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RESUMEN
El objetivo de este estudio fue evaluar la prevalencia de reabsorcion radicular
externa apical en pacientes con diagnostico de periodontitis apical cronica, asi como
su posible relacion con variables como sexo, edad y antecedentes de tratamiento
endododntico. Se tratd de un estudio clinico, observacional, retrospectivo y
transversal en el que se analizaron 68 expedientes de pacientes diagnosticados con
periodontitis apical cronica, evaluando la presencia y grado de reabsorcion radicular
externa mediante interpretacién radiografica. Se aplicaron pruebas estadisticas
como Chi-cuadrada y correlacion de Spearman para analizar la posible asociacion
entre variables. Los resultados mostraron que el 89.7 % de los casos con
periodontitis apical crénica presentd reabsorcidén radicular externa apical, siendo
ligeramente mas frecuente en mujeres (91.9 %) que en hombres (87.1 %), aunque
sin diferencias estadisticamente significativas (p = .872). Asimismo, no se encontro
asociacion significativa entre el grado de reabsorcion radicular externa y la edad (p
= .330), ni con el antecedente de tratamiento endododntico (p = .193). Estos
hallazgos coinciden con estudios previos que relacionan la reabsorcion radicular
externa con procesos inflamatorios cronicos periapicales, sin que variables
sociodemogréficas o tratamientos previos tengan un impacto significativo en su
aparicion o severidad. Se concluye que la reabsorcion radicular externa apical es
una complicaciéon frecuente en pacientes con periodontitis apical crénica y que, si
bien no se asocié significativamente con las variables analizadas, su alta
prevalencia resalta la importancia del diagndéstico oportuno y del seguimiento clinico
y radiografico adecuado. Palabras clave: periodontitis apical, endodoncia,

reasborcién radicular, diagnéstico radiografico, fisiopatologia periapical.



ABSTRACT

The aim of this study was to evaluate the prevalence of apical external root
resorption in patients diagnosed with chronic apical periodontitis, as well as its
possible relationship with variables such as sex, age, and history of endodontic
treatment. This was a retrospective, cross-sectional, observational clinical study in
which 68 patient records diagnosed with chronic apical periodontitis were analyzed,
evaluating the presence and degree of external root resorption through radiographic
interpretation. Statistical tests such as the Chi-square test and Spearman's
correlation were applied to analyze the possible association between variables. The
results showed that 89.7% of cases with chronic apical periodontitis presented apical
external root resorption, being slightly more frequent in women (91.9%) than in men
(87.1%), although without statistically significant differences (p =.872). Furthermore,
no significant association was found between the degree of external root resorption
and age (p = .330), nor with a history of endodontic treatment (p = .193). These
findings are consistent with previous studies that link external root resorption to
chronic periapical inflammatory processes, with sociodemographic variables or prior
treatments not having a significant impact on its occurrence or severity. It is
concluded that apical external root resorption is a frequent complication in patients
with chronic apical periodontitis and that, although it was not significantly associated
with the variables analyzed, its high prevalence highlights the importance of timely
diagnosis and appropriate clinical and radiographic follow-up. Keywords: apical
periodontitis, endodontics, root resorption, radiographic diagnosis, periapical

pathophysiology.



CAPITULO |
1. INTRODUCCION

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La periodontitis apical cronica (PAC) es una respuesta inflamatoria persistente
originada por la necrosis pulpar e infeccion del sistema de conductos, que activa
osteoclastos responsables de la destruccion 6sea y de la reabsorcion radicular
externa (RRE) apical (Blake et al., 2023). Esta forma de reabsorcion constituye una
complicacion relevante, ya que puede comprometer la estabilidad estructural del
diente y afectar negativamente el prondéstico del tratamiento endoddntico. Diversos
estudios clinico-radiograficos, como el de Ricucci et al. (2014), Rodriguez-Pato
(2004), Patel et al. (2022), han reportado la coexistencia frecuente entre
periodontitis apical cronica y reabsorcion radicular externa apical. Dao et al. (2023),
mediante tomografia volumétrica de haz conico (CBCT), encontraron que el 13.7 %
de los dientes con periodontitis apical cronica presentaban RRE apical inducida por
infeccion.

A pesar de esta evidencia internacional, en la Clinica de Endodoncia de la Divisién
de Estudios de Posgrado de la Facultad de Odontologia de la Universidad
Michoacana de San Nicolas de Hidalgo no existen datos que documenten las
caracteristicas o grado de RRE apical asociada a PAC. Esta carencia limita la
capacidad para evaluar patrones clinicos especificos en la poblacion atendida y el

desarrolld de protocolos de diagndstico y tratamiento endoddntico contextualizados.



1.2 JUSTIFICACION

Este estudio se justifica por la importancia de comprender el comportamiento clinico
de la RRE apical asociada a PAC en una poblacion atendida en el Posgrado de
Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la UMSNH. La identificacion de sus
caracteristicas, grado y relacién con antecedentes como tratamientos endodoénticos
previos permitird mejorar los protocolos de diagnostico y seguimiento, asi como
fortalecer la formacion clinica en el posgrado. Ademas, al tratarse de una
problemética poco documentada en el contexto institucional, este trabajo contribuye
al conocimiento local. La informacién generada podra ser Util tanto para la practica

clinica como para la docencia y la planificacion de tratamientos individualizados.

1.3 OBJETIVOS

1.3.1 General

Determinar la prevalencia de reabsorcién radicular externa apical asociada a
periodontitis apical cronica en pacientes atendidos de marzo 2024 a junio 2025 en
el Posgrado de Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la UMSNH, mediante

el andlisis de radiografias periapicales.

1.3.2 Especificos
o Identificar los casos con diagndstico de periodontitis apical crénica en
pacientes atendidos de marzo 2024 a junio 2025 en el Posgrado de Endodoncia
de la Facultad de Odontologia de la UMSNH.
o Clasificar el grado de reabsorcion radicular externa apical asociada a

periodontitis apical cronica en pacientes atendidos de marzo 2024 a junio 2025 en el



Posgrado de Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la UMSNH, observada en las
radiografias periapicales.
e Evaluar larelacion entre el tratamiento endoddntico previo al diagnéstico y la

periodontitis apical cronica.

1.4 PREGUNTA DE INVESTIGACION
¢Cuél es la prevalencia de reabsorcién radicular externa apical asociada a
periodontitis apical crénica en pacientes atendidos de marzo 2024 a junio 2025 en

el Posgrado de Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la UMSNH?

1.5 HIPOTESIS

1.5.1 Alternativa

Més del 50% de los casos con reabsorcion radicular externa apical estan asociados
a periodontitis apical crénica en pacientes atendidos de marzo 2024 a junio 2025

en el Posgrado de Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la UMSNH.

1.5.2 Nula
No existe asociacion entre reabsorcion radicular externa apical y periodontitis
apical cronica en pacientes atendidos de marzo 2024 a junio 2025 en el Posgrado

de Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la UMSNH.
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CAPITULO Il

2. MARCO TEORICO

La salud de los tejidos periapicales depende de la integridad pulpar y de un
adecuado funcionamiento del sistema de conductos radiculares, es decir, que al
sufrir la pulpa una agresion irreversible, generalmente de origen microbiano, se
desencadena una respuesta inflamatoria en el area apical, la cual cuando no es
tratada a tiempo origina una PAC (Siqueira & Ro6c¢as, 2013). Dicha lesion
inflamatoria persistente se caracteriza por la presencia de mediadores inflamatorios
y una alteracién del equilibrio normal entre la destruccion y la reparacion de tejidos
periapicales (Nair, 2004). Lo que lleva a hablar, sobre uno de los hallazgos clinicos
y radiograficos que pueden presentarse al momento de la revision del paciente; RRE
apical, un proceso patologico de pérdida progresiva del tejido duro radicular,
mediado principalmente por células clasticas activadas por diversos estimulos
inflamatorios (Tronstad,1988). Aunque esta patologia puede tener mdultiples
etiologias; la reabsorciéon inducida por inflamacién periapical crénica se considera
uno de los mecanismos mas frecuentes y clinicamente relevantes (Patel & Ford,
2007).

Por lo que es importante hacer un analisis sobre la relacion entre PAC y RRE, pues
se reconoce que la presencia de bacterias intrarradiculares y sus productos,
estimulan la liberacion de mediadores inflamatorios, mismos que participan en la
activacion de la via RANK/RANKL/OPG, la cual regula la diferenciacién y actividad
de osteoclastos y cementoclastos responsables de la reabsorcion de tejidos duros
(Marton & Kiss, 2014). Siendo este, un suceso de importancia debido a que la RRE

puede alterar la anatomia radicular, dificultar la desinfeccion endodontica,
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comprometer el sellado apical y afectar el prondstico del tratamiento (Haapasalo et
al., 2005).

Por ello, el presente trabajo tiene como propdésito hacer un andlisis sobre la
prevalencia y asociacion existente entre los mecanismos fisiopatol6gicos, clinicos
y radiograficos que ocurren en ambas patologias; para lo que es necesario hacer
una descripcion desde la estructura dental y tejidos periodontales; con la finalidad
de conocer su conformacion y a su vez ayudar a entender el proceso que sufren los

mismos cuando son afectados por dichas patologias.

2.1 Estructura dentaria
La estructura dentaria se conforma por cuatro tejidos diferentes, tres de ellos son
tejidos mineralizados: esmalte, dentina y cemento. Y el cuarto es materia organica,

la pulpa.

2.1.1 Esmalte dental

El esmalte es un tejido mineralizado de origen ectodérmico que se forma a partir del
epitelio interno del 6rgano del esmalte. Sus células precursoras se diferencian en
ameloblastos, encargados de sintetizar y secretar la matriz adamantina. Una vez
maduro, el esmalte pierde células, por lo que carece de la capacidad regenerativa,
ademas, es un tejido avascular y sin inervacion, por lo cual no puede percibir
estimulos térmicos, quimicos ni mecanicos (Anselmino et al., 2020).

Su composicion corresponde a un 96% de matriz inorganica, formada
principalmente por cristales de hidroxiapatita y pequefias cantidades de iones de
carbonato, sulfato, potasio, magnesio y flior. El 1% es matriz organica, rica en

proteinas no colagenas predominando aminoacidos como prolina, serina, glicina 'y
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acido glutamico. El 3% restante corresponde a agua, que participa en la hidratacién
de cristales, mismos que pueden organizarse formando prismas (esmalte
prismatico) o disponerse sin patrén alguno (esmalte aprismatico (Anselmino et al.,
2020).

En cuanto a su apariencia, el esmalte es transltcido y puede variar entre blanco
amarillento y blanco grisdceo. Esta tonalidad dependera del espesor, grado de

mineralizacién y color de la dentina subyacente (Anselmino et al., 2020).

2.1.2 Dentina

La dentina esta compuesta por un 70% de sustancia inorganica, principalmente

hidroxiapatita; 20% de matriz organica, constituida en su mayoria por colageno tipo

I; y un 10% de agua. Este tejido delimita externamente la cavidad pulpar y, junto con

la pulpa, conforman el complejo dentinopulpar, con el que comparte su origen

ectomesenquimatico y funciones (Anselmino et al., 2020).

Su formacién ocurre mediante la dentinogénesis, gracias a la célula llamada

odontoblasto. Esta se ubica en la periferia pulpar; encargandose de sintetizar la

matriz dentinaria y extendiendo una prolongacion citoplasmatica, conocida como

fibrilla de Tomes, que se aloja dentro de los tubulos dentinarios (Anselmino et al.,

2020)

La estructura dentinaria incluye dos componentes principales:

e Tubulos dentinarios, revestidos por dentina peritubular mineralizada

e Matriz intertubular, donde las fibras colagenas se disponen de forma irregular
(Anselmino et al., 2020).

Los tubulos dentinarios se extienden desde la pulpa hasta la unién amelodentinaria

13



o cementodentinaria, con longitudes entre 1.5 a 2mm. Su disposicion varia segun la
ubicacion; en la corona y tercio cervical forman una “S”, mientras que en zona media
y apical tienden a rectificarse. Las curvaturas estan relacionadas al desplazamiento
y agrupamiento de los odontoblastos durante la formacién dentinaria (Anselmino et
al., 2020).

La cantidad y diametro de los tibulos cambian segun su ubicacién: en la periferia
hay menor cantidad con un diametro aproximado de 1.7um, mientras que en la zona
cercana a la pulpa su nimero aumenta y alcanzan un diametro cercano a 3,5um
(Anselmino et al., 2020).

La dentina aporta color, elasticidad, sensibilidad y capacidad reparativa al diente.
Su elasticidad deriva del componente organico, y su capacidad de neoformacion
aumenta ante estimulos patologicos (Anselmino et al., 2020). Sin embargo, cuando
gueda expuesta por pérdida de cemento radicular, se vuelve mas susceptible a

procesos destructivos (Love, 1996).

2.1.3 Pulpa dental

La pulpa es el unico tejido blando del diente y ocupa la porcién central de la corona
y raiz, donde se continta con el tejido conectivo periodontal a nivel del apice. Dicha
zona es particularmente susceptible al desarrollo de patologias con compromiso
endo-peridontal (Anselmino et al., 2020), como las que abordaremos en la presente
investigacion.

Su origen embrioldgico es la papila dental, en correlacion con el epitelio dental
interno; en cuanto a su desarrollo histolégico corresponde a un tejido conectivo laxo

especializado abundante en células, fibras y matriz extracelular de caracter amorfo.
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Ademas, es un tejido altamente vascularizado e inervado (Anselmino et al., 2020).
Su composicion incluye un aproximado de 75% de agua y 25% de una matriz
organica, donde se encuentran diversos tipos celulares, como: odontoblastos,
fibroblastos, células ectomesenquimaticas, macrofagos, linfocitos, células
plasmaticas, eosinofilos y mastocitos.La sustancia extracelular contiene fibras
coladgenas (tipo 1), reticulares (tipo Ill), elasticas y de oxitalan; y su matriz amorfa
esta compuesta por proteoglucanos como dermatén sulfato, condroitin sulfato,

acido hialurénico y agua (Anselmino et al., 2020).

2.2 Estructura periodontal

En cuanto al periodonto es un conjunto de tejidos que rodea y soporta a los dientes.
Estos tejidos son la encia, ligamento periodontal (LP), hueso alveolar y cemento
radicular (Ramon & Ramon, 2022), su funcion es asegurar la fijacion del diente al
tejido 6seo de los maxilares y mantener su integridad de la superficie mucosa que
lo recubre. Para propésito de estudio, se divide en periodonto de insercion vy
periodonto de proteccion.

2.2.1 Periodonto de insercion

Estas estructuras presentan limitaciones desde su formacion inicial y su desarrollo
depende directamente de la formacion radicular en su fase temprana. Por lo cual, la
culminacién del patron coronal y la aparicion de la vaina epitelial de sefialan el inicio
de la conformacion del periodonto de insercion (Anselmino et al., 2020).

2.2.2 Cemento radicular

Es un tejido mineralizado con caracteristicas similares al hueso alveolar, siendo sus

principales diferencias el que no presenta aporte sanguineo, ni inervacion.
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Histolégicamente, se clasifica en cemento acelular recubriendo la zona coronal y
media de la raiz, con menor espesor en la unién cemento-dentinaria y siendo
fundamental para la insercion de fibras del ligamento periodontal; y cemento celular
presente en la zona apical e intrarradicular, participando en procesos reparativos a
lo largo de la vida dental (Foster, 2012).

Tras completarse la corona, la vaina epitelial de Hertwig guia la forma y longitud de
la raiz al inducir la diferenciacion de los odontoblastos radiculares, responsables de
producir la dentina radicular inicial (Nanci, 2018). A medida que la vaina epitelial de
Hertwig se fragmenta, permite la entrada de células del saco dental hacia la
superficie de la dentina recién formada. Estas células se diferencian en
cementoblastos, que depositan cemento radicular, un tejido mineralizado que
recubre la dentina y protege la raiz. Es un tejido que esta en constante formacion y
tiene la capacidad de regenerarse (Isabel et al., 2006). EI cemento cumple un papel
estructural primordial, ya que sirve como soporte para las fibras de LP y contribuye
a mantener la estabilidad de la raiz dentro del hueso alveolar (Bosshardt & Selvig,
1997).

2.2.3 Hueso alveolar

El hueso alveolar corresponde a un tejido conectivo mineralizado cuya composicion
estéa distribuida en 23% fase inorganica, 37% de matriz organica y 40% de agua. Su
porcidbn mineral esta conformada principalmente por cristales de hidrioxiapatita,
calcio, fosforo, radicales hidroxilo, citrato, carbonato, sodio, magnesio y fltor. Su
porcién organica incluye células propias de tejido 6seo y matriz formada en su
mayoria por colageno tipo | y proteinas no colagenas (Sodek & Mckee, 2000).

El hueso alveolar conforma la parte del maxilar y mandibula, donde encontramos
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cavidades (llamadas alveolos) que sirven para la insercion de la raiz dental
(Ramalingam et al.,, 2019)). Su proceso de formacion depende del desarrollo
dentario, ya que su estructura estad determinada por la forma y tamafio de los
mismos. Se compone de una pared externa cubierta de periostio y la pared interna
por inserciones de las fibras periodontales llamadas ligamento periodontal (LP). Es
asi, que tanto el hueso alveolar como el LP y el cemento radicular conforman la
articulacion alveolodentaria (Bamusa et al., 2019).

Dentro de sus funciones la mas importante es proteger a los dientes, distribuyendo
las fuerzas oclusales transmitidas a través del LP. Esta capacidad biomecéanica
depende de la densidad mineral y el equilibrio entre la formacidn y resorcion 6sea,
proceso que ocurre por la accion coordinada de osteoblastos y osteoclastos,
modulados por vias como RANK/RANKL/OPG (Camacho et al., 2023 ; Helmi et al.,

2019).

2.2.4 Ligamento Periodontal (LP)

Se trata de un tejido conectivo especializado, formado por fibras colagenas (tipo 1),
células mesenquimales, fibroblastos, monocitos y macréfagos, cementoblastos,
osteoclastos y restos epiteliales de Malassez, que rodea toda la superficie radicular.
Las células mesenquimales indiferenciadas son un componente importante en el
LP, ya que durante los procesos de reparacién periodontal, el LP no solo aporta
células para su propia regeneracién, sino también para la restitucion del hueso y el
cemento perdidos. Los restos epiteliales de Malassez, ademas, se han propuesto
como moduladores locales que previenen la fusién entre cemento y hueso, evitando

la anquilosis y reabsorcion acelerada (Nanci, 2018).
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Se ubica entre el cemento radicular y el hueso alveolar, su espesor varia desde 0.15
hasta 0.38mm, siendo més delgado en el tercio medio de la raiz y va disminuyendo
conforme avanza el tiempo. Su funcion principal es sostener el diente dentro del
alvéolo y protegerlo al mismo tiempo de las fuerzas generadas por la masticacion.
De la misma manera, cumple un papel importante como reservorio celular,
contribuyendo a la homeostasis tisular y los procesos de reparacion y regeneracion
(Nanci & Bosshardt, 2006).

2.3 Periodonto de proteccion

Se distingue en dos zonas principalmente, la primera es la encia libre, la cual
recubre y rodea los cuellos dentarios. La segunda zona es llamada union
dentogingival, ya que conecta a la encia con la superficie dental por medio del
epitelio de unién y los mecanismos de adherencia epitelial (Anselmino et al., 2020)
2.3.1 Encia libre o marginal

La encia libre se encuentra separada de la encia adherida por el surco gingival, y no
presenta union directa al hueso subyacente. Como se mencioné anteriormente, el
epitelio de unién rodea el cuello del diente, actuando como sello bioldgico entre la encia
y la superficie del esmalte, de forma triangular con su base orientada hacia la profundidad
del surco y su veértice dirigido hacia la unibn amelocementaria. El tejido conectivo
subyacente, conocido como lamina propia o corion, esta conformado por fibras de
colageno, que le proporcionan firmeza para mantener la adhesién del epitelio de
unién al diente. En este mismo tejido encontramos fibroblastos responsables de la
sintesis de fibras y matriz extracelular amorfa, ademas de algunas células

inflamatorias (Anselmino et al., 2020)
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2.4 Anatomiay fisiologia del apice radicular
El 4pice radicular constituye la porcion terminal de la raiz del diente y representa la
regibn donde convergen tejidos dentarios y periapicales, importantes para el
mantenimiento de la vitalidad pulpar y la homeostasis periodontal. Anatomicamente,
el limite apical no es un punto fijo, sino una regidon compuesta por la constriccion
apical, el foramen apical y los foramenes accesorios (Nanci, 2018).

La constriccion apical suele considerarse el limite fisiologico donde finaliza el tejido
pulpar y comienza el ligamento periodontal, aunque su ubicacién y forma varian
debido a factores como la reabsorcion, deposicibn de cemento o procesos
patolégicos. El foramen apical, es la via principal de comunicacion entre el conducto
radicular y los tejidos periapicales, permitiendo el transito de vasos sanguineos,
fibras nerviosas y células inmunitarias (Cohen & Hargreaves, 2011)

Desde una perspectiva histolégica, el apice radicular esta revestido por cemento
celular, el cual proporciona una superficie de anclaje para las fibras colagenas del
ligamento periodontal. Estas fibras contribuyen a la estabilidad del diente y a la
distribucion de las fuerzas oclusales hacia el hueso alveolar. En esta zona, el tejido
conectivo periapical alberga una red vascular abundante que asegura la nutricién
pulpar y participa activamente en los procesos de reparaciéon y regeneracion tisular,
Asimismo, la presencia de fibras nerviosas aferentes que provienen del nervio
trigémino otorga sensibilidad a estimulos fisicos, quimicos y nociceptivos (Nanci,
2018).

Fisiologicamente, el apice cumple un papel esencial como interfaz biol6gica que
regula el intercambio metabdlico entre la pulpa y los tejidos periapicales. Durante el

desarrollo radicular, esta zona es responsable de la formacién continua de dentina
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y cemento bajo la direccion del epitelio de Hertwig. En la etapa adulta, su funcién
se centra en mantener la homeostasis tisular, permitiendo la respuesta inmunitaria
local y facilitando la reparacion frente a lesiones inflamatorias. El equilibrio dindmico
entre células inmunocompetentes, mediadores quimicos y matriz extracelular es
determinante para la resolucion adecuada de procesos inflamatorios y para el éxito
del tratamiento endoddntico (Versiani et al., 2018).

La region apical también presenta capacidad de remodelacién y reparacion,
influenciada por células del ligamento periodontal, cementoblastos y células madre
mesenquimales presentes en los tejidos periapicales. Esta actividad biolégica
explica la posibilidad de cierre apical en dientes inmaduros y la formacion de tejido
duro reparativo ante estimulos terapéuticos o trauméaticos. Ademas, su respuesta
oportuna ante procesos inflamatorios es clave en el desarrollo de lesiones
periapicales y en la resolucion de las mismas tras tratamientos endodonticos
adecuados (Cohen & Hargreaves, 2011).

En conjunto, la anatomia y fisiologia del apice radicular conforman un sistema
especializado cuya integridad es indispensable para la salud pulpar y periodontal.
La comprension de sus variaciones morfologicas y su comportamiento biolégico es
fundamental para la correcta planificacion y ejecucion de tratamientos

endodonticos.

2.5 Periodontitis Apical
La periodontitis apical (PA) es un proceso inflamatorio localizado que afecta a los
tejidos periapicales y que se desarrolla como consecuencia directa de una patologia

pulpar (Meirinhos et al., 2019) La presencia de microorganismos en el sistema de
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conductos radiculares activa la respuesta inmunitaria del huésped, lo que
desencadena la inflamacion y posteriormente, la destruccion de los tejidos peri-
radiculares (Blake et al., 2023).

Las enfermedades apicales pueden encontrarse de formas muy variadas, que van
desde cuadros asintomaticos hasta lesiones con destruccion tisular extensa. Por
ello, una adecuada identificacion, evaluacion diagndstica y tratamiento oportuno son
fundamentales para evitar la progresion y complicaciones asociadas a esta
condicion. (Blake et al., 2023)

La PA se puede clasificar en periodontitis apical aguda que es consecuencia de una
inflamacion infecciosa o aséptica, caracterizada clinicamente por dolor, sensibilidad
a la presion, dificultad para masticar; y en cuanto a caracteristicas radiograficas rara
vez se observa afeccion, ya que en etapas iniciales la respuesta del huésped no ha
tenido tiempo suficiente para que se produzcan cambios tisulares sustanciales; por
lo tanto la integridad del hueso, cemento y dentina adn no se ven afectadas (Nair,
2004) Si la inflamacion causada por infeccién no se resuelve, se cronifica y se
denomina periodontitis apical cronica (Nair, 1997); que es la enfermedad que
abordaremos en esta investigacion.

2.5.1 Periodontitis Apical Crénica (PAC)

La PAC es una respuesta inflamatoria de larga duracion en los tejidos
periradiculares, originada por la persistencia de una infeccién dentro del sistema de
conductos radiculares (Rufasto-Goche et al., 2023). Dicha infeccion se mantiene
debido a la presencia de microorganismos anaerobios y facultativos que colonizan
los tubulos dentinarios y forman biofilms resistentes a la eliminacion mecanica y

quimica (Siqueira & Rocgas, 2009).
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Cuando la pulpa necrética permite la proliferacion bacteriana, los productos
derivados del metabolismo microbiano, como toxinas y fragmentos de pared celular,
alcanzan el foramen apical y activan el sistema inmune del huésped. Los
macrofagos, linfocitos y neutrdéfilos infiltrados intentan contener la infeccion,
generando una respuesta inflamatoria controlada pero persistente que conduce a la
destruccion parcial del hueso apical (Nair, 2004). Con el paso del tiempo vy la falta
de tratamiento, esta respuesta se organiza en un tejido de granulacion crénico,
caracterizado por la presencia de fibroblastos, vasos sanguineos proliferados y
células inflamatorias mononucleares.

Debido a la naturaleza dinamica de la lesion, la PAC permanecera en equilibrio
durante meses o incluso afios, sin sintomas clinicos, aun con la destruccion 0sea
gue se genere. Esto debido a que el proceso mantiene un balance entre reparacion
limitada y degradacion continua del tejido periapical (Nair, 2006).

2.5.2 Etiopatogenia de periodontitis apical crénica

La PAC es consecuencia directa de la infeccion del sistema de conductos
radiculares, usualmente asociada a necrosis pulpar. Su etiopatogenia se establece
en la presencia de un microbiota complejo formada por bacterias anaerobias
estrictas, anaerobias facultativas y especies capaces de formar biofilms, las cuales
actian como el principal estimulo que desencadena y mantiene la inflamacién
periapical (Rufasto-Goche et al., 2023)

Al necrosarse la pulpa, el ambiente interno del conducto se vuelve favorable para el
crecimiento de bacterias, en un estudio realizado por Vengerfeldt et al. (2014), se
observd que Firmicutes y Bacteroidetes prevalecian en la PAC, revelando ademas

anaerobios gramnegativos como Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,
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Prevotella nigrescens, Tannerellasp y Pyramidobacter; Fusobacterium nucleatum
Porphyromonas endodontalis, que se encuentran entre los patdgenos mas
frecuentes asociados a lesiones apicales crénicas debido a su alta virulencia y
capacidad de evadir el sistema inmune (Siqueira y Ro6c¢as, 2009; Jacinto et. al.,
2007) Se ha demostrado que las condiciones bacteriolégicas del conducto radicular
antes de la obturacion pueden influir en el prondstico a largo plazo de los dientes,
con resultados significativamente mejores con cultivos negativos (Siddique &
Nivedhitha , 2019).

También encontramos bacterias anaerobias grampositivas, entre ellas: Parvimonas
micra, Eubacterium spp., Actinomyces spp., Propionibacterium propionicum, las
cuales contribuyen a la persistencia del proceso infeccioso y “pueden formar
comunidades microbianas organizadas dificiles de eliminar (Siqueira y Roécas,
2009).

Las bacterias facultativas grampositivas, incluyendo la Enterococcus faecalis y el
grupo de Streptococcus anginosus (S. constellatus, S. intermedius), también
pueden encontrarse en lesiones cronicas, especialmente en dientes previamente
tratados. El E. faecalis es una de las especies mas resistentes y se asocia con
lesiones persistentes debido a su capacidad de sobrevivir en ambientes adversos y
formar biofilms firmes (Sundgvist et al., 1998).

Los productos microbianos derivados del metabolismo de estas bacterias, como
lipopolisacéaridos, enzimas proteoliticas, toxinas y péptidos antigénicos, alcanzan el
foramen apical y conductos accesorios; donde activan una respuesta inflamatoria
del huésped (Nair, 2004). Dicha respuesta, intenta confinar la infeccién evitando su

diseminacién, sin embargo, la persistencia del estimulo bacteriano provoca una
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inflamacion crénica caracterizada por un infiltrado de macréfagos, linfocitos y células
plasmaticas, acompafiada de destruccién progresiva del hueso alveolar y su
reemplazo por tejido de granulacion (Marton & Kiss, 2000).

En la PAC, los macréfagos son las células predominantes que inician y perpetian
la respuesta inflamatoria. Los fibroblastos periodontales tienen un papel importante
en la curacion de la PAC, ellos producen componentes del tejido conectivo tales
como fibras coldgenas y sustancia fundamental durante el recambio y la reparacién
fisiolégica (Tan et al.,, 2019) Los linfocitos, entre muchas células, expresan
diferentes conjuntos de citocinas, quimiocinas y receptores, que se consideran
mediadores importantes de la respuesta inmune a la infeccion periapical (De Brito
et al., 2012).

En condiciones fisiolégicas, los mecanismos de remodelacion del LP y el hueso
alveolar se mantienen en equilibrio gracias a la actividad controlada de osteoblastos
y osteoclastos. Sin embargo, frente a una agresiéon pulpar que derive en PAC, el
infiltrado inflamatorio altera significativamente este balance. Sucediendo la
liberacion de mediadores como IL-1B, TNF-a y prostaglandinas, que estimulan la
via RANK/RANKL/OPG, favoreciendo la diferenciacién y activacion de células
clasticas capaces de destruir tejidos mineralizados, incluyendo el cemento radicular
(Marton & Kiss, 2014).

La recuperacion de los tejidos periapicales tras el tratamiento del conducto radicular
dependera de los procesos de sefalizacion de la matriz celular y las mdltiples
interacciones moleculares, las cuales son reguladas por citocinas y algunos factores
de crecimiento (Soh et al., 2018) La funcion correcta del sistema inmunoldgico

puede manifestarse en el retraso o incluso en el fracaso de la cura para esta
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patologia. Asimismo, los factores genéticos del huésped son los encargados de
modular la respuesta inmunitaria, asi como su desarrollo, progresién y la resoluciéon
de la periodontitis apical (Morsani et al., 2011).

2.5.3 Métodos de diagndstico

El diagnéstico de la PAC requiere de un conjunto de hallazgos clinicos y
radiograficos, ya que suele ser una patologia asintomatica y detectada
principalmente mediante radiografias.

A) Diagndstico clinico

Aunque la PAC suele cursar sin sintomas, la exploracion clinica permite identificar
alteraciones relacionadas a necrosis pulpar e inflamacion periapical; por ello es
importante revisar la presencia de caries extensas, restauraciones profundas o
antecedentes de dolor que sugieren el desarrollo de PAC (Siqueira & Rdcas, 2009).
Para las pruebas de vitalidad, comiunmente suelen resultar negativas; pero en
palpacion y percusion se puede encontrar ligera sensibilidad o presencia de fistula
gue indica cronicidad (Nair, 2006). El sondaje periodontal puede ayudar a descartar
lesiones combinadas endo-periodontales; un sondaje profundo y localizado sugiere
un trayecto fistuloso (Siqueira et. al, 2005).

B) Diagnéstico radiografico

En radiografias periapicales se caracteriza por una radiolucidez apical causada por
pérdida de lamina dura, ensanchamiento del LP o radiolucidez apical relacionada
con inflamacién crénica; aunque es util y es el principal método de descubrimiento,
puede no detectar lesiones situadas en areas con superposicidbn anatomica

(QDrstavik, 2008).
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La Tomografia Computarizada de Haz Cénico (CBTC), es el método mas preciso
para la deteccidén de lesiones apicales. Se ha demostrado que identifica lesiones
que no son visibles en radiografias periapicales convencionales y permite evaluar
pérdidas corticales, anatomia compleja y lesiones persistentes (Tiburcio-Machado
et al., 2020)

2.5.4 Epidemiologia de periodontitis apical crénica

La prevalencia de la PAC varia segun la poblacion estudiada, los criterios
diagnoésticos utilizados y el tipo de evaluacion radiografica (periapical,
ortopantomografia o CBCT).

A nivel mundial, estudios muestran que entre 5% y 20% de los dientes presentan
algun grado de lesion apical detectable radiograficamente, siendo la PAC el
diagndstico mas comun (Drstavik, 2008). La prevalencia aumenta significativamente
en dientes con tratamiento endodontico previo, donde se reporta que entre el 30%
y el 60% de estos dientes presentan lesiones apicales persistentes (Siqueira et al.,
2014).

En adultos jovenes y de mediana edad, la prevalencia global de PAC suele situarse
entre 10% y 15%, mientras que en adultos mayores la frecuencia aumenta debido
al cumulo de dientes tratados y a la mayor incidencia de necrosis pulpar secundaria
a caries, restauraciones profundas o traumatismos (Jiménez-Pinzon et al., 2004).
Los estudios basados en CBCT han demostrado una prevalencia aun mayor que la
observada con radiografias periapicales convencionales, debido a la mayor
sensibilidad de esta técnica. Investigaciones utilizando CBCT reportan prevalencias
de lesiones apicales de 2% a 46%, incluso en dientes asintomaticos (Tiburcio-

Machado et al., 2020).
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La PAC es una condicién con una prevalencia muy alta, que afecta a una proporcion
considerable de la poblacién adulta y presenta un problema de salud oral
significativo, especialmente en dientes tratados endodonticamente y en individuos
con factores de riesgo acumulados (Jakovljevic et al., 2020).

2.6 Reabsorcioén radicular

La reabsorcion radicular es un proceso fisiolégico que ocurre solo en dientes
deciduos, cuando se trata de un proceso patolégico resulta en la pérdida del
cemento y dentina, por diversas etiologias (Abott & Lin, 2022). Las reabsorciones
radiculares son patologias asintomaticas que consisten en la pérdida de tejido
mineralizado originado por las células odontoclasticas, localizadas en la superficie
dental interna o externa (Andreasen & Kahler, 2015). Segun Patel et al. (2022), la
reabsorcion radicular es la pérdida de tejido duro dental debido a la accién de las
células clasticas.

La reabsorcion radicular fue descrita por primera vez por Bate (1857); Ketcham
(1927), fue el primer autor en explicar la reabsorcion radicular con radiologia.
DeShields (1969), refiere que la reabsorcion radicular mas pronunciada puede
ocurrir en asociaciéon con procesos inflamatorios y neoplasticos, o adn, en el
transcurso del tratamiento ortoddntico. Algunos otros factores etioldgicos que nos
describe la literatura son: tratamientos periodontales, presion causada por dientes
impactados, quistes o tumores, una carga oclusal excesiva o falta de tension
fisiol6gica cuando no hay una correcta oclusion. Solo unas pocas enfermedades
sistémicas y endocrinas implican la reabsorcion radicular, observandose vinculos

con hipoparatiroidismo y el hiperparatiroidismo, enfermedad de Gaucher y de Paget,
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sindrome de Turner y herpes zéster (Galler et al., 2021)

Segun la ubicacion del tejido mineralizado que se ha perdido es que cuenta con una
clasificacion, ya sea externa que hasta hace poco tiempo era considerada como
algo ocasional pero actualmente diversos estudios nos indican que es un proceso
frecuente que resulta posterior a un tratamiento (Presilla et al., 2015), o interna,
asociada en su mayoria a tratamientos como pulpotomia, uso de turbina sin
refrigeracion u obturaciones. A diferencia de la RRE estéd no causa lisis del hueso
vecino (Peldafio, 2022)

Tronstad (1988) fue uno de los pioneros en clasificar y detallar la etiologia y las
manifestaciones clinicas de la reabsorcion radicular, diferenciando la reabsorcion
interna de la externa, y destacando la importancia del dafio al precemento y el LP
en el desarrollo de la RRE.

2.6.1 Reabsorcién radicular externa (RRE)

La RRE es una condicion patologica que implica la pérdida progresiva del tejido
dental, que involucra tanto cemento radicular como dentina; debido a la actividad
clastica (Tronstad, 1988); en la superficie de la raiz y que hasta hace poco tiempo
era considerada como algo ocasional, actualmente diversos estudios nos indican
gue es un proceso frecuente que resulta posterior a un tratamiento (Presilla et al.,
2015).

Andreasen (1985) la describié como un proceso relacionado con la actividad de los
osteoclastos y cementoclastos, que son células responsables de la destruccion de
los tejidos duros radiculares. Siendo un proceso clasificado como inmunolégico o
inflamatorio, dependiendo de la causa. En la mayoria de los casos, la REE se asocia

con la pérdida del LP y la presencia de inflamacion crénica en los tejidos
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periapicales (Frank, 1984; Tronstad, 1988).
Se caracteriza por el aspecto radiografico de la pérdida de sustancia dental con una
radioltcidez en el LP y hueso adyacentes (Abbott & Lin, 2022). Descrita inicialmente
como, dafo a la capa protectora de la dentina radicular, que a menudo se
desencadena por lesiones trauméaticas, tratamiento ortodontico, procedimientos
quirargicos, o el uso de agentes quimicos agresivos (Yoshpe et al., 2020).
Este tipo de reabsorcion puede ocurrir de diferentes maneras, por lo que se han
propuesto varias clasificaciones etioldgicas en la literatura (Buchi-Velazquez et al.,
2024). Tenemos una clasificacién que se basa en los factores que actian como
estimulo para la reabsorcion y ayuda a los médicos a diagnosticar y tratar la RRE,
descrita por Fuss et al. (2003); que nos habla de una reabsorcién debida a:

1.- Infeccion pulpar o periodontal

2.- Movimiento dental ortoddncico

3.- Diente impactado o presion tumoral

4.- Resultante de anquilosis

Existen otro tipo de reabsorciones dentales raras y de causa completamente
desconocida que no encajan en ninguna clasificacion y son etiquetadas como
idiopaticas (Heithersay, 2007). Entre todas esas clasificaciones que hoy en dia
conocemos, la de Andreasen (1985) es fundamental y la mas amplia.

El diagnéstico temprano de la RRE es un factor critico para su manejo, ya que
cuanto antes se inicie el tratamiento, menos graves seran las consecuencias alargo
plazo (da Silveira etal., 2007). El diagndstico también debe ayudar a diferenciar entre

la RRE y la reabsorcion radicular interna (Carrotte, 2004).
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2.6.2 Etiologia

Su etiopatogenia se basa en la interaccién entre estimulo dafino, pérdida de la capa
protectora radicular y la activacion de células clasticas (Tronstad, 1988). En el caso
de la reabsorcion asociada a inflamacién por lesiones periapicales, la persistencia
de irritantes provenientes del sistema de conductos genera un microambiente que
favorece la activacion de cementoclastos. Mismos que se adhieren a la superficie
del cemento o dentina expuesta y comienzan a degradarla mediante secrecion de
enzimas proteoliticas y acidos desmineralizantes (Patel & Ford, 2007), resultando
areas de irregularidad en el 4pice radicular que pueden progresar mientras el
estimulo persista.

La raiz esta naturalmente recubierta de cemento radicular acelular y una fina capa
de restos epiteliales y células del LP, los cuales previenen la adhesién de
osteoclastos y cementoclastos (Andreasen & Andreasen, 2008). Como se menciond
anteriormente, entre los factores etiolégicos mas relevantes se encuentran las
infecciones radiculares o periapicales, como en la Periodontitis apical crénica,
donde los productos bacterianos actian como irritantes (Nair, 2004). La presencia
constante de productos bacterianos como toxinas, LPS y enzimas; ademas del
infiltrado inflamatorio de los tejidos periapicales y la actividad mantenida por
mediadores inflamatorios, favorecen el ambiente reabsortivo (Nair, 2006). Una vez
gue la superficie radicular esta expuesta, los estimulos inflamatorios y mecanicos
favorecen la diferenciacion y activacion de células clasticas provenientes
principalmente del LP, el hueso alveolar adyacente y la médula ésea circundante;
estas células se adhieren a la superficie radicular desnuda y comienzan a destruir

el cemento y dentina, excavando cavidades caracteristicas (Tronstad, 1988).
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A nivel molecular, la resorcion 6sea esta coordinada por la interaccion del activador
del receptor del ligando NF-kB (RANKL) y la osteoprotegerina (OPG). La presencia
de RANKL activa su receptor RANK asociado y estimula la diferenciacion de las
células precursoras en osteoclastos. Por el contrario, el receptor asociado soluble
OPG bloquea RANKL, evitando asi su interaccion con RANK, y por lo tanto inhibe
la activacidon de osteoclastos y posteriormente la resorcion ésea (Rechenberg et al.,
2014).
2.6.3 Métodos de diagnostico
La RRE suele ser asintomética en sus etapas iniciales, y aunque su hallazgo
muchas veces es mediante estudios radiograficos, se requiere una evaluacion
clinica y pruebas pulpares.
Dentro del estudio clinico, se debe realizar la palpacion e inspeccidon de la pieza
dental en cuestion, tomando en cuenta si existe movilidad leve o dolor a la
percusion, también deben considerarse los antecedentes clinicos de la pieza dental
afectada (Andreasen & Andreasen, 2008).
Existen diversos métodos radioldgicos para diagnosticar y diferenciar los distintos
tipos de reabsorcién radicular. Sin embargo, muchos dentistas prefieren las
imagenes tridimensionales, como la CBCT y la microtomografia computarizada
(micro-CT) (Yu et al., 2012). La ausencia de la estructura superpuesta proporciona
una mejor visibilidad y simplifica el diagnéstico de la reabsorcion radicular (Mah &
Prasad, 2004).

A) Radiografia periapical
El diagndéstico de este proceso patologico es principalmente con radiografias,

acompafadas de una historia clinica completa y un examen adecuado. Pero dentro
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del examen radiogréafico se requieren técnicas que permitan ver, no solo el diente
en cuestion, sino también las estructuras adyacentes. Ademas, de que, al ser una
imagen bidimensional, es imprecisa al momento de ubicar el lugar, extension y tipo
de reabsorcion (Lima et al., 2016). Mohandesan et al. (2007) emplearon radiografias
periapicales obtenidas mediante el uso de la técnica paralela para evaluar la
presencia de reabsorcion radicular, demostrando que este método resulta eficaz
para su deteccidn en pacientes con tratamiento ortodontico.

Es necesario obtener varias imagenes radiograficas con diferentes proyecciones
para distinguir con precision entre la reabsorcion interna y la externa (Heboyan A,
2022).

B) Tomografia computarizada de haz cénico (CBTC)

Con el avance de la tecnologia, estudios recientes han indicado que herramientas
de imagen como la tomografia computarizada de haz conico (CBCT) han mejorado
notablemente la capacidad de diagnosticar y evaluar la extension de la RRE. Estas
herramientas permiten una visualizacion detallada de las lesiones, particularmente
para detectar reabsorciones pequefias y menos accesibles (da Silveira et al., 2007),
lo que es crucial para un manejo clinico adecuado y oportuno. Malek (2022) resalta
gue estas herramientas permiten una visualizacion detallada que es crucial para el
manejo clinico adecuado, especialmente en etapas tempranas de la resorcion.

Un estudio reciente determiné que la tomografia computarizada de haz cénico
brinda una sensibilidad de 60,8% y una especificidad de 60% (La Iglesia et al.,
2022). No se sugiere el uso diario de CBCT para fines endodénticos, pero esta

justificado para evaluar la lesién dentario-alveolar cuando los métodos de
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examen radiografico convencional proporcionan informacion insuficiente (Patel et
al., 2022).
La imagenologia tridimensional se esté convirtiendo en una herramienta importante
y accesible en odontologia. En casos seleccionados, la planificacion del tratamiento
se simplifica y aumenta la precisién con el uso de CBCT. Una mejor evaluacion
preoperatoria y una mejor comprension de la patologia pueden ayudar al operador
a identificar y reparar los tejidos afectados, lo que mejora los resultados del
tratamiento y evita complicaciones adicionales (Cohenca, 2007).
2.6.4 Clasificacion del grado de la lesién
Existe un estudio (Suresh et al., 2018) en el que se examinaron los dientes con
radiolucidez periapical para detectar la ausencia o presencia de reabsorcion en el
tercio apical de la raiz y se dividieron en tres categorias:
e Sin reabsorcion: contorno intacto de la superficie radicular con
densidad uniforme en el contorno radicular.
e Reabsorcidbn moderada: presencia de irregularidades borrosas en el
contorno radicular apical, con areas radio densas menos que el resto de la raiz.
e Reabsorcién severa: presencia de hendiduras radiollicidas

distintivas o acortamiento de la punta de la raiz.

Considerando las siguientes variables:
e Tamarfo de lesiéon midiendo el diametro de la lesion utilizando el area de

pérdida de continuidad de la lamina dura como punto de referencia.

e Ensanchamiento del espacio del LP midiendo el espacio horizontalmente en

mm desde la superficie radicular hasta la lamina dura.
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e Lamina dura se observé la continuidad radiopaca, desde la cresta 6sea hasta

el apice del diente (Correa et al., 2017).

2.6.5 Tratamiento

Las alternativas de tratamiento para la reabsorcién radicular pueden incluir un
tratamiento para el alivio del dolor, la inflamacion y la estabilizacion de los dientes
moviles, si aun es posible (Trope, 2000). En los casos en que el proceso de
reabsorcion ya esta establecido, el tratamiento del conducto radicular puede detener
la reabsorcion y fomentar la reparacion de tejidos duros. El uso de un medicamento
intracanal de antibidticos corticosteroides ha demostrado ser particularmente Gtil en
la prevencion y el tratamiento de la reabsorcion inflamatoria externa (Abbott, 2016).
Claramente, realizar el tratamiento de conductos, eliminando la infeccion mediante
instrumentacion, irrigacion y medicacion intraconducto es fundamental para detener
la actividad clastica (Asgary et al., 2011). Revisiones actuales destacan al hidréxido
de calcio como uno de los materiales mas efectivos para inactivar los mediadores
inflamatorios y favorecer la detencion de la resorcion (Buchi-Velazquez et al., 2024).
Existen estudios sobre el uso de cementos bioceramicos, como MTA o cementos
de silicato de calcio, que han mostrado excelentes resultados en la detencion de la
reabsorcion y reparacion del tejido apical (Silva et al., 2022).

Como ultima opcién, en casos donde la reabsorcion es extensa, la intervencion
quirargica en conjunto con un sellado con material biocéramico y el uso de fibrina
rica en plaguetas puede favorecer la regeneracion de tejidos y detencion de la
reabsorcion (Patankar et al., 2025).

Pero a pesar de los avances en la comprension y diagnostico de la RRE, su manejo
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sigue siendo un desafio debido a la variabilidad en su presentacion clinica y la falta
de tratamientos efectivos en etapas avanzadas. La intervencion temprana y la
vigilancia continua son esenciales para prevenir la progresion de la reabsorcion y
preservar la estructura dental afectada.

2.6.6 Epidemiologia de la reabsorcion radicular externa apical

La prevalencia varia ampliamente segun el tipo de resorcion, método de diagnostico
y factores predisponentes. Estudios con radiografia convencional reportan
prevalencias de entre 1% y 5%, aunque estas cifras pueden subestimar la realidad
debido a las limitaciones técnicas (Patel et al., 2022). Con la introduccion de la
CBCT, la deteccién de defectos apicales, aumentod considerablemente, permitiendo
detectar reabsorciones pequefias o incipientes que no son visibles en radiografias
periapicales, aumentando los numeros hasta 10-15% (Estrela et al., 2014). La RRE
apical tiende a ocurrir con mayor frecuencia en pacientes entre los 21 y 30 afios,
predominando el sexo femenino (Opacic-Galic & Zivkovic, 2004).

De este modo, la RRE de origen inflamatorio se considera poco frecuente y dificil
de cuantificar de manera aislada; pero gracias a los avances tecnolégicos como la
disponibilidad de CBCT, se ha permitido describirla como una alteracion que
aparece con mayor frecuencia en dientes comprometidos por patologia pulpar o
traumatismos, permitiendo un diagndstico oportuno de esta compleja condicion

dental.

2.6.7 Relacion entre reabsorcion radicular externa apical y periodontitis apical
cronica

Existen diversos estudios que han identificado una relacion directa entre PACy RRE
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apical; mencionando que la infeccidon persistente en el conducto radicular y la
inflamacion crénica en los tejidos periapicales son factores clave en la activacion de
osteoclastos y cementoclastos, responsables de la destruccion de la raiz del diente.
Esta RRE se ve exacerbada por la pérdida del LP y la exposicién prolongada a los
mediadores inflamatorios (Ricucci & Siqueira, 2008).
La PAC es un proceso inflamatorio cronico que se desarrolla como respuesta del
huésped frente a la infeccidn pulpar. La actividad inflamatoria en el apice dental esta
mediada por una serie de citocinas, quimiocinas y otros mediadores que regulan la
respuesta inmune y la activaciéon de células clasticas responsables de la RRE apical.
Dentro de los mediadores inflamatorios mas importantes, encontramos:
e Citocinas proinflamatorias:
Interleucina- 1 B (IL- 71B), Interleucina- 6 (IL-6) y factor de necrosis tumoral alfa
(TNF- a). Estas moléculas promueven la diferenciacion y activacion de
osteoclastos y odontoclastos, favoreciendo la reabsorcién Osea y radicular
(Ricucci & Siqueira, 2008).
e Prostaglandinas:
Prostaglandina E2 (PGE2) aumenta la actividad clastica en el tejido periapical y
contribuye a la destruccién 6sea asociada a la PAC (Nair, 2006).
e Metaloproteinasas de matriz (MMPSs):
En particular MMP-8 y MMP-9 degradan colageno y otros componentes de la
matriz extracelular, facilitando la expansion de la lesién periapical y la progresion
de la reabsorcion apical externa (Siqueira & Rogas, 2008).
Dentro de la formacién 6sea y la RRE, patrticipa la via RANKL-RANK/M-CSF, pero

también esta via es secretada por células inmunitarias estimuladas por moléculas

36



patdgenas como lipopolisacéaridos (LPS), peptidoglicanos y acido lipoteicoico, que
se liberan en el periodonto (Stashenko et al., 1992). Este proceso implica la
presencia de microorganismos en el sistema radicular que estimula el sistema
inmunitario (Choi et al.,, 2005) Y, en consecuencia, estas células inmunes
promueven la secrecion de las citocinas mencionadas previamente; mismas que
aumentan la secrecion de RANKL, induciendo la diferenciacion de las células
proteoclasticas en osteoclastos u odontoclastos que reabsorben el hueso y raiz,
respectivamente (Chung et al., 2006), lo que explica la asociacion entre la RRE y
PAC.

La inflamacion crénica mantenida por estas citocinas y enzimas generan un
estimulo continuo que impide la reparacién del tejido mineralizado, perpetuando la
reabsorcion apical externa (Tronstad, 1988).

Como se ha mencionado anteriormente, el diagndéstico temprano de la REE en
contacto con PAC es esencial para evitar la pérdida del diente afectado. Por lo que,
la tomografia computarizada de haz conico, al dia de hoy, es la herramienta méas
eficaz en la identificacion de lesiones periapicales y la evaluacion de la extension
de la reabsorcion radicular, ya que permite una visualizacion detallada de la
estructura ésea y radicular (Patel & Ford, 2007).

En cuanto al tratamiento endodontico adecuado, es fundamental tener un control de
la infeccién dentro del conducto radicular, a través de una adecuada limpieza,
desinfeccién y obturacién; lo cual puede permitir interrumpir el ciclo inflamatorio y
prevenir el avance del dafio adicional a los tejidos periapicales y radiculares (Lin et
al., 2023). Sin embargo, la respuesta puede depender del grado de severidad de la

lesion apical y el tiempo de evolucion de la PAC (Trope, 2000).
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CAPITULO 1l

3. METODOLOGIA

La presente investigacion se desarroll6 con un enfoque cuantitativo, un disefio no
experimental, transversal y retrospectivo, ya que se analizaron registros clinicos y
radiograficos existentes, sin manipular variables, en un Unico momento temporal.
Se trata de un estudio descriptivo y observacional, orientado a determinar la
prevalencia y asociacion de RRE apical y PAC, a través de la revisibn de
expedientes clinicos y radiografias previamente tomadas, en el periodo de marzo
del 2024 a julio del 2025.

3.1Poblacion

Inicialmente, se gestiond la exencidn del consentimiento informado ante el Comité
de Etica en la Investigacion de la UMSNH (Anexo 1), al tiempo que se solicit6 la
revision y aprobacion del protocolo por parte de los Comités de Etica en la
Investigacion, Investigacion y Bioseguridad de la misma institucion. Como resultado,
se obtuvo un dictamen de aprobacion con un puntaje del 94% (Anexo 2).
Posteriormente, se procedié con la revision de expedientes clinicos y radiografias
periapicales correspondientes a pacientes atendidos en la Clinica de Endodoncia
de la Division de Estudios de Posgrado de la Facultad de Odontologia de la UMSNH.
Se incluyeron exclusivamente los expedientes de pacientes tratados entre marzo de
2024 y julio de 2025, seleccionados mediante un muestreo por conveniencia. Los
criterios de inclusién consideraron Unicamente aquellos casos con diagndstico
confirmado de periodontitis apical crénica (PAC) y disponibilidad de radiografias
diagnésticas.

Los datos fueron extraidos de los expedientes clinicos que registraban PAC,
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determinada a partir de radiografias digitales iniciales tomadas durante el
diagnostico por los estudiantes del posgrado en Endodoncia. La seleccién y
corroboracién de los casos fue realizada por la investigadora (J. 1.) en el periodo
comprendido del 21 de octubre al 20 de noviembre de 2025.

3.2 Proceso

Es importante resaltar que, durante esta investigacion no se tuvo contacto con los
pacientes cuyos expedientes fueron incluidos en el estudio. No se recopilaron datos
personales identificables y cada caso fue codificado para garantizar el anonimato.
La informacion clinica (edad, sexo, diente afectado, diagnéstico de PAC, tratamiento
previo, presencia y grado de RRE) se almaceno en un archivo accesible solo a la
investigadora responsable y sus asesoras. Los datos fueron usados exclusivamente
con fines académicos y eliminados al finalizar el estudio. Esto se detall6 en una
solicitud de exencion de consentimiento informado que se realiz6 al Comité de Etica
en Investigacion de la UMSNH (Anexo 1).

3.3 Criterios de seleccion

3.3.1 Inclusién

Expedientes de pacientes con diagndstico confirmado de PAC.

Expedientes con imagenes radiograficas periapicales de adecuada calidad

diagndstica.

Expedientes de pacientes que presentaron RRE apical detectable

radiograficamente.

Expedientes de pacientes atendidos en la Clinica de la Especialidad en
Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la UMSNH en el periodo de marzo

2024 a junio 2025.

39



3.3.2 Exclusién

Imagenes radiograficas deficientes o ilegibles.

Dientes con evidencia documentada de RRE apical por causas no infecciosas (por

ejemplo, ortodoncia, trauma).

Dientes con cirugia apical previa.

Expedientes incompletos de informacion o sin radiografia disponible, de
pacientes atendidos en la Clinica de la Especialidad en Endodoncia de la
Facultad de Odontologia de la UMSNH en el periodo de marzo 2024 a junio

2025.

3.4 Técnicas e instrumentos de recoleccion de datos

Para la identificacion y separacion de los expedientes clinicos que tuvieran
registrado el diagnéstico de periodontitis apical cronica, se solicitd el apoyo de los
estudiantes matriculados en el programa de especialidad en Endodoncia durante el
periodo comprendido entre marzo de 2024 y julio de 2025. Cada estudiante reviso
los expedientes de los pacientes que habia atendido, con el propdsito de realizar un
primer filtro que facilitara el proceso de revisibn posterior por parte de la
investigadora. En total, se revisaron 528 expedientes clinicos durante esta etapa
preliminar.

Las radiografias periapicales fueron evaluadas por dos observadores calibrados
para confirmar la presencia o ausencia de RRE apical. La valoracién de la RRE
apical, se realizé con base en la propuesta de Suresh et al. (2018) que se muestra

en la Tabla 1.
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Tabla 1. Clasificacion de Reabsorcion Radicular Externa Apical (Suresh et al.,
2018).

Grado Descripcién Criterios radiogréficos
Grado 1 Leve Pérdida limitada del &pice; leve radiolucidez.

Grado 2 Moderado Acortamiento notable del apice; area radiolGcida definida.

Grado 3 Severo Destruccion apical extensa; reabsorcién evidente que
dificulta la instrumentacion

Se empled un formato disefiado ad hoc para el registro de: codigo del paciente,
edad, sexo, diente afectado, diagnostico de PAC, presencia de RRE apical, grado de
reabsorcion, presencia de tratamiento endodontico previo y observaciones. Se
utilizé un instrumento de recoleccion (Tabla 2).

Tabla 2. Instrumento de registro de Datos

N° Edad Sexo Diente RRE apical Grado de Tratamiento Observaciones
afectado Si/No RRE endodéntico previo
Si/No

3.5 Analisis de datos

Estadistica descriptiva: céalculo de frecuencias y porcentajes para estimar la
prevalencia de RRE apical en casos con PAC. Distribucién segun edad, sexo, grupo
etario y presencia de tratamiento previo. El analisis se realizé con el software
estadistico SPSS, aplicando las pruebas de Chi cuadrada y de Pearson.

Se obtuvieron los datos de los expedientes que registraron RRE apical,
determinandola a partir de radiografias digitales de inicio (diagnostico) que fueron
tomadas por los estudiantes de la especialidad de endodoncia a los pacientes que
acudieron a realizarse tratamiento de conductos al Posgrado de Endodoncia de la

Facultad de Odontologia de la Universidad Michoacana de San Nicolas de Hidalgo.

41



Se seleccionaron aquellas, cuyos pacientes presentaron diagndostico de PAC para
llevar a cabo el registro.

Los datos recolectados se organizaron en una base digital y fueron analizados
utilizando el software IBM SPSS Statistics (version 31). Se realiz6 un andlisis

estadistico descriptivo y bivariado conforme a los siguientes criterios:

Se calcularon frecuencias absolutas y porcentajes para las variables categoricas:
edad, sexo, diente afectado, diagnostico de PAC, presencia de RRE apical,
grado de RRE (leve, moderado, severo) y existencia de tratamiento endodontico

previo.

Para analizar la asociacion entre variables cualitativas, se emplearon las pruebas

de Chi-cuadrada y de Pearson.

Se establecio un nivel de significancia estadistica de p < 0.05.

Los resultados son presentados en tablas y graficos de barras para facilitar la

interpretacion de las distribuciones y asociaciones relevantes.

CAPITULO IV

4. RESULTADOS Y DISCUSION

4.1 RESULTADOS

La muestra analizada se conformé por un total de 528 de los cuales Unicamente 68
casos clinicos correspondieron a pacientes con diagnostico de PAC, en los cuales
se evalud la presencia y grado de RRE apical. A continuacién, se presentan los
hallazgos obtenidos a partir del analisis detallado de cada caso, con énfasis en la
identificacion de RRE mediante criterios radiograficos. Ademas del registro de

frecuencia de RRE, se muestran las distribuciones segun variables
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sociodemograficas como el sexo y el grupo etario. El andlisis incluye la descripciéon
de la proporcién de casos con RRE, su clasificacion por grados de severidad y la
busqueda de asociaciones entre la presencia de reabsorcion y variables como la
edad, el sexo y la extension de la lesion periapical.

4.1.1 Distribucion de periodontitis apical cronica por diente afectado

En la distribucién de casos de PAC segun el diente afectado, se observo una mayor
frecuencia en el primer molar inferior izquierdo (36), con un total de 14 casos. Le
sigue el primer molar inferior derecho (46), con 7 casos , como se muestra en la
Figura 1.

Figura 1. Distribucién de PAC segun el diente afectado

4.1.2 Distribucion de casos segun el grado de reabsorcidon radicular externa

Distribucion de PAC por diente afectado

14
12

10

Casos
(o]

11 12 13 14 16 17 21 22 23 26 31 35 36 42 43 44 45 46 47

Diente
apical
La Figura 2 muestra la distribucion de casos segun el grado de RRE apical,
evidenciando que la mayoria de los dientes evaluados presentan algun nivel de
reabsorcion, siendo el grado 1 el mas frecuente con 33 de los 68 casos, que

representa casi el 50%.
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Distribucion por Sexo

Femenino 37

adicular externa apical

Masculino 31

Clasificacion segun el grado de RRE apical

30
25

20

Casos

15

10

Grado RRE apical

4.1.3 Distribucion de periodontitis apical cronica / Sexo

En términos de distribucidon por sexo, 51.5 % correspondieron a mujeres y 48.5 % a
hombres, reflejando una distribucion relativamente equilibrada entre ambos grupos
(Figura 3).

Figura 3. Distribucién de PAC segun en Sexo

51.5%

48.5%

4.1.4 Distribucion de reabsorcion radicular externa / Sexo
En cuanto a la distribucién de la RRE apical por sexo, 37 correspondieron a
pacientes de sexo femenino y 31 a pacientes de sexo masculino (Figura 4). De las

mujeres, 34 de 37 casos, presentaron RRE apical, lo que representa el 91.9 % del
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total de mujeres. En el caso de los hombres, se observdé RRE apical en 27 de 31
casos, equivalente al 87.1 % de los varones incluidos en el estudio.

Figura 4. Distribucion de RRE apical por sexo

Distribucion RRE / Sexo

40 37
31
35 34

30 27
25

20 PAC PAC

Casos

15 91.9%

10

Hombres Mujeres

4.1.5 Distribucion de en periodontitis apical crénica / grupo etario
En relacion a la distribucion etaria de la PAC, la figura 5 muestra la forma en la que
agruparon los casos por rango de edad.

Figura 5. Frecuencia de PAC por grupo etario

Frecuencia de Periodontitis Apical Cronica por Rango de
Edad

76-85
66-75
56-65
45-55
36-45
26-35
16-25
05-15anos

Rangos de Edad
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4.1.6 Frecuencia de reabsorcion radicular externa apical en periodontitis
apical crénica

En relacién con la presencia de RRE apical en los casos de PAC, se encontro que
el 89.7 % de los casos con PAC (n = 61) presentaron algun grado de RRE apical,
mientras que Unicamente el 10.3 % (n = 7) no mostré evidencia de RRE apical
(Figura 6).

Figura 6. Distribucion total con y sin RRE apical.
CASOS CON Y SIN RRE APICAL

61 (89.7%)

FRECUENCIA

7 (10.3%)

CON RRE APICAL SIN RRE APICAL

Para determinar si esta diferencia era estadisticamente significativa, se aplicé una
prueba de chi-cuadrada de independencia. Los resultados mostraron un valor de X2
= 0.706 con un valor de p = 0.872, indicando que no existe una asociacién
significativa entre PAC y la presencia de RRE.

4.1.7 Asociacion entre variables sociodemogréficas y la presencia de
reabsorcion radicular externa apical

Se realizaron pruebas estadisticas para explorar posibles asociaciones entre el
grado de RRE apical y tres variables: la edad de los pacientes, el sexo y el tipo de

tratamiento endododntico recibido.

46



e Edad y grado de reabsorcion radicular externa apical
Se utilizé la correlacién de Spearman (Rho) ya que ambas variables son ordinales.
El coeficiente resultante fue Rho = - 0.120, con un valor de significancia de p =
0.330. Esto indica que no existe una correlacion estadisticamente significativa entre

la edad de los pacientes y el grado de RRE.

e Sexoy grado de reabsorcion radicular externa apical
Se aplicé la prueba de Chi-cuadrada de independencia para evaluar la relacion entre
el sexo y la presencia de RRE. Se obtuvo un valor de X2 = 0.706 con un valor de p
= 0.872, lo cual indica que no existe una asociacion estadisticamente significativa

entre el sexo y el grado de RRE apical.

e Tratamiento endodontico previo y grado de reabsorcién radicular externa
apical
Se aplicé la prueba de Chi-cuadrada de independencia para evaluar si existe una
relacion significativa entre el tratamiento endoddntico previo y el grado de RRE
apical observado en los registros clinicos.
El analisis arrojo un valor de X2 = 4.722, con un valor de p = 0.193, lo cual indica
gue no se encontr6 una asociacion estadisticamente significativa entre el

tratamiento previo y la presencia o severidad del RRE apical.
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4.2 DISCUSION

Los hallazgos de esta investigacion permiten profundizar en la comprension de la
relacion entre la PAC y la RRE apical, desde una perspectiva clinica, radiografica y
fisiopatologica. Si bien los resultados no mostraron asociaciones estadisticamente
significativas entre la RRE y variables como el sexo, la edad o el tratamiento
endodontico previo, es importante situar estos datos en el contexto de la evidencia
cientifica disponible para analizar su posible relevancia clinica.

La alta frecuencia de afectacién del diente 36 difiere con lo reportado en estudios
previos que sefialan a los molares superiores como piezas especialmente
susceptibles a desarrollar lesiones apicales, debido a su compleja anatomia
radicular por los cuartos conductos no obturados (Karabucak et al., 2016).

En relacion a la distribucion por grados de la RRE apical, se observé un predominio
de los grados 1 y 2, lo que sugiere una tendencia hacia formas moderadas de
reabsorcion en los casos analizados. Si bien en este estudio no se consider¢ el
grado de severidad de la periodontitis, se pudo observar, de manera general, que
los casos incluidos, en su mayoria presentaron grados leves a moderados de
periodontitis apical (33 casos de grado 1y 23 casos de grado 2), lo que concuerda
con lo reportado por Vier y Figueiredo (2002), quienes sefialan que en presencia de
patologias periapicales o periodontitis avanzada suelen predominar en los grados
moderados y extensos de reabsorcién. Aungue los casos de grado 3 fueron menos
frecuentes en esta muestra (5), su presencia confirma que, en algunos dientes con
necrosis pulpar y compromiso apical, la RRE puede progresar hacia grados mas
severos.

El hallazgo mas destacable fue que cerca del 90% (89.7 %) de los casos con
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diagnéstico de PAC presentaron algun grado de RRE, lo cual refuerza lo planteado
por Tronstad (1988), quien identificd la RRE como una consecuencia frecuente de
la inflamacion periapical cronica. En ese sentido, se ha documentado que, cuando
la infeccion pulpar persiste, los productos bacterianos logran atravesar el foramen
apical, activando células inflamatorias que secretan citocinas y mediadores como
IL-18, TNF-a y PGE2 (Nair, 2004; Braz-Silva et al., 2019). Estos, a su vez, estimulan
la via RANK/RANKL/OPG y promueven la actividad clastica, tal como también lo
sefialan Marton & Kiss (2014), consolidando el vinculo etiopatogénico entre PAC y
RRE.

Los resultados coinciden con lo planteado por Ricucci et al. (2014), quienes
describen cdmo el microambiente inflamatorio periapical promueve una reabsorcion
radicular progresiva, especialmente en ausencia de un tratamiento endodontico
adecuado. La tasa de RRE observada en esta poblacion incluso supera el rango de
prevalencia del 10 al 15% reportado para RRE en estudios con CBCT en
poblaciones generales (Estrela et al., 2014), lo que refuerza la hipétesis de que la
coexistencia con PAC representa un factor de riesgo critico.

En el andlisis por sexo, aunque las mujeres presentaron una proporcion ligeramente
mayor de RRE (91.9 %) en comparacién con los hombres (87.1 %), la prueba de chi
cuadrada arroj6 un valor de p = 0.872, lo que no permite establecer una asociacién
estadistica significativa. Estos resultados concuerdan con lo reportado por Opacic-
Galic y Zivkovic (2004), quienes sefalaron una ligera predominancia de RRE en
mujeres jovenes, pero sin poder establecer una causalidad clara. Asi, aunque la
tendencia observada podria tener implicaciones epidemiolégicas, debe ser

interpretada con cautela y requiere estudios con muestras mas amplias.
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En cuanto a la edad, se encontrd una correlacion negativa muy débil (Rho = -0.120;
p = 0.330) entre la edad y el grado de RRE, lo que indica que no existe una relacion
significativa. No obstante, algunos estudios previos como el de Jiménez-Pinzén et
al. (2004) han sefialado un incremento en la prevalencia de PAC con la edad, lo
cual podria sugerir que el desarrollo de RRE estaria mas relacionado con factores
como la duracién de la infeccién y la respuesta inflamatoria individual, mas que con
la edad.

Otro aspecto evaluado fue la relacion entre el tratamiento endoddntico previo y la
severidad del RRE apical. Estudios como el de Siqueira & Ré¢as (2008), Jakovljevic
etal. (2020) y Tiburcio-Machado etal. (2020), han documentado una mayor
prevalencia de lesiones periapicales persistentes en dientes previamente tratados,
en esta investigacion no se encontrd una asociacion significativa (X2 = 4.722; p =
0.193). No obstante, debe considerarse que la muestra se limitd a casos con PAC,
lo cual podria haber sesgado la representatividad de los grupos con y sin tratamiento
previo.

Cabe destacar que autores como Lin et al. (2023) y Trope (2000) enfatizan que la
efectividad del tratamiento endoddntico radica en su capacidad para eliminar
completamente los irritantes del sistema de conductos. Cuando este objetivo no se
alcanza, la inflamacion periapical puede perpetuarse, favoreciendo la RRE incluso
en dientes tratados. Por ello, la falta de asociacion estadistica no debe ser
interpretada como irrelevancia clinica, sino mas bien como una invitacion a revisar
la calidad del tratamiento previo y el control de factores microbiolégicos en cada
caso.

Los hallazgos se alinean con los modelos fisiopatolégicos descritos por Siqueira &

50



Roécas (2009) y Marton & Kiss (2014), quienes demostraron que los procesos de
RRE vinculados a PAC estdn mediados por mecanismos inmunoinflamatorios
complejos, donde la activacion mantenida de cementoclastos y osteoclastos
promueve la destruccion de tejidos radiculares. Ademas, se confirma lo descrito por
Tronstad (1988), quien sefiala que la inflamacion crénica sostenida, sin resolucion
ni tratamiento, perpetia el ciclo de reabsorcion.

Esta evidencia refuerza la necesidad de abordar de manera integral los casos de
PAC, considerando que incluso en ausencia de dolor o sintomas clinicos evidentes,
el proceso destructivo puede estar avanzando, tal como lo evidencian las lesiones
de RRE observadas radiograficamente.

Los hallazgos del presente estudio evidencian que la RRE apical se encuentra
presente en un numero considerable de casos con PAC; ya que, de una revision
inicial de 528 expedientes clinicos, de los cuales Unicamente 68 cumplieron con los
criterios de inclusion, pone de manifiesto que la PAC forma parte de un hallazgo
frecuente en la practica odontoldgica, pero no siempre se documenta o diagnostica
de manera adecuada. Sin embargo, lo relevante desde el punto de vista clinico es
qgue, dentro del grupo final, 61 pacientes (89.7%) presentaron RRE apical asociada
a PAC, confirmando que la RRE apical es una alteracion altamente prevalente
dentro del contexto de la inflamacidn periapical crénica.Por lo que es importante,
tanto para el odont6logo general como para el especialista, tener en consideracion
esta manifestacion patologica (RRE) y mantener una vigilancia durante el
diagnéstico de manera mas estricta sobre todo, en pacientes con patologias
periapicales, incluso si los signos clinicos son minimos o0 ausentes; y a su vez el

especialista en endodoncia deberd considerar realizar un correcto plan de
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tratamiento para lograr la adecuada desinfeccion y obturacion de los conductos

radiculares, para detener la evolucién o posible persistencia inflamatoria.

4.3 Limitantes del estudio

En cuanto a las limitaciones que se presentaron para la realizacion de este estudio

y que deben ser consideradas estan:

El uso exclusivo de radiografias periapicales, que aunque son una herramienta
comun en la practica diaria, la radiografia es bidimensional y se puede
subestimar la presencia e incluso la severidad de la RRE. Por lo que se sugiere
emplear técnicas como la CBCT que presentan mayor sensibilidad y permiten
una evaluacion mas detallada.

La revisién de expedientes clinicos ya existentes implica depender Unicamente
de la calidad y registros completos, tanto clinicos como radiogréaficos, dando
lugar a la existencia de sesgos en relacién a la informacion o limitando la
precision en identificar el grado real de RRE o el diagndstico preciso de PAC.
El tamafio y caracteristicas de la muestra final, la cual se limit6 a 68 expedientes
registrados con diagndstico de PAC.

Otra limitante dentro del estudio es la ausencia del andlisis sobre otras variables
como estado periodontal, calidad del tratamiento previo, tiempo de evolucion o
hébitos de los pacientes que pueden influir sobre la presencia de PAC.

Dado que cada estudiante reviso los expedientes de los pacientes que atendio,
la subjetividad en la interpretacion del diagndstico registrado o la posible omision
de casos relevantes podria haber afectado la homogeneidad del proceso de

seleccidn, influyendo en la representatividad de la muestra final.

Es por ello, que a partir de estas limitaciones identificadas y los hallazgos en el
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estudio, se sugieren las siguientes opciones para realizar nuevas investigaciones:

- Estudios incorporando el uso de tomografia de haz conico, lo cual permitira
una evaluacion con mayor precision de la morfologia radicular y el grado real
de reabsorcion radicular externa.

- Ampliar el tamafio de la muestra mediante la inclusion de expedientes
clinicos correspondientes a un periodo mas prolongado, para aumentar la
representatividad y solidez de los hallazgos.

- Realizar la evaluacién considerando otros factores clinicos como presencia
de enfermedad periodontal, restauraciones dentales con microfiltracion o
hébitos parafuncionales.

- Realizar estudios prospectivos, permitiendo evaluar la progresion de la RRE

y el impacto del tratamiento endodontico que reciban los pacientes.

CAPITULO V

5. CONCLUSIONES

El presente estudio evidencio una alta prevalencia de RRE apical en pacientes con
diagnostico de PAC, identificandose en el 89.7 % de los casos analizados. Esta
frecuencia sugiere una fuerte asociacion clinica entre ambas condiciones, aunque
las pruebas estadisticas realizadas no encontraron relaciones significativas entre
la presencia o severidad de RRE vy variables sociodemograficas como el sexo o la
edad, ni con el antecedente de tratamiento endoddntico previo.

Los resultados refuerzan la necesidad de realizar una evaluacion minuciosa en

casos de periodontitis apical cronica, dado el riesgo elevado de reabsorcion
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radicular asociada. Si bien se observaron ligeras diferencias porcentuales entre
grupos de edad y sexo, estas no fueron estadisticamente significativas, lo cual
sugiere que la aparicion de RRE apical en estos casos responde mas a factores
bioldgicos y clinicos que a caracteristicas demograficas.

La RRE apical constituye una condicibn comudn en la evoluciéon de la periodontitis
apical cronica, independientemente del perfil del paciente. Por lo tanto, su
deteccion oportuna debe considerarse como un criterio relevante en el diagndstico,
plan de tratamiento y seguimiento de estos casos, especialmente para planificar

procedimientos terapéuticos conservadores o quirdrgicos.
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7. ANEXOS

7.1 Anexo 1. Solicitud de exencién de consentimiento informado

Maorelia, Michoacan, 04 de septiembre del 2025

Comité de Etica en Investigacion
Universidad Michoacana de San Micolas de Hidalgo
Presente
Asunto: Seolicitud de Anuencia
Por medio de la presente, hago constar que la CD JESSICA ITZEL MORALES TELL EZ

estudiante del Posgrado en Endodoncia de la Facultad de Odontologia de la
Universidad Michoacana de San Nicolas de Hidalgo, cuenta con mi autorizacion
para realizar la revision de expedientes clinicos y radiografias periapicales de los
pacientes atendidos en la Clinica de Endodoncia, con fines exclusivamente
académicos y de investigacion.

Esta revision forma parte del proyecto titulado: “Prevalencia de reabsorcion
radicular apical asociada a periodontitis apical cronica en pacientes atendidos
de marzo 2024 a junic 2025 en el Posgrado de Endodoncia de la Facultad de
Odontologia, UMSNH".

Dicho acceso se realizara bajo estrictas condiciones de confidencialidad y
anonimato, resguardando en todo momento la informacion sensible de los

pacientes.

Zin mas, extiendo la pregents para los fines que convengan a la interecad=a.

Dr. Luis Alberto Pantoja Villa

Jefede la Divisién de Posgrado
___-Facultad de Odontologia

Universidad Michoacana de San Nicolds de Hidalgo
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prevalencia de reabsorcién radicular apical asociada a periodontitis apical cro.mca en
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