercios 
centrales del 
maxilar superior 
e inferior, siendo 
de tres tipos 
diferentes 
presentes en el 

-11 

-12 

-13 

-21 

-22 

-23 

-31 

-32 

-33 

-41 

-42 

-43 

Cualitativa 
nominal  
policotómica. 

Independiente 

Registro en 
base de datos, 
radiografías 
digitalizadas y 
microsoft 
planilla excel. 
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maxilar 
inferior. 
Encargados 
principalmente 
de la estética 
y corte de 
alimentos. 

lado derecho e 
izquierdo.  
  

Topografía 
radicular 

División macro 
clínica o 
radiográfica 
que se puede 
realizar en un 
diente con el 
fin de 
reconocer sus 
partes 
mayores de la 
corona y raíz. 

Clasificación 
macro de la raíz 
de un diente 
que se hará en 
la radiografía 
con el fin de 
identificar sus 
tres zonas 
principales y 
posibles 
combinaciones 
en las que se 
podría encontrar 
reabsorciones.  

1:Cervical 

2:Medio 

3:Apical 

4:Cérvico- 
Medial 

5:Cérvico- 
Apical 

6:Medio-Apical 

7:Cérvico- 
Medio-Apical 

8:No presenta 

Cualitativa, 
nominal 
tricotómica 

Independiente
. 

Radiografías 
digitalizadas y 
planilla excel. 

Trauma 
dentoalveolar  

Golpe que ha 
sufrido una 
persona en 
uno o más 
dientes a 
causa de una 
fuerza intensa 
y de muy corta 
duración, en 
dirección a su 
cavidad bucal, 
provocando 
algún cambio 
en el tejido 
dentario, 
periodontal y/o 
tejido blando 
subyacente. 

Golpe en diente 
que haya 
dañado 
directamente al 
tejido 
periodontal. 

1:Concusión  
2:Subluxación 
3:Luxación 
intrusiva 
4:Luxación 
extrusiva 
5:Luxación 
lateral 
6:Avulsion 
 
 

Cualitativa 
nominal 
policotómica. 
Independiente
. 

Registro de 
base de datos, 
radiografías 
digitalizadas y 
planilla 
microsoft excel.  

Reabsorción 
externa del 
diente 

Patología 
eminentement
e inflamatoria 
provocada por 

Patología 
inflamatoria, 
producto de la 
acción clástica 

1:Reabsorción 
superficial 
2:Reabsorción 
de reemplazo 

Cualitativa 
nominal 
tricotómica. 
Dependiente. 

Radiografías 
digitalizadas y 
planilla 
microsoft excel. 
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daño en el 
periodonto del 
diente, 
actuando 
principalmente 
macrófagos y 
osteoclastos, 
los que 
provoca la 
reabsorción de 
la superficie 
radicular del 
diente, los 
determinantes 
de esta 
patología son: 
extensión del 
daño, necrosis 
pulpar e 
infección 
bacteriana.  

en la superficie 
radicular del 
diente, por daño 
al tejido 
periodontal y 
precemento. Al 
ocurrir en 
superficie 
radicular, es 
necesario toma 
de radiografías 
para confirmar 
su diagnóstico.  

3:Reabsorción 
cervical 
 
 
 
 
 

Reabsorció
n interna del 
diente 

Patología 
inflamatoria 
intraconducto, 
producto de la 
acción de 
células 
clásticas, 
luego del daño 
en la 
predentina y 
primera capa 
de 
odontoblastos. 
Siendo 
necesaria la 
presencia de 
tejido pulpar 
vital. Puede 
ser 
autolimitante y 
reparada 
posteriorment
e por tejido 
duro o 

Patología 
inflamatoria que 
se caracteriza 
por la lisis del 
tejido duro en 
las paredes del 
conducto pulpar, 
suele ser 
asintomática y 
ocurrir dentro de 
conducto 
radicular su 
diagnóstico es 
eminentemente 
radiográfico.  

4:Reabsorción 
interna  
5:Ausencia de 
reabsorción  

Cualitativa 
nominal 
dicotómica. 
Dependiente 

Radiografías 
digitalizadas y 
planilla excel 
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progresiva, 
estimulada por 
acción 
bacteriana. 

 

4. Definición Operacional 
 

Reabsorción externa:  
  

a. Reabsorción superficial externa: Es un tipo de reabsorción causa por 
daño en el precemento como resultado de noxa localizada de leve a 
mediana intensidad como un trauma dental o tratamiento de ortodoncia. 
Corresponde a un área de inflamación localizada, que permite a las 
células periodontales y cementoblastos a colonizar nuevamente la zona 
para la reparación de los tejidos afectados, por lo que es autolimitante y 
reversible. En la radiografía se suelen ver pequeñas concavidades en la 
superficie radicular o remodelaciones apicales, con espacio periodontal 
normal.49,56,100,128 

 
b. Reabsorción por reemplazo: Es un tipo de reabsorción que sustituye el 

tejido duro del diente por hueso, por lo tanto esto se conoce más bien 
como la fusión entre hueso y diente; denominada anquilosis. Su 
etiopatogenia se basa en un daño 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 óseo invaden la superficie radicular afectada. Radiográficamente 
se observa la raíz con aspecto apolillado, de distintas densidades 
radiolúcidas y ausencia del espacio del ligamento periodontal.49,81,128

 
 

c. Reabsorción externa cervical: reabsorción externa agresiva que ocurre 
a nivel de la unión amelocementaria; zona de menor resistencia. En la 
clínica se observa una coloración rosada del diente a nivel del cuello 
dentario. Se clasifica en clase 1, 2, 3 y 4, según extensión y relación 
con cámara pulpar. La radiografía da una imagen radiolúcida, irregular, 
asimétrica con densidad variable, a nivel del límite amelocementario 
(LAC). Puede verse a un lado u otro del diente si la lesión es mesial o 
distal, en caso de ser vestibular o palatina se verá una lesión 
superpuesta al conducto radicular, el cual no perderá sus límites. En 
caso de tomar una radiografía periapical con deslizamiento la lesión se 
moverá a a dirección en que se haga el deslizamiento.73 

 

Reabsorción interna: 
 

a. Reabsorción interna: La reabsorción interna corresponde a la disolución 
patológica de las estructuras dentales mineralizadas y comienza en la 
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cara interna de la raíz o cámara 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 irrigación pulpar, pulpotomía, etc. que dañan la 
predentina permitiendo el ingreso de células inflamatorias al interior de 
las capas del diente. Radiográficamente se observa como un 
agrandamiento radiolúcido, uniforme, redondeada u ovalada, con 
márgenes lisos y bien definidos del conducto pulpar. Es continuo con el 
contorno del conducto radicular, en caso de tomar radiografía con 
deslizamiento, la lesión se mantendrá en misma posición, independiente 
de la dirección que se del deslizamiento. 56,101,128 

 
 

Diente sin alteración patológica en la raíz 
 
Es un órgano que se constituye de diferentes tejidos; como esmalte, cemento, 
dentina, pulpa y que puede realizar sus funciones normalmente, además de estar sin 
alteración anatómica. Radiográficamente se debe observar; el espacio periodontal 
como una línea radiolúcida y continúa alrededor del diente, en la raíz del diente se 
observan bordes definidos y radiopacos que mantienen la anatomía y forma, 
conducto radicular se observa dentro de la raíz desde cervical, como una línea 
radiolúcida de aproximadamente 1/3 del grosor de la raíz.102 

 

 

5. Definición operacional de diagnósticos diferenciales a encontrar 
 

Ápice cerrado/abierto:  proceso del desarrollo radicular que indica el cierre apical del 
foramen radicular. Su importancia radica en el grado de vascularización que tenga el 
diente y con ello la respuesta que tenga ante alguna noxa, ya que un con ápice 
abierto tendrá mayor vascularización que otro con ápice cerrado, lo que es 
directamente proporcional a la posibilidad de revascularización que éste tenga.79 
 

Lesión periapical: patología causada posterior a una necrosis pulpar, donde la 
infección bacteriana ha alcanzado el nivel apical del diente, extendiéndose hacia el 
ligamento periodontal, siendo determinantes principales el tiempo de progresión de la 
lesión, resistencia del hospedero, condiciones anatómicas y fisiológicas locales. 
Dependiendo de los factores anteriormente mencionados, se podrá ver en las 
radiografías lesiones de menor o mayor tamaño con límites difusos o más nítidos. 
Cabe mencionar que la lesión periapical también puede ocurrir en dientes vitales con 
trauma crónico, como contactos prematuros; donde el tamaño y bordes de la imagen 
radiográfica dependerá, principalmente, del tiempo en que ha estado la noxa y 
condiciones fisiológicas locales.56 

 
Detención del desarrollo radicular: condición causada posterior a un trauma agudo a 
la vaina epitelial de Hertwig, ya sea por la intrusión de dientes al alveolo o por 
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desplazamiento de dientes inmaduros. En la radiografía se observa un diente cuya 
raíz es más corta que el diente homólogo y su foramen apical se encuentra cerrado, 
con un tercio apical ahusado y espacio del ligamento periodontal indemne.79 

 
Obliteración parcial/total de la cámara pulpar:  es frecuente tras lesiones por luxación 
extrusiva y lateral y está asociada al proceso de revascularización pulpar, 
generalmente se diagnostica durante el año posterior al traumatismo y se ha 
demostrado que la obliteración es más probable en dientes con ápice abierto. 
Radiográficamente se observa como una reducción del tamaño de la cámara pulpar 
seguido por el estrechamiento gradual del conducto radicular, llegando a ser 
completa o parcial. Apenas se observa una línea radiolúcida correspondiente al 
conducto.56 

 
Invaginación de hueso en la cámara pulpar: “Cuando ocurre un daño a la vaina 
radicular epitelial de Hertwig, el crecimiento radicular subsiguiente será 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: ápice abierto al momento del trauma, ausencia de infección, mantienen su 
vitalidad, se ve la presencia de lámina dura” Radiográficamente encontraremos la 
detención de la formación radicular con un ápice abierto, hueso al interior de la raíz 
(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 lámina dura.79 
 
 

6. Calibración, concordancia y estandarización 
 

Calibración 
 

En primera instancia se hará  una reunión entre las tres alumnas tesistas, con el fin 
de discutir los criterios de diagnóstico de reabsorciones internas/externas, estos 
criterios serán en función a los postulados de Martin Trope el cual, como se dijo con 
anterioridad, habla de dos tipos de reabsorción externa según el daño que tenga el 
ligamento periodontal y precemento, mientras que en las reabsorciones internas 
habla de dos la cuales se diferencian únicamente por la presencia de 
microorganismos. También se discutirán los diagnósticos diferenciales como la 
detención del crecimiento radicular, formación de hueso pulpar, obliteración 
parcial/total de la cámara pulpar o conducto radicular y lesiones periapicales. 
Además, se establecerán los criterios para el tabulado en la planilla Microsoft Excel 
de los datos obtenidos. La calibración será realizada por nuestro especialista el Dr. 
J.E.O, Cirujano Dentista de la Universidad de Chile (sede Valparaíso) desde el año 
1978 y director del curso de especialización en Odontopediatría, Escuela de 
Graduados de la Facultad de Odontología, quién realizará clases sobre todas las 
posibles patologías a encontrar luego de un traumatismo dentoalveolar, entregando 
más conocimiento sobre los temas planteados anteriormente. Luego, las tres 
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alumnas tesistas, de manera individual, realizarán el análisis de radiografías 
digitalizadas anónimas (20 casos), dentro de las dependencias de la Clínica 
Odontopediátrica y del Adolescente. Se guardarán las planillas excel durante 15 días. 
Luego se realizará nuevamente la planilla excel de forma individual por las tres 
alumnas tesistas, con las mismas radiografías digitalizadas anónimas, sin tener 
acceso a las respuestas anteriores.  Finalmente, junto con el Dr. J.E.O, se realizará 
un análisis de las respuestas dadas, con el fin de corroborar la calibración de las 
tesistas de forma inter-observador y extra-observador. Para esto se utilizará el índice 
Kappa. 
 
 
Concordancia 
 
Para analizar la concordancia de los observadores con respecto a la evaluación de 
las variables vinculadas con la investigación se usará el índice 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 
considerará aceptable un índice de Kappa mayor a 0,61, que según Landis y Koch; lo 
categorizan como bueno.105  
  

 
 

 
 Tabla III: Valoración del coeficiente kappa. Fuente: Landis y Koch, 1977.  

  
 

Estandarización 
 

La técnica radiográfica de las imágenes digitalizadas a observar en esta 
investigación ocupan la técnica retroalveolar que es utilizada para la observación 
completa del diente desde la raíz hasta la corona y su tejido óseo circundante.103 
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Además, sirve para indagar sobre el desarrollo intraóseo de dientes aún no 
erupcionados y la pesquisa de patologías o anomalías fisiológicas asociadas a las 
zonas ya descritas.104 De esta técnica se utilizará la subclasificación, la técnica 
retroalveolar bisectal o periapical, utilizada en la Clínica de Odontología Pediátrica y 
del Adolescente de la Facultad de Odontología de la Universidad de Valparaíso, 
dicha técnica fue postulada por el dentista Webston A. Prince en el año 1904 y 
redefinida por Howard Riley Paer.103 La técnica retroalveolar bisectal está basada en 
un principio geométrico 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 película 
radiográfica,104 por lo que sus requerimientos son que la dimensión mayor de la 
película debe ir en relación al eje longitudinal del diente, en este caso los dientes 
anteriores, quedando en íntima relación con su cara palatina o lingual, sobresaliendo 
unos 5 mm aproximadamente de la corona.104 Gracias a esto, se podrá obtener una 
imagen más fidedigna con la menor distorsión posible.  
 
 

7. Consideraciones Bioéticas 
 
Este estudio fue aprobado por el Comité de Ética de la Facultad de Odontología de la 
Universidad de Valparaíso el día 8 de Junio del año 2017 (Archivo adjunto). 
 
En este estudio retrospectivo se realizó la revisión de radiografías digitalizadas de 
pacientes que por traumatismos dentales acudieron a la Clínica de Odontología 
Pediátrica y del Adolescente de la Facultad de Odontología de la Universidad de 
Valparaíso entre los años de 1990 al año 2012.  
 
El estudio se llevó a cabo en las dependencias de la Clínica de Odontología 
Pediátrica y del Adolescente de la Facultad de Odontología de la Universidad de 
Valparaíso. Donde se solicitó a la directora del establecimiento un certificado (archivo 
adjunto) de autorización, en donde se explicó en el trabajo que se iba a trabajar 
únicamente con una base de datos de traumatología dentaria desde el año 1990 al 
año 2012, que contendrá radiografías digitalizadas, edad, sexo (masculino/femenino) 
y diagnóstico sobre el trauma dentoalveolar. Dicha base de datos fue previamente 
filtrada por el director del Programa de Especialidad en Odontopediatría (J.E.O), 
quién fue elimino los datos sensibles como la identificación 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 clínica mencionada, sin poder copiar o usar los datos entregados en ninguna 
otra parte. 
 
La clínica trabaja con tres tipos de pacientes; pacientes con traumatismos, pacientes 
atendidos por ortodoncia y los pacientes que requieren atención pediátrica 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 pediátricos de atención 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 radiográfica fue identificada por la abreviación de “historia 
clínica” (hc), seguido por el número de ficha y la fecha en la cual fue tomada; por 
ejemplo, hc854040511.  
 
El número de pacientes registrados durante los años 1990 y 2012 con los 
diagnósticos anteriormente mencionados, fue de 308, y que luego de ser sometidos a 
los criterios de inclusión y exclusión dio un total de 78 pacientes y 123 dientes para 
ser analizados. Es importante destacar que todos los datos utilizados son antes del 
año 2013, donde comienza la vigencia de la ley número 20.584. 

 
 Tabla IV: Base de datos filtrada. Clínica de Odontología Pediátrica y del 
Adolescente de la Facultad de Odontología de la Universidad de Valparaíso. 

 
En la imagen radiográfica se analizó la presencia y tipo de reabsorciones. Para esto 
se utilizaron las definiciones operacionales detalladas anteriormente. En caso de 
dudas se definió, por consenso, del comité de expertos compuesto por la profesora 
guía 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), número de ficha junto con el número de la 
ficha y la fecha de la radiografía (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: concusión, 2: subluxación, 3: luxación intrusiva, 4: 
luxación extrusiva, 5: luxación lateral y 6: avulsión), desarrollo radicular (1: ápice 
abierto/ 2: ápice cerrado), lesión apical (1: presenta/ 2: no presenta), obliteración 
pulpar (1: obliteración parcial/ 2: obliteración total, 3: no presenta), invaginación de 
hueso (1: presenta/ 2: no presenta), detención del crecimiento (1: presenta/ 2: no 
presenta), endodoncia (1: presenta/ 2: no presenta), tipo de reabsorción (1: 
reabsorción externa superficial/ 2: reabsorción externa por reemplazo/ 3: reabsorción 
externa cervical/ 4: reabsorción interna/ 5: no presenta) y topografía 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. Análisis descriptivo según trauma dentoalveolar, sexo y edad 

 
De acuerdo con los criterios de inclusión y exclusión se obtuvo una muestra de 78 
radiografías y 123 dientes, de los cuales 20 fueron analizados sin estar directamente 
diagnosticados con trauma en la Clínica de odontología pediátrica y del adolescente 
(control) 
 
Refiriéndonos a la distribución según sexo, un 55,13% del total de radiografías 
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 avulsión el trauma más frecuente 
con un 32,1%, en niños cuya edad promedio es 11,3 años. Se presentó en un 1,3% 
de los casos la luxación lateral, donde la edad promedio afectada fue de 9,08 años. 
Se observa que en el sexo femenino el trauma de avulsión también fue el más 
común de los casos, con respecto al resto de los traumas persisten en una misma 
cantidad. 
 

.  
Tabla V: Tipo de trauma según sexo y edad. 

 

 
 

2. Relación 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 análisis del tipo de trauma dentoalveolar; 
podemos observar, en la figura 1, que la mayor cantidad de dientes afectados se 
presentó en avulsión, seguido por luxación extrusiva, siendo la concusión el TDA con 
menor frecuencia de los dientes examinados.   
 

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

 
Con respecto al análisis de los 123 dientes que sufrieron trauma dentoalveolar y 
dientes control, es decir; dientes afectados indirectamente, se puede decir que la 
reabsorción radicular se presentó en el 86,32% del total de los casos. 
 
De los 103 dientes afectados por trauma el 85,74% de ellos presentaron reabsorción 
radicular, en donde la reabsorción radicular externa de reemplazo se presentó con 
mayor frecuencia en un 48%, seguido por la reabsorción externa superficial con un 
28%, ambos tipos de reabsorción se presentaron más en dientes avulsionados en un 
31,1% y 13,6% respectivamente, seguido por la luxación extrusiva en un 5,8% para 
ambos tipos de reabsorciones. La reabsorción interna fue la menos frecuente con un 
1% de los casos; presentándose solo en la luxación intrusiva.  
 
Traumas de subluxación y concusión presentaron, en su mayoría, reabsorción 
externa superficial en un 2,4% y 0,8% respectivamente e incluso sin reabsorción 
(5,7%) en el caso de la subluxación. Dientes controles se puede observar que la 
mayoría sufrió reabsorción externa superficial (10,6%). (Tabla VII) 
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Tabla VI: Traumatismo dentoalveolar según tipo de reabsorción radicular. 

 
Dentro del análisis de los tipos de reabsorción, presentados en los dientes 

observados, se puede decir que los hombres fueron los que presentaron con 
mayor frecuencia algún tipo de reabsorción en un 46,16%, de éste, se 
encontró que la reabsorción externa por reemplazo en un 26,9% fue la más 
frecuente, seguida de la superficial en un 14,10%. Para el sexo femenino las 
mismas reabsorciones fueron las más comunes con un 21,79% y un 11,54% 
respectivamente. De las reabsorciones internas presentes en la investigación 
se puede ver que el sexo masculino fue el único en presentar con un 1,28%. 

 
Con respecto al análisis de edad, se puede observar en la figura 2, el rango etario 
más afectado por reabsorción fue entre los 9 a 11 años en un 37,2%, seguido por el 
rango > o igual de los 12 años en un 26,9%, siendo la reabsorción por reemplazo la 
que afectó más a estas edades, en un 24,4% y 16,7% respectivamente. De la 
reabsorción interna se puede decir que porcentaje de aparición fue de 1,3% 
presentándose en un paciente de 8 años. 
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Figura 2: Porcentaje de reabsorción radicular según rango etario. 

 
El diente más 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 reabsorción externa por reemplazo la más común 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 
reabsorción interna el diente que la presentó fue el incisivo central superior derecho 
que equivale a un 0,8%.  
 
El sector radicular más afectado por las reabsorciones fue el apical con un 31,7% 
siendo la reabsorción externa superficial la más frecuente en un 17,1%, el siguiente 
sector radicular más afectado es el medio-apical en un 22,8% de los casos, donde 
fue la reabsorción externa por reemplazo la más persistente en un 15,4%. El único 
sector que presentó reabsorción interna fue el sector medio radicular en un 0,8%. 
Con respecto a los dientes afectados por reabsorción radicular y su desarrollo 
radicular, se puede observar en la figura 3 que del total de dientes con ápice abierto 
el 75% de ellos presentó algún tipo de reabsorción, mientras que el 89% de los 
dientes con ápice cerrado presentaron reabsorción radicular. La reabsorción externa 
superficial es la que más se presenta en los dientes con ápice abierto en un 4,1% de 
estos casos, en cambio, los dientes con ápice cerrado presentan, en su mayoría, 
reabsorciones externas de reemplazo en un 40,7%, además, fueron los únicos en 
presentar la reabsorción interna. 
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Figura 3: Porcentaje de reabsorción radicular según desarrollo radicular. 

 
Del total de dientes tratados endodónticamente, posterior a un trauma dentoalveolar; 
el 94,7% de ellos presentó algún tipo de reabsorción, en cambio aquellos dientes que 
no sufrieron intervención en su sistema de conductos radiculares presentaron 
reabsorción radicular en un 78,9%. 

 
Figura 4: Porcentaje de reabsorción radicular según tratamiento de endodoncia. 

 
 
Al observar las radiografías se logró pesquisar otras complicaciones en dientes 
afectados ya sea directa o indirectamente por algún trauma dento alveolar. En este 
caso; de los 123 dientes analizados, se detectó que la complicación más común 
fueron las reabsorciones radiculares presentes en el 86% de los casos. La segunda 
complicación más frecuente fue la obliteración pulpar en un 16,3%, mayormente 
presente en dientes que sufrieron de luxación extrusiva; la obliteración parcial fue la 
más común en un 13% que además de presentarse en dientes con luxación extrusiva 
(4,1%), también se presenta en dientes que sufrieron de subluxación (3,25%). La 
siguiente complicación correspondió a la detención del crecimiento radicular, 
afectando a un 15,5% de los dientes analizados; presente en aquellos que sufrieron 
avulsión (8,9%). La lesión apical fue la cuarta complicación más común con un 5,7%, 
presente únicamente en aquellos dientes que sufrieron de avulsión y luxación 
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extrusiva en un 2,4% para ambos traumas. Finalmente, la última complicación que se 
presentó fue la invaginación de hueso en un 1,63% presente exclusivamente en 
dientes que sufrieron de avulsión. (Tabla VII) 
 

 
Tabla VII: Complicaciones de traumas dentoalveolares. 
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DISCUSIÓN 

 

Existen numerosas investigaciones relacionados con trauma dentoalveolar, 
106,108,109,110,111 sin embargo, solo algunos describen las reabsorciones radiculares 
como tema principal. El presente estudio corresponde a un estudio descriptivo, que 
ha proporcionado información detallada sobre el desarrollo de la reabsorción 
radicular en casos de traumatismos dentales en el tejido de soporte en base a un 
análisis retrospectivo de imágenes radiográficas de pacientes atendidos en la clínica 
de odontología pediátrica y del adolescente de la Facultad de Odontología de la 
Universidad de Valparaíso.    
    
Los resultados muestran que los pacientes afectados fueron principalmente hombres, 
teniendo una relación hombre: mujer de 1.7:1. Estos resultados son similares a otros 
estudios efectuados, Nikoui112 el año 2003 obtuvo una relación hombre:mujer de 
1.6:1 y Donaldson el año 2001 una relación hombre: mujer 1:1.113  Sin embargo, no 
coinciden con la mayoría de la literatura, donde se habla de una relación 
hombre:mujer de 2:1.107,114,115,116 Ahora bien, si observamos los resultados de 
estudios nacionales, la relación hombre: mujer es de 1.4:1,108 siendo similar a 
nuestros resultados. Si describimos el sexo según diagnóstico, no existe mayor 
diferencia entre la cantidad de hombres y mujeres en subluxación-concusión y 
luxación intrusiva. Semejante a otros estudios como el de Rocha el año 2017,115 
donde se encuentra que las luxaciones (extrusiva, intrusiva y lateral) no varían 
mayormente en cantidad de hombres y mujeres y según Andreasen el año 1985 está 
mínima diferencia se da en luxación lateral e intrusiva.110  
 
Con respecto a la edad obtuvimos que el promedio fue de 10,5 años, coincidentes 
con diferentes autores que describen al grupo más afectado es entre los 9 a 10 años, 
según Andreasen el año 2003,117 8 a 10 años, según Jokic NI el año 2009 118 y de 7 a 
15 años, según Hecova H el año 2010.107 Según la erupción dentaria, obtenemos un 
resultado semejante entre los rangos etarios de 6-8 años (24,36%) y de 12 a 20 años 
(30,77%), con un estudios realizados en Australia, donde el porcentaje de niños 
afectados en el rango etario de 6 a 8 años fue del 23%,119 y en el de 12 a 20 años 
fue de 22,68%.120 Este resultado puede justificarse por el aumento de la frecuencia 
de juegos vigorosos y actividades deportivas en este rango etario.117 

 

La pieza dentaria más afectada en nuestro estudio fue el incisivo central superior 
(ICS), coincidiendo con Skaare AB 121 y Levin L.122 Este porcentaje alto en nuestra 
investigación (85,15%) es similar a estudios como el de Donaldson,113 pero más alto 
que el de Rocha T,115 Warren M 119 y Martin IG.123 A diferencia de nuestro estudio, 
donde el incisivo central inferior (ICI) fue el segundo diente más afectado, tenemos 
que el diente incisivo lateral superior (ILS) le sigue al ICS según Rocha MJC 124 y 
Shulman JD.125 Tenemos dos grandes motivos de porqué el ICS es el diente más 
afectado, uno es por su posición 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 están presentes en boca. El ICS derecho fue el más afectado 
(45,6%) en nuestro estudio, comparándose con los resultados encontrados por la 
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Universidad de Rijeka en Croacia,118 quienes obtuvieron un 42,2% en el ICS 
derecho. Los resultados no coinciden con Rocha MJC y cols124 quienes encontraron 
que tanto el ICS derecho como el izquierdo se vieron afectados de igual manera. 
Tampoco coincide con Ekanayake L y cols,131 quienes vieron que el mayor número 
de trauma fue en ICS izquierdo. 
 
Con respecto al diagnóstico de traumatismo dentoalveolar, encontramos que más de 
la mitad (56,3%) de los dientes diagnosticados presentaron avulsión, seguido por la 
luxación extrusiva (14,6%). Este resultado difiere del estudio brasileño126 donde el 
diagnóstico más prevalente fue la luxación lateral (30,5%), seguido por la luxación 
extrusiva (24,9%), coincide con Hecova,107 donde la luxación extrusiva es la más 
frecuente con un 23,3%. Con respecto a la subluxación (11,6%) encontramos 
resultados similares en dos localidades de Sydney, Newcastle y Westmade (16,6% y 
15,7%, respectivamente)123 a diferencia de lo encontrado en el hospital de 
Westmade, donde el 47,7% de los traumas que afectan al tejido de soporte son 
subluxación.119 
 
Aunque la mayoría de los estudios107,108,127 demuestran que las fracturas coronarias 
no complicadas son los traumas más frecuentes en dientes permanentes, las 
luxaciones son los traumas donde es más probable que ocurra la reabsorción 
radicular,128 es por eso que las fracturas no se incluyen en este estudio, ya que la 
frecuencia de reabsorción radicular es el objetivo principal de esta investigación. En 
nuestro estudio se obtuvo un porcentaje de reabsorción radicular alto (86,32%), 
siendo un 44% por reemplazo y un 32% superficial. El total de reabsorciones 
mantiene una estrecha similitud con Soares17 quien obtiene un 84,9%, siendo un 
30% por reemplazo y con Hecova107 quien obtiene un 42,9% de reabsorciones por 
reemplazo. Ahora bien en la reabsorción interna los autores concuerdan que es una 
patología inusual88,129,130,132 donde el factor trauma es sugerido como causa,133,134 
por tanto el porcentaje obtenido fue bajo, dando un 1%, siendo similar al estudio de 
Andreasen,110  y menor al obtenido por Araújo L.C.G (2,16%).135 Esto no es 
sorprendente pues este tipo de reabsorción necesita de la vitalidad pulpar y uno de 
las secuelas más frecuentes en los traumas dentoalveolares es la necrosis 
pulpar.106,136,137  
 
Con respecto a la reabsorción radicular según trauma, se obtuvo que la avulsión fue 
el trauma con mayor reabsorción radicular (56,3%) siendo mayor la de reemplazo 
(31,1%). Este resultado es menor a la literatura internacional que varía entre 59% y 
80%. 113,138,139,140 Pero similar a Majorana (49,3%) en su estudio realizado en Italia.114 

Sin embargo, concuerda con Ebeleseder109 y Werder141 en que la avulsión tiene la 
mayor incidencia en reabsorción por reemplazo. Este porcentaje se justifica pues, a 
mayor tiempo de reimplantación, mayor posibilidad que ocurra la reabsorción por 
reemplazo.139 En la luxación extrusiva se obtuvo un 5,8% de reabsorción por 
reemplazo, coincidente con Soares, 17 quien encontró un 4,8% afectado por este tipo 
de reabsorción. En nuestro estudio se obtuvo una reabsorción por reemplazo del 2,9 
% en luxación lateral, al igual que Hecova,107 quien obtuvo el mismo resultado. En la 
luxación intrusiva se obtuvo un bajo porcentaje (5,8%) de reabsorción por reemplazo 
con respecto a Siebra M.N.J.J142 que obtuvo un 20%, esto es probable pues su 
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investigación fue realizada solo en dientes con diagnóstico de luxación intrusiva, 
además a pesar de que el daño al ligamento periodontal es significativo en intrusión, 
estas áreas son pequeñas comparadas con la avulsión, obteniendo ésta la incidencia 
mayor. Finalmente se obtuvo que el diagnóstico que presentó la reabsorción interna 
fue la luxación intrusiva, concuerda con lo encontrado por Andreasen110 pero no con 
Soares,17 quien encontró que solo dos dientes (0,8%) afectados por luxación lateral 
mostraron reabsorción inflamatoria interna. 
 
La reabsorción radicular se presentó mayoritariamente en hombres (46.16%), siendo 
el único sexo afectado en la reabsorción interna. Este resultado concuerda con 
Patel52 y Caliskan,126 donde concuerdan que es más frecuente encontrar este tipo de 
reabsorción en hombres. 
 
Con respecto a la edad, el rango más afectado fue de 9 a 11 (37,2%). Difiere de lo 
encontrado por Andreasen,116 donde la reabsorción se presentó mayoritariamente en 
el rango de 12 a 17 años. Algunos autores116,136 concuerdan que al aumentar la edad 
se conduce a un número creciente de complicaciones, esto puede darse porque hay 
un hueso más mineralizado y denso alrededor del diente permitiendo un mayor 
impacto traumático a la raíz del diente. Además, no se puede descartar que la edad 
opera en la respuesta de curación de la herida. Finalmente, Soares17 describe que la 
reabsorción radicular es más frecuente en pacientes jóvenes, siendo concordante a 
lo presentado en la figura 2, donde el porcentaje de reabsorciones disminuye en el 
rango etario de 12 años o más. 
 
El tipo de diente más afectado por las reabsorciones fue el ICS derecho (41,5%). 
Asimismo, Andreasen116 encuentra que el ICS tiene mayor frecuencia de 
reabsorciones que el ILS. La reabsorción interna descrita se encontró en el ICS 
derecho, difiriendo de lo encontrado por Araújo L.C.G135 quien encontró la 
reabsorción interna localizada en la raíz en el ICI derecho. 
 
Con respecto al sector donde se localiza la reabsorción externa se obtuvo que el 
sector apical fue el más afectado (31,7%). Los autores descritos no describen la 
localización de las reabsorciones externas, siendo un factor que puede ser 
observado en otros estudios. Sin embargo, en la reabsorción interna si se describe 
en la literatura la localización más frecuente, siendo esta la porción cervical, pero no 
descarta encontrarla en cualquier región de la raíz. 128,143,144 El único sector que 
presenta reabsorción interna en nuestro estudio fue la región media radicular. 
 
Al comparar el desarrollo radicular de los dientes afectados por reabsorción 
obtenemos que hay un mayor porcentaje (89%) de reabsorciones en los dientes de 
desarrollo radicular completo. Según Andreasen116 existe una asociación significativa 
entre reabsorción 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. 109,145 
Esto se explica porque cuanto mayor es el área de contacto entre la pulpa y el 
ligamento periodontal, mayor es la posibilidad de revascularización. Además los 
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pacientes jóvenes tienen un hueso alveolar más flexible, que atenúa el daño al 
ligamento periodontal en los casos de lesiones dentales. 110,116,145  
 
Con respecto a dientes intervenidos endodónticamente, en el 94,7% se produjo 
reabsorción. No hay estudios que describan la presencia de reabsorción radicular en 
dientes tratados endodonticamente. Este procedimiento es vital para mantener libre 
de bacterias el conducto y así prevenir la reabsorción inflamatoria, sin embargo, si 
este tratamiento es realizado después de 10 días concurrido el accidente es más 
probable que obtengamos como consecuencia una reabsorción radicular.131 

 
Las lesiones traumáticas donde se produce luxación de los dientes provocan 
diferentes secuelas, una de las más serias es la reabsorción radicular. 131,146 También 
encontramos obliteración pulpar, parcial o total y pérdida de la vitalidad pulpar. 147,148 

Con respecto a la obliteración pulpar obtuvimos un total de 16,3%. Resultado mayor 
al obtenido por Soares17 (5,3%-9,6%) y Hecova (9,0%).107 Y menor al obtenido por 
Siebra M.N.J.J (26,7%)142 y por Ebeleseder (27%).109 El menor porcentaje puede 
explicarse ya que la calcificación pulpar se observa hasta después de un año. 
Además, el riesgo de producir una obliteración pulpar es mayor en dientes 
inmaduros136 y en nuestro estudio solamente el 13% de los dientes descritos tenían 
ápice abierto. La detención del crecimiento también es una de las consecuencias que 
podemos encontrar luego de que un diente sufre un trauma dentoalveolar, además 
de ser un diagnóstico diferencial de reabsorción radicular. En nuestro estudio se 
presenta en un 15,5% de los casos, siendo el trauma de mayor frecuencia la avulsión 
(8,9%) seguido por la luxación extrusiva (1,63%). Lo encontrado por Andreasen110 
difiere de nuestros resultados, pues se presenta en un 3% del total de dientes 
afectados por trauma. Con respecto a la presencia de lesión apical, el porcentaje 
encontrado fue del 5,7%, menor al encontrado por Andreasen (17%).110 Finalmente 
obtuvimos que el 1,63% de los dientes afectados presenta una invaginación 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 daño en la vaina radicular epitelial de Hertwig, siendo invadido el canal 
radicular por tejido óseo (hueso intrarradicular), es de suma importancia que al 
momento de ocurrir esto, el ápice del diente afectado se encuentre abierto, por 
consiguiente, al obtener un bajo porcentaje de dientes con ápice 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, dificultó el término de la 
investigación. 

- La muestra para el desarrollo de la investigación fue pequeña. 
- Algunos datos se perdieron con el tiempo, principalmente los más antiguos. 
- Técnica radiográfica no estandarizada, se realiza técnica retroalveolar bisectal 

siguiendo el enunciado de Cieszynnski.  
- Radiografías da una imagen de dos dimensiones, dificulta el diagnóstico 

diferencial. 
- Radiografías antiguas pierden densidades radiolúcidas y radiopacas. 
- Imágenes radiográficas se pixelean. 
- Falta la posesión de la historia clínica del paciente por parte de las 

investigadoras, imposibilita conocer con profundidad el cuadro clínico de cada 
paciente.  

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

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

 

Sugerencias  
- Se recomienda tener la autorización 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 o 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 más cercanos a la realidad y extrapolarse a poblaciones de 
mayor tamaño. 

- Se recomienda la utilización de datos más actuales posibles, con el fin de 
evitar la pérdida de datos importantes para la investigación y así poder 
asimilarlos aún más a la realidad actual.  

- En caso de utilizar radiografías para la investigación de reabsorciones 
radiculares externas e internas en dientes con TDA, se recomienda la 
utilización de técnicas radiografías periapicales pero estandarizadas, con el fin 
de evitar distorsiones en las imágenes.  

- En caso de profundizar más en la investigación 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 
radiografías convencionales, esto permitirá tener conocimientos de la 
extensión y profundidad real de la reabsorción, además, de poder realizar los 
diagnósticos diferenciales inmediatamente.  
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- En caso de usar radiografías para la investigación se recomienda el uso de 
radiografías digitales, para que la imagen radiográfica sea de mejor calidad 
con bordes definidos y limitados. 

- Se recomienda el acceso de la historia clínica, siguiendo las normativas 
bioéticas que amerita la investigación. El acceso a la historia clínica permitirá 
tener conocimiento absoluto de la anamnesis del paciente, lo que permite 
entender más el comportamiento de las reabsorciones radiculares y poder 
realizar un diagnóstico diferencial con mayor agudeza. 

- Se recomienda la examinación directa de los pacientes y toma de radiografías, 
siguiendo las normativas bioéticas que requiera la investigación, ya que 
permitirá 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 
etiológicos de reabsorciones radiculares, además, permitirá realizar 
comparaciones del comportamiento de esta patología inflamatoria en dientes 
con diagnóstico exclusivo de fracturas y dientes con traumatismos que hayan 
afectado únicamente al ligamento periodontal.  
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CONCLUSIÓN 

 

Las reabsorciones radiculares, independiente del tipo, son patologías inflamatorias 
per sé, las cuales necesitan, como requisito fundamental para poder desarrollarse, el 
daño de las capas protectoras poco mineralizadas del diente como son el 
precemento y la predentina. Son patologías que aún resultan complicadas en cuanto 
a su entendimiento fisiopatológico y manejo clínico. Dentro de la etiología tanto para 
reabsorciones externas como internas, la literatura ha asignado el traumatismo 
dentoalveolar como una de las causas más frecuentes. 

Durante el desarrollo de la investigación, llegamos a la conclusión de que la 
frecuencia de reabsorciones radiculares en dientes anteriores afectados por 
traumatismo dentoalveolar fue de un 85,74%, pudiendo inferir existe una relación 
directa entre el trauma y el desarrollo de algún tipo de reabsorción radicular. Dentro 
de lo que son las reabsorciones radiculares externas, la de reemplazo o sustitución 
es la reabsorción más común, presente principalmente en dientes avulsionados, 
demostrando que mientras más grave el daño 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 reabsorción. La reabsorción externa 
superficial, aunque haya sido prevalente en avulsiones, es necesario destacar que 
fue la patología más prevalente en traumas de leve intensidad como lo son la 
concusión y subluxación. 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, dándonos resultados poco relevantes en el momento de 
hablar de complicaciones post traumatismo.  

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

Es necesario destacar que los dientes que presentaron mayor porcentaje de 
reabsorción fueron aquellos que tuvieron su desarrollo radicular completo, con ello, 
podemos decir que, independientemente de la proporción ápice abierto: ápice 
cerrado que se haya obtenido del estudio, podría existir una relación directa entre 
esta patología y el desarrollo radicular, ya que los procesos de revascularización que 
sufre un diente con ápice abierto pueden ser factores protectores  importantes ante 
noxas que afectan la integridad del precemento y predentina del diente. Con respecto 
a la zona radicular más afectada por la reabsorción radicular, encontramos en 
nuestro estudio que la zona apical la más afectada, principalmente por la externa 
superficial, que generalmente se produce ante fuerzas de leve a moderada 
intensidad, dando como resultado un remodelado apical característico.  

Además de la presencia de reabsorciones radiculares se puede encontrar otras 
complicaciones post traumatismo, como son la obliteración pulpar, detención del 
crecimiento radicular invaginación de hueso, que finalmente son mecanismos en el 
que el diente busca una reparación de daño, 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 clínico 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 fenómeno patológico 
de naturaleza inflamatoria. Su diagnóstico suele ser por hallazgo radiográfico. 
Existen dos tipos; una externa que afecta a la superficie radicular, causada por el 
daño al ligamento periodontal y al precemento, otra interna en la cual se daña la 
predentina para iniciarse. La etiología de las reabsorciones es incierta, pero autores 
han atribuido al traumatismo dentoalveolar como causa común. 
Objetivo: Determinar la frecuencia de reabsorciones radiculares en dientes con 
trauma dentoalveolar.  
Metodología: Estudio descriptivo retrospectivo de corte transversal. Se analizaron 
123 dientes en 78 radiografías de pacientes atendidos en la Clínica Odontológica 
Pediátrica y del Adolescente. 

Resultados: De 103 dientes afectados por trauma el 85,74% presentó reabsorción 
radicular. La reabsorción radicular externa de reemplazo se presentó en un 48%, 
seguida por reabsorción externa superficial con 28%; ambas se presentaron en 
dientes avulsionados. La reabsorción interna fue la menos frecuente en un 1%; 
presentándose solo en la luxación intrusiva. 
Conclusión: Hay relación directa entre trauma y reabsorción radicular. Siendo la 
reabsorción radicular externa de reemplazo la más común, presente en dientes 
avulsionados, demostrando que mientras más grave el daño al ligamento periodontal 
y al precemento radicular, aun cuando se realice un correcto tratamiento, hay casos 
en los que no se puede prevenir. La reabsorción externa superficial, fue la patología 
más prevalente en traumas de leve intensidad como concusión y subluxación. La 
reabsorción interna, entrega resultados poco relevantes al momento de hablar de 
complicaciones post traumatismo, debido a la poca frecuencia encontrada. 
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