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GLOSARIO

Hormona Estimulante de la Tiroides (TSH): Hormona que produce la
glandula pituitaria. La TSH estimula la liberacion de la hormona tiroidea a

partir de la tiroglobulina.

Reabsorcion radicular (RR): Es un proceso patolégico o fisioldgico,

asintomatico, que causa pérdida de material radicular en los dientes.

25 - Hidroxivitamina D: La Vitamina D es un precursor hormonal, de
estructura esteroide, liposoluble, producido principalmente por la piel, por
efecto de la luz solar, es biolégicamente inactiva y requiere de dos
hidroxilaciones, una en Higado y otra en Rifidbn, para convertirse en la

Hormona activa, la 1,25-Dihidroxivitamina D.



INTRODUCCION
El tratamiento de ortodoncia puede provocar complicaciones como reabsorcion
Osea, pérdida de dientes, fracturas dentales, exposicion radicular, enfermedad
periodontal, entre otros (1). Factores individuales como raices cortas y traumatismos
pueden predisponer al paciente a estas complicaciones, aunque depende de
multiples factores que predisponen la aparicion como especificos en cada paciente,
como lo es la genética (polimorfismo interleucina (IL)-1B), edad y sexo, (2) habitos
personales (3,4), forma de la raiz y factores sistémicos (5) tales como la vitamina
1,25 dihidroxivitamina D, y hormona TSH las cuales tienen factores relacionados
con el tratamiento de ortodoncia (6). Entre las complicaciones o efectos indeseados
mas comunes durante el tratamiento ortodontico se encuentra la reabsorcion
radicular, esta definida como cualquier reduccion en las longitudes radiograficas de
los dientes desde la punta del borde incisal hasta el apice de la raiz. Esto puede
evaluarse con numerosos meétodos, como la radiografia y la tomografia
computarizada. (7) Los factores sistémicos predisponentes a la reabsorcion
radicular son las alteraciones en los niveles de vitamina D vy tirotropina (TSH). En
concentraciones mas altas, las hormonas tiroideas inhiben el crecimiento 6seo y
estimulan la resorcién, mientras que, en concentraciones mas bajas, estimulan el
crecimiento y la calcificacion del hueso, por lo tanto, son de especial consideracién

para un manejo adecuado en el tratamiento de ortodoncia. (8)

La reabsorcion radicular inducida por ortodoncia ocurre frecuentemente en dientes
sometidos a fuertes fuerzas ortoddncicas durante un largo periodo de tiempo, o

también puede ocurrir debido a una direccion incorrecta de aplicacion de la carga o



en dientes con soporte periodontal deficiente. A pesar de la amplia investigacion en
animales y humanos, todavia no se ha comprendido totalmente el mecanismo
exacto de la reabsorcion radicular tras el tratamiento de ortodoncia(9), No obstante,
los estudios indican que la reaccion biolédgica a las fuerzas mecanicas ortodéncicas
a largo plazo que provocan presion y tension en los lugares del periodonto, asi como
la produccion de mediadores proinflamatorios como las prostaglandinas y los
leucotrienos no solo causan el movimiento de los alvéolos dentales, sino que

también conducen a la pérdida de cemento y la reabsorcion radicular. (10)

La mayoria de los pacientes con ortodoncia presentan algun grado de reabsorcion
radicular u O6sea, sin definir con exactitud la etiologia en cada paciente, existen
muchas causas de reabsorcion radicular en pacientes con tratamiento ortodoncico,
entre estos factores biolégicos y mecanicos (tipo de aparatologia ortodontica) que
predisponen su aparicion, incluida la deficiencia de hormonas (TSH) y la densidad
Osea alveolar. Entre los factores sistémicos se encuentran diferentes cambios
hormonales, siendo estos posibles factores de riesgo y/o prediccion de riesgo en

pacientes a desarrollar reabsorcion radicular.(8)

Se ha observado en relacion con la vitamina D en los tratamientos de ortodoncia
gue la TSH, la vitamina D y la calcitonina contribuyen a regular los niveles de calcio
y fésforo, lo que estimula la resorcién Gsea; la vitamina D contribuye a inducir la
diferenciacion de osteoclastos de sus precursores y potencia su actividad, lo que

favorece el movimiento mediante procesos de reabsorcion y aposicion 6sea. (5)



Esta investigacion surge de la necesidad de observar el estado dentoalveolar
durante el tratamiento de ortodoncia en pacientes con problemas sistémicos
relacionados con la TSH durante el tratamiento de ortodoncia. El objetivo fue evaluar
la relacion entre los niveles séricos de TSH y 25-hidroxivitamina D con el estado
dentoalveolar mediante radiografias periapicales magnificadas. Se seleccion6 una
muestra de 12 pacientes de la clinica de Posgrado de Ortodoncia y Ortopedia
Maxilar UNICOC, sede Centro. A cada paciente se le realiz6 un examen de
laboratorio para medir los niveles de TSH y 25-hidroxivitamina D, y se evalué el
estado dentoalveolar de los dientes anteriores superiores e inferiores mediante
radiografias periapicales magnificadas. Este proceso incluyo la recoleccion de datos
e investigacion de campo, lo que permitié una seleccion adecuada de la muestra y
su posterior analisis. Finalmente, la investigacion contribuyé a profundizar en un
tema comunmente consultado en ortodoncia, proporcionando valiosos
conocimientos sobre los efectos del tratamiento ortodontico en el estado

dentoalveolar de los pacientes.

I. ASPECTOS TEORICO CIENTIFICOS

1. 1 Planteamiento Del Problema

La reabsorcion radicular es una consecuencia comun del movimiento dental
ortodontico, trauma dentoalveolar, periodontitis apical crénica, blanqueamiento
interno, quiste dentigero, neoplasia o factores idiopaticos: normalmente esta se
caracteriza por un redondeado que se observa en la zona apical del diente que esté
afectado, ademas de presentar una disminucion considerable del tamafio de la

longitud radicular.(6) El desarrollo de la reabsorcion radicular tiene dos fases, un
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estimulo y una re-estimulacion. En la primera fase el estimulo afecta los tejidos no
mineralizados (cubre la superficie externa de la raiz), este estimulo es similar en los

diferentes tipos de reabsorcidn y puede ser de tipo mecénico o quimico (11)

La reabsorcion radicular se presenta debido a la compresion del ligamento
periodontal y esta provoca una interrupciéon de la microcirculacion, es alli donde los
macrofagos actian sobre la raiz y/o dientes afectados, el tejido mineralizado
expuesto se coloniza por células multinucleadas las cuales inician el proceso de
reabsorcion. En la segunda fase la estimulacion de la reabsorcion depende de las

células odontoblasticas activadas por una infeccion o presion. (12)

Muchos estudios han tenido como propdsito demostrar la relacion causal entre la
intensidad y fuerza aplicada a los dientes teniendo como consecuencia una
reabsorcion radicular. La mayoria de los pacientes con ortodoncia tienen algun
grado de reabsorcion radicular u 6seo, sin definir con exactitud la etiologia en cada
paciente, existen muchas causas de reabsorcion radicular en pacientes con
tratamiento ortoddncico entre estos factores biolégicos y mecanicos (tipo de
aparatologia ortoddntica) que predisponen su aparicion, se describen factores
genéticos, sistémicos, farmacolégicos, las edades cronoldgica y dental, el estado
nutricional, el género, la raza, los habitos, la morfologia, el tamafio, nimero dental,

traumas dentales previos, infecciones periapicales.(4)

Hay diferentes tipos de reabsorcién radicular y como factor etiolégico se han
descrito factores generales como pueden ser genéticos, sistémicos, farmacoldgicos,
el estado nutricional, género; a nivel local se encuentra el tipo de movimiento, la

intensidad de la fuerza y la duracién del tratamiento de ortodoncia. (3)

4



Estudios previos han relacionado factores sistémicos, incluida la deficiencia de
hormona (TSH) y la densidad G6sea alveolar entre estos factores sistémicos se
encuentran diferentes cambios hormonales que incluyen en posibles factores de

riesgo y/o prediccion de riesgo en pacientes a desarrollar reabsorcion radicular. (8)

De otra parte, el conocimiento de la regulacion del desarrollo del esqueleto, la
adquisicion del pico de masa 6sea y el mantenimiento del remodelado 6seo en
adultos por el eje hipotalamo-hipdfisis-tiroides, sefialan que tanto la deficiencia
como el exceso de hormonas tiroideas se asocian con riesgo de fracturas,
reabsorciones entre otros, considerando que el eutiroidismo es fundamental para el
normal funcionamiento del remodelado 6seo. (5)EI efecto de las hormonas tiroideas
sobre el osteoblasto, osteoclasto y el condrocito, ha implicado un mejor
conocimiento genético y fisiolégico de la accién celular de estas hormonas. (1) La
hormona estimulante de tiroides ejerce una amplia gama de efectos sobre el
desarrollo, el crecimiento y el metabolismo a nivel sistémico en el cuerpo humano.
Las manifestaciones clinicas de exceso y deficiencia de la hormona son claros
ejemplos de acciones de la hormona. Las acciones de la hormona tiroidea son
principalmente el resultado de la interaccion de T, con los receptores nucleares para
T, que se unen a las regiones reguladoras de los genes que son los elementos de

respuesta de la hormona tiroidea, y modifican su expresion. (2)

Las acciones de la hormona tiroidea estan mediadas por receptores nucleares
especificos. Estos son factores de transcripcion dependientes de ligando que

pertenecen a una gran superfamilia de proteinas de unién al ADN, que incluyen la



hormona esteroide, la 1,25-dihidroxivitamina D3, el acido retinoico y el acido 9-cis-

retinoico. (4)

En los dltimos afios, el conocimiento sobre el metabolismo de la vitamina D ha
evolucionado de tal forma que, hoy en dia, se describe como una prohormona con
varias acciones reconocidas en diversos érganos y sistemas (5). La presencia de
receptores de la vitamina D y su enzima activadora en las células beta del pancreas,
el musculo, la glandula tiroides y las células del sistema inmunitario (neutrdfilos,
macréfagos, células dendriticas, células T y B) permite concluir que la vitamina D
desempefia un papel mas diverso (2,3). Los efectos en el sistema inmunitario
incluyen la proliferacién, la diferenciacién y la produccion de inmunoglobulina, la
regulacion de la maduracién de las células dendriticas presentadoras de antigenos,
la regulacion de la funcion de los linfocitos T y el desarrollo de células T supresoras.
En este sentido, se ha identificado a la vitamina D como un factor inmunorregulador
que genera una diferenciacion preferencial en células T y promueve la produccion
de citocinas antinflamatorias Th2, mientras que inhibe la secrecion de Thl

proinflamatoria. (6)

Acerca de la vitamina D y su relacion con los tratamientos de ortodoncia se ha
demostrado que la hormona estimulante de tiroides, vitamina D y calcitonina, van a
ayudar a la regularizacion de calcio y niveles de fésforo, esta va a estimular la
resorcion 0sea; La vitamina D ayuda a inducir la diferenciacion de osteoclastos de
sus precursores y aumentan su actividad, facilitara el movimiento a través de
procesos de reabsorcion y de depdsito 6seo, mejora la estabilidad de la posicion de
los dientes aumentando actividad osteoblastica y por ultimo puede promover el
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restablecimiento de los tejidos de apoyo de los dientes después del tratamiento de

ortodoncia. (5)

El mecanismo de accion de la hormona estimulante de tiroides sobre el hueso es
poco conocido. Se ha descrito que pueden actuar sobre las células Oseas
indirectamente al aumentar la secrecion de la hormona del crecimiento y el factor
de crecimiento similar a la insulina 1, o directamente al influir en los genes diana a
través de receptores nucleares especificos. La presencia de receptores de
hormonas tiroideas se ha demostrado en células y lineas celulares similares a

osteoblastos y recientemente en osteoclastos en sitios de remodelaciéon 6sea. (4,6)

Sin embargo, pocos estudios han explorado los efectos de la tirotropina (TSH) y
vitamina D y su relacidon con los tratamientos ortodonticos donde estos influyen
directamente en la produccién, regularizacion y fijacion de calcio a nivel 6seo siento
esto de gran importancia para los profesionales de la salud preocupados por el
seguimiento y el tratamiento de las deficiencias craneofaciales, como los
ortodoncistas y los cirujanos craneofaciales. De esto se deriva implicaciones en el
tratamiento ortodéntico donde una de sus implicaciones principales es la

reabsorcion radicular y pérdida 6sea.

Un correcto diagndstico en la etiologia de la reabsorcion radicular permitira abordar
de manera integral a los pacientes, teniendo como base el uso de examenes
complementarios y apoyos diagnosticos para tener un éxito en los tratamientos

reduciendo el nimero de efectos adversos.



El problema se refiere al desconocimiento en la asociacion uUnica del estado
dentoalveolar en los tratamientos ortodoncicos, sin considerar factores sistémicos
que coadyuvan en el proceso reabsorcién. Por tanto, es de vital importancia que
los Ortodoncistas, apoyados en el conocimiento cientifico y en herramientas
suplementarias como radiografias magnificadas y anamnesis completa, identifiquen
factores de riesgo preexistentes que aumenten la reabsorcion radicular y/o 0sea,

para evitar un impacto clinico negativo en el paciente y el ortodoncista.

1. 2. Justificacion

La reabsorcion radicular durante el tratamiento de ortodoncia es considerada un
proceso inflamatorio para el movimiento dental, los dientes siempre presentaran una
reabsorcion moderada que no causara dafio en los dientes, pero en muchos casos

podra causar una reabsorcion grave en la cual si afectara a los dientes. (2)

Las hormonas estimulantes de tiroides ejercen una variedad de funciones tanto
fisiol6gicas como en el desarrollo del ser humano. Las concentraciones séricas de
tiroxina (T4) Y 3,5,3 Triyodotironina (T3) se conservan mediante un ciclo de
retroalimentacion negativa que esta actlda en la inhibicién de T3 de la hormona del
hipotalamo que libera tirotropina (TRH) y la hormona estimulante de la tiroides
hipofisaria (TSH) y expresién de tejido. Esto va a ser regulado por las hormonas

yodotironina desyodasa que van a metabolizar las hormonas tiroideas. (7)

La hormona estimulante de tiroideas (TSH) participan en el recambio 6seo, la

expresion de proteinas como osteoprotegerinas (OPG) y osteopontina (OPN) se va



a reducir por TSH. Osteocalcina, fosfatasa alcalina y hueso su expresion va a estar

aumentada. (8)

La accion de la hormona estimulante tiroides es méas efectiva en reabsorcion de
hueso que en sintesis por lo que se explica pérdidas de masa Oésea en
hipertiroidismo. La reabsorcion de hueso estd asociada a la expresion de
osteopontina y disminucion osteoprotegerina. Las osteoprotegerinases son
miembros del factor de crecimiento. (TGF-B) libera osteoblastos y es capaz de
bloguear osteoclastogénesis. La Osteopontina es proteina de matriz extracelular
sintetizada y libera osteoblastos y osteocitos, mantiene el calcio en la matriz ésea;
presenta acido arginil-glicil-aspértico que es un mediador de unién celular a matriz
extracelular a través de alfa V integrina beta 3. La OPN es regulada en formacion y
remodelacion de tejido mineralizado. La osteroprostegerina y osteopontina son

marcadores excelentes en los efectos de la hormona tiroidea sobre el hueso. (9)

Segun estudios la vitamina D3 ayuda a la aceleracion del movimiento dental en los
tratamientos de ortodoncia en 60% en un estudio realizado en ratas, como
explicamos en el parrafo anterior la dihidroxicolecalciferol es una forma hormonal
de vitamina D y juega un papel importante en la homeostasis del calcio con

calcitonina y hormona paratiroidea (12)

Sin embargo los diversos estudios y revisiones sistematicas aunque evaluan la
relacion de la reabsorcion radicular y el estado dentoalveolar con el uso de
aparatologia, en los dientes ,en algunos casos lo asocian con reabsorcion radicular

sin embargo no es claro su papel asi como los tiempos de tratamiento. (12)



En cuanto a los niveles de las hormonas estimulante de tiroides se realizdé una
revision acerca de todas las implicaciones clinicas que estas presentan en un
paciente en tratamiento de ortodoncia sin encontrar estudios que permitireran

clarificar su papel. (9)

Los resultados de examenes como la TSH (TSH) en pacientes en tratamiento
permitird evaluar su relacion con posibles estados alterados oseos Yy
dentoalveolares de los pacientes al comparar su estado radiogréafico inicial y de

control. (10)

Se hace necesario conocer el estado de la vitamina D, hormona estimulante de
tiroides y su relacion con la reabsorcion radicular y 6sea en los pacientes previo al
inicio de la ortodoncia y durante el tratamiento de ortodoncia ya que uno de los
efectos indeseados es el acortamiento radicular de aproximadamente 1 mm por
afio por lo tanto seria importante evaluar el estado inicial previo al tratamiento,
durante el tratamiento y su relacion con el estado de vitamina D y hormona
estimulante de tiroides pasada la fase de alineacion y nivelacion. Conocer cémo
llegan estos pacientes antes del inicio del tratamiento y observar la relacion entre el

estado de TSH/25hidroxivitamina D y como se encuentra el tamafio radicular y éseo.

Ya que estudios previos realizados un muestreo adecuado para respaldar con un
nivel de evidencia, la relacién de la hormona estimulante de tiroideas y vitamina D
con la reabsorcién radicular en los pacientes con tratamiento de ortodoncia. No hay

evidencia cientifica de investigacion con estudios prospectivos donde se evalla el
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efecto de los pacientes sistémicamente comprometidos y la relacién con

tratamientos de ortodoncia.

La importancia del presente estudio radica en la necesidad de conocer el papel de
la TSH, 25- dihidroxivitamina D en el componente dentoalveolar de pacientes
tratados ortodonticamente y asi contar con una vision mas amplia sobre los efectos
del movimiento dental ortoddntico en pacientes que presenten alteraciones de estos

resultados.

1. 3 Propdsito

El propésito del presente estudio es proporcionar informacién que permita a los
clinicos en ortodoncia tener en cuenta los diferentes factores que pueden estar
involucrados en la reabsorciéon del complejo dentoalveolar durante los tratamientos
de ortodoncia como son el estado de vitamina D y hormona estimulante de tiroides
TSH con soporte cientifico los diferentes factores que pueden estar involucrados en

la reabsorcion del complejo dentoalveolar como lo son la vitamina D.

Como apoyo cientifico desde el punto de vista sistémico del paciente, como factor
de reabsorcion del complejo dentoalveolar al momento de redactar el
consentimiento informado y considerar dependiendo de los resultados los posibles
riesgos adicionales que pueda presentar un paciente con alteracién de vitamina D

y hormonas tiroideas.

El propdsito de este estudio es evaluar la importancia de importancia de la medicién
de los niveles de la hormona estimulante de tiroides y vitamina D y como influyen

en los tratamientos ortoddnticos especificamente en el complejo dentoalveolar

11



dando otra perspectiva de etiologia en las patologias mas comunes

complementando los factores etioldgicos desde el punto de vista sistémico.
4 Antecedentes

La Ortodoncia tiene sus origenes en Francia en el siglo XVIII con Pierre Fauchard,
cirujano Militar, quien comienza a interesarse, ademas de otros temas
odontoldgicos, en como enderezar sus dientes. Este, inicia utilizando hilos de seda
encerada o de oro de los que tiraban y bandas de plata que servian como férula de
referencia, y que estaban destinados a enganchar al diente y ponerlo derecho; de
alli surgen los primeros apartados ortoddnticos fijos, que a su vez han servido de

base para el sustento de posteriores investigaciones y avances en esta materia. (8)

En 1856, Bates menciona la reabsorcion radicular de dientes permanentes; siendo
esta, la destruccion del tejido dentario, cuyo origen se encuentra con la perdida de
cemento y dentina en la raiz de uno o mas dientes. (2), en la denticion primaria, la

reabsorcion es un proceso normal o fisiol6gico, llamado también Rizodlisis. (11)

Los causantes de la reabsorcion radicular son multifactoriales, entre ellos se
encuentra movimientos dentales fisioldgicos, factores idiopaticos como: factores

sistémicos, locales, alteraciones endocrinas entre otros. (8)

Hasta los afios 1900 aproximadamente, se habia profundizado en lo que eran los
avances en ortodoncia y descubrimientos de reabsorcion radicular en particular, sin
embargo, la integracién de estas dos patologias, lo menciona Ottolengui hasta el
afio 1914, quien establece una relacién directa entre el tratamiento ortodéncico y la

RRE. De acuerdo con el doctor Gonzalo Uribe, afirma que la RRE causada por
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ortodoncia, se debe a “las fuerzas mal manejadas, transmitidas por los aparatos
ortoddncicos, ocasionando una reabsorcion de superficie, inflamatoria pero

transitoria en el hueso alveolar y en el cemento”. (9)

Segun Copeland en 1986, el promedio de reabsorciones radiculares externas
asociada al tratamiento ortodoncico varia entre 0,26 a 2,93mm, comenzando a

evidenciar a tan sélo 35 dias de iniciado el tratamiento ortodéncico. (13)

Becks en 1939, menciona los problemas endocrinos, como posibles precursores de
la reabsorcion radicular, aun mas cuando los pacientes no estan controlados con

suplementos que retarden o paren el proceso. (12)
1. 5Marco Tedrico

El complejo dentoalveolar en el tratamiento ortodontico se puede ver afectado
desde diferentes perspectivas, teniendo en cuenta que poco se ha hablado de los

factores sistémicos se hace importante tener en cuenta que:

La reabsorcion radicular se ha asociado directamente a los movimientos
ortodonticos, Becks, (14) menciona los problemas endocrinos, tales como
problemas en la tiroides, como precursores de la reabsorcién radicular, maxime
cuando los pacientes no estan controlados con suplementos tiroideos que retarden
o paren el proceso. (15) La hormona tiroidea, en condiciones normales, modula el
proceso de remodelacién Gsea, sin embargo, en situaciones de alteracion de la
Glandula Tiroides la remodelacion 6sea disminuye la actividad osteoclastica,
responsable de la reabsorcion alveolar, por medio de sustancias como la tiroxina.

Los osteoclastos a su vez desmineralizan el tejido calcificado degradando la matriz
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organica por la produccion de proteasas, produciendo de esta manera reabsorcion
radicular externa. Las hormonas tiroideas, son necesarias para la actividad normal
del remodelado éseo, pero en condiciones anormales de produccion de tiroxina,
provocan una disminucion del remodelado 6seo predominando de esta manera la

reabsorcién radicular. (9)

Normalmente el desarrollo y funcionamiento del esqueleto, esta acompafado de un
proceso fisioldgico (que ocurre durante el crecimiento y toda la vida del ser humano)
llamado Remodelado Oseo; éste es un mecanismo mediante el cual el hueso se
renueva constantemente coordinado con la formacion (osteoblastos) y resorcion
(osteoclastos), adaptandose a los cambios y cumpliendo su rol en el reservorio de
calcio. (13) Este mecanismo esta controlado por: Hormonas sistémicas y locales,
citoquinas y factores de crecimiento, factores genéticos. El control del metabolismo
del calcio es principalmente atribuido a las hormonas paratiroidea (PTH), Calcitonina
y Calcitriol. La PTH, producida por la glandula paratiroides tiene como funcion
almacenar y usar el calcio. Una cantidad alta de esta hormona produce
concentraciones elevadas de calcio en la sangre, siendo un riesgo de enfermedad.
La Calcitonina producida por la Glandula Tiroides, ayuda a mantener una
concentracion saludable de calcio en la sangre. (Cuando la concentracién de calcio
aumenta, la calcitonina la baja). De esta manera la calcitonina funciona en forma

opuesta a la hormona paratiroidea. (16) Figura 1.

El calcitrol es la forma activa de la Vitamina D. Se produce en su mayoria, en los

rifones o se produce también en los laboratorios farmacéuticos. Su funcion es la de
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aumentar las concentraciones de calcio para tratar las deficiencias esqueléticas y

de los tejidos causadas por trastornos renales o tiroideos. (16) Figura 2.

La hormona Paratiroidea, tiene como efecto en el tejido éseo la liberacion de calcio
y fosfato proveniente de la disolucion de la hidroxiapatita, asimismo, en células

renales estimula la conversion a la forma activa de la vitamina D, el calcitriol. (16)

*+ Hormona estimulante de tiroides (TSH):

La hormona estimulante de tiroides y el hueso estan estrechamente relacionados,
ya que las hormonas tiroideas son reguladoras clave del remodelado 6seo. Tienen
un papel fundamental en el crecimiento y desarrollo, son iodotironinas sintetizadas
en la glandula tiroidea, cuya secrecién constante es asegurada por dos
mecanismos: primero: secrecion de hormona tiroidea controlada por un mecanismo
retroactivo, del eje hipotalamo-hipofisis-glandula tiroidea y el segundo: por

activacion intracelular regulada por iodotironina-deiodinasas tisulares. (17)

La sintesis de hormonas tiroideas, que se produce en la célula folicular tiroidea,
requiere de un aporte de yodo y la sintesis de una proteina, que tiene en su
estructura primaria, aminoacidos Tirosina, la tiroglobulina (Tg). Las hormonas
tiroideas son sintetizadas siguiendo las siguientes cinco etapas que son estimuladas
por la hormona Tirotropina (TSH) segregada en las células tirotropas de la hipdfisis:
Transporte de yoduro(l-): La célula folicular tiroidea capta yoduro sodico a traves del
cotransportador de yodo sodio (NIS) situado en la membrana basolateral. Este

yoduro difunde por la célula hasta la membrana apical, donde es transportado, por
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la pendrina (transportador yodo-cloro), a las vesiculas que se fusionan con la

membrana apical. (17)

1. En estas vesiculas, el yoduro es oxidado a yodo por accion de la enzima
peroxidasa tiroidea (TPO) para su posterior union a los residuos de tirosina
(aproximadamente 10 % de los residuos de tirosina de la cadena de
tiroglobulina, dando lugar a monoyodotirosinas (MIT) y diyodotirosinas (DIT)
(organificacion). (17)

2. Acoplamiento de residuos yodados: La union de dos residuos de DIT da lugar
a T4 (tiroxina) y de un residuo de MIT con otro de DIT a Triyodotironina (T3).
Este acoplamiento es catalizado por la TPO. (17)

3. Sintesis de Tiroglobulina: Se produce en el reticulo endoplasmico rugoso de
la célula folicular tiroidea y es incorporada a las vesiculas en el polo apical
de la célula para la posterior yodacion de algunos residuos de tirosina. En el
interior de la Tg hay T4, T3 MIT, DIT y residuos de tirosina sin yodar. (17)

4. Liberacion de hormonas tiroideas: Las vesiculas con Tg se fusionan a la
membrana apical y se internalizan por micropinocitosis. Estas vesiculas se
unen a los lisosomas, formando fagolisosomas, donde, por accion de
enzimas liticas, se libera T4, T3, MIT, DIT. Las hormonas T4 y T3 son
liberadas al torrente sanguineo. MIT y DIT son degradadas en el interior de

la célula folicular y reutilizado su yodo. (17)

Con todo lo anterior, se evidencia que la tirotropina (TSH) secretada en la
adenohipofisis es el principal regulador de los estados morfoldgicos y funcionales

del tiroides. Las hormonas tiroideas median la regulacion por retroalimentacién de
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la secrecion de TSH y la triptorelina (TRH) secretada en el hipotdlamo determina su

punto de ajuste. (17)

La funcion del tiroides puede ser valorada por la determinacién de TSH o/y de T4L
(en ocasiones T3L). La determinacion de TSH: Es la principal prueba para la
evaluacion de la funcién tiroidea y de la integridad del eje hipotdlamo hipofisario
tiroideo. Actualmente se usan ensayos quimiolumino- métricos de 32 generacion con
limite de deteccion de 0,01 mU/L. En la mayoria de los ensayos de laboratorios, los

limites se sitdan entre 0,4-4,2 mU/L. (17)

Los niveles de TSH deben ser valorados con precaucion en pacientes el limite
superior de normalidad es edad de pendiente, hallandose en algunos estudios
poblaciones que el percentil 97,5 en mayores de 80 afios se situaba en 7,49 mU/L

(mientras que en el rango de edad de 20-29 afios, se situaba en 3,56 mU/L) (17)

En la Tabla 1 se reflejan las situaciones de funcion clinica méas frecuentes. Una vez
realizado el diagndstico bioquimico, deberian realizarse otras pruebas de
laboratorio y pruebas de imagen funcional para establecer el diagnéstico etiolégico
de la patologia tiroidea o extra tiroidea que afecta al tiroides. A parte de los patrones
descritos en la tabla, puede darse otros de mas dificil interpretacion y que pueden
estar en relacion con situaciones de transito de hiper o hipofuncion a normo funcién

por efecto de los tratamientos. (17). Tabla 1

Para una adecuada valoracion de la funcién tiroidea es conveniente conocer la
sintesis y metabolismo de las hormonas tiroideas, asi como el sistema de

retroalimentacion del eje hipotdlamo hipofisario tiroideo. Para la interpretacion de
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los valores analiticos de TSH y hormonas periféricas, se requiere valorar
tratamientos y enfermedades intercurrentes que puedan interferir en la secrecion de

TSH y en el metabolismo de las hormonas tiroideas. (17)

Los ensayos de 32 generacion de TSH son los mas sensibles y especificos para el
despistaje de funcidn tiroidea en poblacion ambulatoria. Hay 3 situaciones en la que
le determinacién, aislada, de TSH no seria util para valorar funcion tiroidea: en
pacientes con patologia hipotalamo-hipofisaria conocida o sospechada, en
pacientes hospitalizados y en pacientes con farmacos que alteran la secrecién de
TSH (ej.: dopamina, altas dosis de glucocorticoides, metoclopramida, analogos de

somatostatina). (17)

El eutiroidismo es imprescindible para el desarrollo normal del esqueleto. Este se
lleva a cabo a través del proceso de osificacion intramembranosa que es la
diferenciacion de progenitores mesenquimales a células formadoras de
osteoblastos y osificacion endocondral, a través de la cual los huesos largos forman
un molde de cartilago. Los condrocitos se forman a partir de los precursores
mesenquimales para formar este molde de cartilago; en el centro primario de
osificacion de este se produce la mineralizaciéon progresiva (15). La invasion
vascular y emigracion de osteoblastos transforman a esta zona en hueso trabecular,
los precursores localizados en la mesénquima mas periférico en el pericondrio se
diferencian a osteoblastos y forman hueso cortical. Esta proliferacion y crecimiento

longitudinal continla hasta la madurez (16).
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En los osteoclastos no se ha podido establecer que la T3 tenga efectos a través de
los receptores funcionales expresados en estas células, siendo posible que sean
indirectos mediado a través de los osteoblastos. En los estados de exceso de la
hormona tiroidea se detecta un incremento del niumero y la actividad de los
osteoclastos, asi como perdida 6sea. La T3 también estimula la diferenciacion de
los osteoblastos, la sintesis y mineralizacion de la matriz 6sea; estos efectos los
lleva a cabo a través de la regulacion de enzimas del procolageno, incluyendo la
fosfatasa alcalina 6sea, y de las metaloproteinasas 9 y 137. No esta aclarado aun
si estos efectos estan mediados a través de la via ligando de receptor activador para
el factor nuclear RANKL, (18) aunque estudios con cultivos celulares de
osteoblastos o precursores, demuestran que la T3 aumenta la expresion de RANKL

y de interleucinas 6 y 89. (19)

Es posible que la accion de la T3 en los osteoblastos sea mediada por la expresion
de osteoprotegerina, que actuaria inhibiendo al RANKL, que a su vez estimula la
osteoclastogénesis. Lo que si se ha demostrado es que la T3 induce la transcripciéon
de IGF1, al mismo tiempo que estimula sus proteinas transportadoras IGF1BP-2 y
IGFBP-4, lo que, junto a la mayor actividad de la fosfatasa alcalina, por tanto, mejor
calidad de mineralizacion se comporta como estimulador de la actividad
osteoblastica a diferentes niveles (18). El eje de la hormona estimulante del tiroides
es necesario para este desarrollo esquelético normal; la hormona estimulante del
tiroides tiene un efecto directo sobre el hueso, como lo demuestran los estudios in

vitro en los que se comporta como un inhibidor directo del remodelado 0seo, a través
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de actuar sobre la hormona estimulante de la tiroides expresada en los osteoblastos

y osteoclastos. (20)

En relacién con la fase de desarrollo del esqueleto, las alteraciones de la hormona
estimulante de la tiroides estan implicadas en tres enfermedades: 1) en el
hipotiroidismo congénito y adquirido que puede causar disminucion del remodelado
0seo y mayor riesgo de fracturas; 2) en el hipertiroidismo, con acciones contrarias
al anterior, mayor remodelado, pero también mayor riesgo de fracturas; y 3) en la
craneosinostosis con cierre prematuro de las suturas craneales, osteoporosis y
fracturas. Sin embargo, dado que existen niveles circulantes de hormona tiroidea en
esas enfermedades, sus efectos no pueden separarse de la accion de la hormona
estimulante del tiroides sobre el hueso(21); la descripcién de que la deficiencia
aislada de hormona estimulante de la tiroides, con una mutacién que afecta a la
subunidad beta hormona estimulante del tiroides, se caracteriza por un fenotipo con
metacarpianos y metatarsianos acortados, pero con respuesta normal de la
densidad mineral Osea tras tratamiento con hormona tiroideas en ausencia de
hormona estimulante de la tiroides, ha llevado a sugerir que el papel predominante

sobre el desarrollo 6seo corresponde a la T3. (22)

En los adultos, el hipotiroidismo se caracteriza por disminucion del remodelado 6seo
con menor resorcion osteoclastica y menor formacion 6sea. Esto implica una mayor
duracion del ciclo de remodelado 6seo, con incremento del periodo secundario de
mineralizacion. Lo que podria traducirse en un mayor riesgo de fracturas en estos

individuos. En cambio, en el hipertiroidismo del adulto, hay un elevado remodelado
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0seo con osteoporosis caracterizado por incremento de la resorcion 6sea neta.

También hay mas fracturas y menor densidad mineral 6sea. (23)

Kimy cols. Estudiaron la relacion entre la T3 y la hormona estimulante de los tiroides
circulantes y su efecto sobre la masa 6sea en sujetos sanos (24). En una poblacién
de 37.431 adultos realizaron medicién de la densidad mineral 6sea (DMO) y test de
funcion tiroidea, excluyendo enfermedades que puedan afectar estos parametros.
Niveles bajos de la hormona estimulante del tiroides, y elevados de T3 se asociaron
con valores menores de DMO en todos los sitios esqueléticos, y confirman un efecto
protector de la hormona estimulante del tiroides, en la pérdida ésea independiente
del efecto de la T3. El impacto negativo de la T3 sobre la DMO podria ser
compensado por un aumento de la hormona estimulante del tiroides, solamente en

aquellos que tenian los niveles de T3 en el rango normal-alto. (8,25)

Los estudios en relacién con el riesgo de fracturas y la perdida 6sea y los niveles de
hormona estimulante del tiroides, han sido conflictivos. El antecedente de
hipertiroidismo parece ser un factor de riesgo. En el estudio SOF (Study of
Osteoporotic Fractures) realizado en 192 mujeres de edad avanzada con un
seguimiento de 4,1 afios, la mayor incidencia de fractura osteoporoética se registro
en las pacientes que tenian antecedentes de fracturas y/o de hipertiroidismo (26).
En este estudio no se encontrd evidencia para relacionar los niveles bajos de
hormona estimulante del tiroides, con baja DMO. Los autores concluyeron que el
hipertiroidismo puede o no reducir la masa 6sea, pero que en su estudio la
disminucion de la DMO no fue responsable de la fuerte asociacion entre
hipertiroidismo previo. (27)

21



El hipertiroidismo clinico es reconocido como un factor de riesgo para la perdida
Osea, promoviendo el recambio 6seo y la perforacion trabecular. En relacion con el
hipertiroidismo endogeno (Enfermedad de Graves, bocio toxico multilocular), los
datos sefialan que también puede aumentar el riesgo de fracturas en general. El
estudio prospectivo de Bauer y cols. muestra que las mujeres hipertiroideas con
niveles de hormona estimulante del tiroides <0,1 mU/L, comparadas con los

controles eutiroideos, tenian un riesgo tres veces mayor de fractura. (28)

Sin embargo, a nivel del hipertiroidismo subclinico (hormona estimulante de tiroides
suprimida con hormonas tiroideas en rango normal), los efectos de las hormonas
tiroideas sobre el hueso son mas controvertidos. Un estudio prospectivo realizado
en 2.004 pacientes con hipertiroidismo subclinico, refirid un aumento de fractura del
1,25 veces en estos, similar al aumento del 1,9 del riesgo para fracturas encontrado

en pacientes tratados con T4. (10,29)

En resumen, los datos publicados indican que para demostrar una clara causalidad
son necesarios ensayos randomizados y controlados con importante niumero de
pacientes, y evaluar si la normalizacién de los niveles de en hormona estimulante
del tiroides en el hipertiroidismo subclinico se asocia al riesgo de fractura. Los datos
apuntan a que el hipertiroidismo subclinico se asocia a un mayor riesgo de fracturas,
pero deben ser analizados otros factores y realizarse estudios de mayor calidad.
(30) En el hipotiroidismo clinico se produce disminucion de la formacion 0sea que
suele exceder a la disminucion de la resorcion, segun confirman los datos de
histomorfometria. En general, se ha descrito la existencia de una DMO normal,

contrastando con un incremento de 2 a 3 veces la frecuencia de fracturas. (31)
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Se ha venido comentando sobre la posibilidad de que la calidad 6sea, determinada
por la microestructura trabecular, podria también estar influenciada por el estado
tiroideo. En este sentido, Basset y cols. han demostrado adelgazamiento y

disminucién de la conectividad trabecular. (32)

Hwangbo y cols. Han estudiado 1.376 sujetos eutiroideos en los que determinan
hormona tiroidea, T4 libre y el trabecular bone score (TBS). EI TBS es la técnica por
la que, a partir del escaneo de la DXA lumbar, establece niveles texturales de grises
como indices indirectos de microarquitectura. Concluyen que los niveles elevados
de T4 libre se asociaron con deterioro de la microarquitectura trabecular, mientras
que los niveles de hormona estimulante de tiroides no se asociaron con el TBS
lumbar. Lo que se ha demostrado que las hormonas tiroideas elevadas, mas que la

hormona estimulante de tiroides predomina en la regulacién del estado 6seo. (33)

Uno de estos factores que ha sido objeto de varias investigaciones relacionadas con

la regeneracion y la osteointegracion 6seas es la vitamina D. (34)

e 25— Hidroxivitamina D:

Vitamina D, es una vitamina soluble en grasa y una hormona esteroide que juega
un papel importante en el metabolismo del calcio dentro del cuerpo. Se obtiene méas
comunmente a través de la dieta, la suplementacion y la exposicion a los rayos

ultravioleta de la luz solar.(34,35)

Las dos formas inactivas naturalmente disponibles de Vitamina D, a saber,

ergosterol en plantas y 7-dehidrocolesterol en animales, se activan a través de la
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radiacion UV en las provitaminas, ergo calciferol Vitamina D2 y colecalciferol
Vitamina D3. Después de la absorcion por el cuerpo humano, la provitamina se
convierte en sus formas activas a través de la hidroxilacion en el higado 25-
hidrocilecalciferol y el rifion 1,25- dihidroxiergocalciferol. (36) Aunque ambas formas
1,25-dihidroxi de Vitamina D2 y Vitamina D3 son capaces de activar la Vitamina
receptor D, Vitamina D3 es mas potente y se conoce popularmente como calcitriol

1,25-dihidroxicolecalciferol. (37)

Vitamina D juega un papel importante en el metabolismo del calcio y el fésforo,
incluyendo su absorcién intestinal, renal excrecion y reabsorcion, y utilizarlos para
el recambio 0seo y la mineralizacion mediante la activacion de osteoclastos y

osteoblastos (38)

Ademas del metabolismo 6seo y mineral, la Vitamina D también influye en el sistema
inmunitario, por lo que desempefa un papel importante en el mantenimiento de la
salud 6sea normal y la curacion de los defectos 6seos. Los estudios han demostrado
que la suplementacién con Vitamina D y el calcio, basados en el porcentaje de
requerimientos diarios, reducen la reabsorcion 6sea y el riesgo de fractura, a través
de la mejora de la densidad mineral 6sea (39). Por el contrario, la Vitamina D causa
una amplia variedad de enfermedades que afectan al hueso, incluidas la
osteoporosis, la periodontitis, pérdida 0sea, reabsorcion y la cicatrizacion deficiente

de las fracturas. (40)

Schulze-Spa et al 2016, informaron un aumento de la actividad osteoclastica en los

sitios injertados de pacientes que recibieron Vitamina D, lo que indica un recambio
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0seo efectivo que conduce a una cicatrizacion acentuada. Con las referencias
anteriores, es interesante conocer el efecto real de Vitamina D, administrado como
complemento ya sea local o sistémicamente, en la regeneracion del tejido 6seo.

(41,42)

En los udltimos afios, el conocimiento sobre el metabolismo de la vitamina D ha
evolucionado de tal forma que, hoy en dia, se describe como una prohormona con
varias acciones reconocidas en diversos 6rganos y sistemas (43). La presencia de
receptores de la vitamina D y su enzima activadora en las células beta del pancreas,
el musculo, la glandula tiroides y las células del sistema inmunitario (neutréfilos,
macréfagos, células dendriticas, células T y B) permite concluir que la vitamina D
desempefia un papel més diverso. Los efectos en el sistema inmunitario incluyen la
proliferacion, la diferenciacion y la produccion de inmunoglobulina, la regulacion de
la maduracion de las células dendriticas presentadoras de antigenos, la regulaciéon
de la funcién de los linfocitos T y el desarrollo de células T supresoras. En este
sentido, se ha identificado a la vitamina D como un factor inmunorregulador que
genera una diferenciacion preferencial en células T y promueve la produccion de
citocinas antinflamatorias Th2, mientras que inhibe la secrecibn de Thl

proinflamatoria. (44)

La vitamina D es responsable del control tanto positivo como negativo de ciertos
genes a nivel de transcripcion, a través de la interaccion con el receptor de vitamina
D15 y es importante para el crecimiento esquelético y la homeostasis 6sea. (45) El
receptor humano de vitamina D es producto de 1 gen, que se encuentra en el
cromosoma 12g13-14. El gen comprende 9 exones que, junto con los intrones

25



intermedios, abarcan aproximadamente 63 kilo bases. Los analisis de todo el mundo
han identificado mas de 100 polimorfismos en el gen del receptor de la vitamina D,
los polimorfismos se refieren a la existencia de 2 o mas alelos en un locus dado; si
tales alelos ocurren con una frecuencia de mas del 1% en una poblacién, se dice
que el locus es polimorfico. Los polimorfismos de un solo nucleétido son la forma
ma&s comun de variacién del ADN en el genoma humano. Se propusieron patrones
de desequilibrio de ligamiento en el gen del receptor de vitamina D para una
poblacion canadiense, y se cree que 2 bloques de desequilibrio de ligamiento
representan el gen completo. El bloque 1 esté ubicado hacia el extremo 50 y abarca
aproximadamente 8,4 kb, y el bloque 2 esta ubicado hacia el extremo 30 del receptor
de vitamina D y abarca aproximadamente 5,8 kb. (46) Hay un polimorfismo de un
solo nucledtido identificado por un sitio de restriccion para la enzima Taql en el exon
9 del receptor de vitamina D. Este polimorfismo de un solo nucleétido podria
representar el segundo bloque de desequilibrio de ligamiento. Los alelos de este
polimorfismo estan en desequilibrio de ligamiento con otros polimorfismos en el
mismo bloque y se vinculan y se heredan juntos. (17) Las variaciones alélicas en
esta region podrian ser responsables de la estabilidad del ARN mensajero y las
diferencias en la eficiencia de traduccion, lo que resulta en cambios en la expresion
celular del receptor de vitamina D, este polimorfismo se ha asociado con la masa
0sea, el recambio y la pérdida de minerales y enfermedades como la osteoartritis y

la enfermedad periodontal. (47)

El complejo dentoalveolar compuesto por diente, encias, ligamento periodontal,

hueso alveolar y fibras del periodonto se debe tener en cuenta el estado de
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reabsorcion radicular y 6sea para mantener el equilibrio dentoalveolar. (48) Los
niveles de vitamina D se miden en nanogramos por mililitro (ng/mL) en sangre.
Aunque los rangos de referencia pueden variar ligeramente segun la fuente,
generalmente se establecen de la siguiente manera: Deficiencia de vitamina D:
Menos de 20 ng/mL, Insuficiencia de vitamina D: Entre 20 y 29 ng/mL, Suficiencia
de vitamina D: Entre 30 y 60 ng/mL, Nivel 6ptimo de vitamina D: 40 a 60 ng/mL
(algunos expertos recomiendan este rango como objetivo), Toxicidad de vitamina
D: Més de 100 ng/mL (aunque rara, la toxicidad puede ocurrir silos niveles se elevan
excesivamente). Para la salud general, el valor ideal de vitamina D se encuentra
entre 30 y 60 ng/mL, ya que en este rango se considera que tiene efectos positivos

tanto en la salud 6sea como en la funcién inmunitaria. (8)

* Reabsorciéon Radicular (RR):

La reabsorciéon radicular es un proceso fisiol6gico o patoldgico, asintomatico que
causa pérdida de material radicular en los dientes, y puede comprometer la
estabilidad de la denticion o pérdida de esta. La reabsorcion radicular causa pérdida
progresiva de dentina y cemento a través de la accién continuada de las células
osteoclasticas, en la denticion primaria/mixta, este es un proceso fisiologico normal
gue resulta en la exfoliacion de los dientes temporales, pero en la denticion adulta
es en gran medida patoldgico. La reabsorcion puede ocurrir tanto interna como
externamente y se sabe que es iniciada y mantenida por muchos factores, pero la
necrosis pulpar, el trauma, el tratamiento periodontal, el tratamiento de ortodoncia y

los agentes de blanqueamiento dental son los estimulantes mas comunmente
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descritos (49). Independientemente de la causa inicial, el proceso es en gran medida

de origen inflamatorio. (50,51)

En 1856, Bates menciona la reabsorcién radicular de dientes permanentes; siendo
ésta, cuyo origen se encuentra con la pérdida de cemento y dentina en la raiz de
uno o mas dientes. (2)(En la denticion primaria, la reabsorcién es un proceso normal
o fisiolégico, llamado también Rizolisis). (11)Dentro de los factores causantes de
reabsorcion radicular en general, se encuentran: Movimientos dentales fisiologicos,
presion de los dientes adyacentes retenidos, inflamacion periodontal, inflamaciones
periapicales Implantacion o reimplantacion de dientes, trauma oclusal severo,
trauma dentoalveolar con avulsién parcial o total, tumores y quistes, disturbios
endocrinos y metabdlicos, factores idiopaticos, exceso de fuerza en lo(9)s
tratamientos de ortodoncia, factores idiopaticos como: predisposicion hereditaria,
susceptibilidad del individuo, factores sistémicos, locales, alteraciones endocrinas

entre otros.

La reabsorcién radicular, esta subdividida en tres tipos de reabsorciones, dentro de
las cuales la reabsorcion inflamatoria transitoria, es la que se presenta en los

procedimientos ortodénticos. Tabla 2.

Aunque se considera un fenémeno reconocido recientemente, se describid un
proceso que podria atribuirse a la reabsorcion en lo que se cree que es el primer
libro dedicado a la odontologia.(2,52) En 1859 Tomes denominé absorcion al
proceso en mientras que la corona de un diente esta perfectamente sana, la raiz es

afectada, mencionan dos tipos de reabsorcion, el primero es cuando parte o la
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totalidad de la raiz se reabsorbe sin referencia a otro diente y el segundo en el que
un diente mal posicionado se superpone a la raiz de un diente erupcionado, lo que
lleva a la destruccion de la superficie de la raiz, describid los caninos impactados y

las muelas del juicio como los principales protagonistas.(51)

En 1920, Mummery describid &reas rosadas en los dientes: es probable que hoy en
dia ser diagnostiquen lesiones de reabsorcion interna (52). Por tanto, el proceso de
reabsorcion, a pesar de haber sido reconocido durante siglos, ha sido mal entendido

y manejado hasta hace relativamente poco tiempo.

El proceso de reabsorcion se ha relacionado con el osteoclasto. Los osteoclastos
son grandes células multinucleadas que se encuentran dentro de lagunas (Howship)
o criptas en superficies de tejidos duros. Son muy moviles y tienen seuddpodos
prominentes, se distinguen de otras células multinucleadas en que la superficie en
contacto con el hueso/dentina tiene un borde muy ondulado. Dentro del borde
ondulado, las vesiculas intracelulares se fusionan con la membrana celular y, en
consecuencia, liberan iones de hidrogeno y enzimas proteoliticas en un

compartimento de reabsorcion entre la célula y la superficie del tejido. (2)

Los osteoclastos son el principal impulsor de la reabsorcion, interactian con las
integrinas que se encuentran en su borde ondulado y estos van a interactuar con
los ligandos y acoplan la matriz extracelular raiz-hueso y van a aislar el area de
reabsorcion, de igual manera las integrinas van a desempeiiar un papel fundamental
en la la comunicacion de informacion en la actividad celular. Son el principal

precursor de la reabsorcion de huesos dentina y cartilagos. (53,54)
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El origen preciso y la estimulacion del osteoclasto ain no se han probado de manera
concluyente, se han postulado multiples teorias, pero ahora se sabe que las sefiales
quimicas: factor de diferenciacion de osteoclastos/ligando de

osteoprotegerinas/activador del receptor del ligando del factor nuclear k-B. (52)

(ODF/OPGL/RANKL) controlan su formacion. (55) Los receptores RANKL se
encuentran en la superficie de los monocitos y macrofagos y se cree que su
liberacién estimula a estos macréfagos y células mononucleares a fusionarse y
convertirse en osteoclastos. La expresion de RANKL puede ser estimulada por la
hormona paratiroidea, la vitamina D3 y la interleucina-1B. (56) Se ha demostrado
que la interleucina 1B esta intimamente relacionada con los procesos de
reabsorcion de los tejidos duros dentales, las variaciones en el alelo de la
interleucina 1B tienen una predisposicion genética a una tendencia de

reabsorcion.(57)

La actividad osteoclastica es integral tanto para el mantenimiento regular como para
la reparacién de los tejidos. La hormona paratiroidea estimula la reabsorciéon para
aumentar los niveles de calcio circulante. Existe un equilibrio constante entre los
activadores e inhibidores osteoclasticos. Cuando hay una lesion en un tejido, se
producen citoquinas y el proceso de reparacion incluye actividad osteoclastica. Si el
tejido dental sufre un dafo irreparable, puede producirse una reabsorcion completa.
(69) Existen mecanismos biolégicos de proteccion para evitar la reabsorcion de los
dientes. Estas barreras son un ligamento periodontal vital, cemento sano y la capa

de predentina extracelular: Se ha demostrado que los dientes con membranas
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periodontales vitales sufren menos reabsorcidn que aquellos con periodontia

necrotica. (58)

Wedenberg y Linskog plantearon la hipotesis de que la resistencia interna a la
reabsorcion se debe a la presencia de un componente no colageno que se
encuentra en la pre-dentina. (50)Se ha postulado ademés que la activacion previa
y/o la estimulacion persistente son esenciales antes de que pueda proceder la
reabsorcion. Cuando el estimulo es persistente, puede desarrollarse una lesién

clinica de reabsorcién.(59)

Las lesiones de reabsorcion se pueden clasificar mas simplemente como externas
o internas. En el primero, la lesién se produce en la cara externa de la raiz. En este
ultimo la lesion ocurre con la raiz sobre la dentina del conducto radicular y/o camara
pulpar. (51) Existen diferentes tipos de reabsorcion radicular: Resorcion de la
superficie externa: Este proceso es consecuencia de una lesion localizada y limitada
de la superficie de la raiz o del periodonto circundante. Inflamatoria externa
reabsorcion: Los estimulos prolongados en las areas de la superficie radicular
danada o denudada permiten la continuacion del proceso de reabsorcién de la
superficie, resorcion cervical externa: es una lesién de reabsorcion localizada del
area cervical de la raiz por debajo de la insercion epitelial, no siempre esta en la
region cervical, reemplazo externo reabsorcién: proceso de reemplazo de la
superficie de la raiz con hueso, también conocido como anquilosis, resorcion
radicular interna: Este proceso tiene lugar dentro del sistema de canales radiculares,

se ha descrito como apical o intrarradicular esta asociada a patologia periapical y
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es comun. Se han descrito tres subcategorias: Resorcion de la superficie interna,

Resorcién inflamatoria interna, Reabsorcion radicular de reemplazo interno. (24)

El principio fundamental relacionado con el manejo de cualquier lesion de
reabsorcion es detener la actividad de la célula osteoclastica. Esto puede ser:
eliminando la fuente de estimulacion, reduciendo la actividad osteoclastica,
estimulando la reparacion o mediante una combinacion de métodos. En los casos
en los que el estimulo es tejido pulpar necrético y bacterias, el tratamiento de
conducto es clave para el éxito. En los casos en que el estimulo sea una lesion del
ligamento periodontal, del cemento o de la predentina, el manejo directo puede ser
mas dificil y el tratamiento debe estar dirigido a influir en el comportamiento de las
células osteoclasticas. (60) Las consideraciones clave estaran relacionadas con el
grado de reabsorcion, la actividad de la lesién y la etiologia. La reabsorcién leve
esta relacionada con el movimiento dental ortodéncico, una vez que se ha hecho un
diagndstico, se puede disefar un plan de manejo. Heithersay dividié las opciones
de tratamiento de las lesiones radiculares por reabsorcién en cuatro categorias:
Condiciones que responderan al tratamiento endodoéntico conservador, condiciones
que requeriran endodoncia quirurgica, condiciones que requeriran terapia
combinada, por ejemplo, endodoncia, ortodoncia, periodoncia y prostodoncia,
condiciones que no responderdn 0 no requieren ningun tratamiento. (61) Los
procesos involucrados en la patologia de la reabsorcién estan involucrados en
ciertos mecanismos para proteger los dientes del continuo proceso de remodelacion
que ocurre dentro del hueso, se presenta con una variedad de etiologias y

prondsticos. La reabsorcion radicular patolégica puede ocurrir debido a una serie de
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razones, como el tratamiento de ortodoncia y las lesiones dentales
trauméticas.(62)Un curso prolongado de tratamiento de ortodoncia, la edad y el sexo
del paciente, el tipo de fuerza de ortodoncia aplicada, la direccion del movimiento
de los dientes, el tipo de aparato de ortodoncia, la técnica de tratamiento, la forma
anormal de la raiz, la raza y las enfermedades sistémicas se encuentran entre los
factores implicados en la aparicion de reabsorcién ésea. (63) El diagndstico y el
seguimiento de la reabsorcion 6sea se pueden realizar evaluando la longitud de la

raiz y observando el acortamiento de la raiz en las radiografias.(55)

La reabsorcion radicular es una complicacion multifactorial indeseable de los
tratamientos de ortodoncia, en la que influyen numerosos factores biolégicos o
ambientales. (64) De todos los factores relacionados con el paciente, estudios
previos demostraron que los factores sistémicos, incluidas las deficiencias

hormonales y la densidad 6sea alveolar, podrian influir en la reabsorcion 6sea. (64)

Hasta la fecha, varios factores sistematicos, como diferentes cambios hormonales
que incluyen hiperparatiroidismo, (65) hiper e hipotiroidismo(64), deficiencia de
calcio,(21) también se han implicado como posibles factores de riesgo para
individualizar la prediccion del riesgo de cada paciente de desarrollar reabsorcion
radicular, el resultado sigue siendo controvertido. La deficiencia de vitamina D
prevalece en todos los grupos de riesgo (mencionados anteriormente) en todo el

mundo. (62)

Se ha sugerido que tanto el exceso de vitamina D en la dieta como la deficiencia

estan involucrados en la fisiopatologia de la reabsorcion dental permanente, se
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considera que el metabolito activo de la vitamina D, dihidroxicolecalciferol (42), es
responsable de la estimulacion indirecta de la osteoclastogénesis al regular al alza
la expresidn de algunos mensajeros secundarios.(42,43) Debido a que este
metabolito activo tiene considerado como el factor regulador para modular la
formacién y actividad de osteoclastos y odontoblastos en procesos de reabsorcion,
se plantea la hipotesis de que la vitamina D est4 involucrada en la fisiopatologia de
la reabsorcién observada.(42) La absorcion, transferencia y depésito de calcio y
fésforo (en menor grado) en el proceso de mineralizacion ésea se encuentran entre
las tareas biolégicas importantes de la vitamina D. El nivel sérico de vitamina D es
un parametro importante en la formacion y reabsorcion de hueso duro. tejidos como
huesos y dientes. (33) Un estudio anterior encontr6 una asociacién entre el

polimorfismo del gen del receptor de vitamina D y la reabsorcion de la raiz.(1,34)

Los osteoclastos obedecen a factores sistémicos tanto en el marco fisiologico, para
mantener los niveles séricos de calcio, renovaciéon para prevenir la fatiga Gsea,
como en el marco patolégico. El metabolito activo de la vitamina D, 1,25
dihidroxicolecalciferol, incrementa el poder de absorcion de los osteoclastos sin
aumentar su numero. Los estrégenos constituyen un inhibidor endégeno de la
resorcion 6sea. Los osteoclastos tienen receptores para la calcitonina tiroidea, su
principal inhibidor, pero carecen de receptores para la parathormona por lo que la

funcién osteoclastica esta mediada por la presencia de los osteoblastos. (2,35)

Las cuatro glandulas paratiroides se derivan de las bolsas faringeas tercera y cuarta
y descienden caudalmente hasta la parte anterior del cuello. Estan incrustados en
la parte posterior del timo, y también se producen localizaciones ectépicas. Estos
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organos endocrinos producen la hormona paratiroidea. La hormona paratiroidea
tiene efectos bien descritos y comprendidos sobre los huesos, los rifiones y el
intestino que desempefian un papel en el control de los niveles séricos de calcio.
En particular, la hormona paratiroidea se une al osteoblasto en el hueso y aumenta
la produccion del ligando activador del receptor del factor nuclear RANKL mientras
disminuye la osteoprotegerina. (27) RANKL estimula la maduracion, la actividad y
la reabsorcion de los osteoclastos, lo que conduce a un aumento de los niveles de
calcio en el suero. La sobreestimulacion de la hormona paratiroidea provocara
trastornos patoldgicos como los que se observan en el hiperparatiroidismo primario,
secundario o terciario. Nathan informé sobre el primer caso en el maxilar y la

mandibula en hiperparatiroidismo primario en 1966 (27,66)

Varios factores influyen en la cantidad de reabsorcion radicular, incluido el efecto
comprobado del calcio sistémico.(37)Los niveles bajos de calcio provocan
hiperparatiroidismo secundario e inducen un aumento en la secrecion de la hormona
paratiroidea, asi como de los metabolitos activos de la vitamina D. (35)En los
huesos, la hormona paratiroidea puede inducir una liberacién rapida de calcio, pero
también media cambios a largo plazo al actuar directamente sobre los osteoblastos
e indirectamente sobre los osteoclastos.(35,39) En los osteoblastos, la hormona
paratiroidea afecta la actividad metabdlica celular, la actividad transcripcional de
genes y la secrecion de multiples proteasas.(1,14,40) Sus efectos sobre los
osteoclastos ocurren a traves de la produccion de RANKL, una proteina que juega
un papel crucial en la formacién y actividad de los osteoclastos. Por lo tanto, el

aumento del recambio 6seo inducido por la hormona paratiroidea podria acelerar el
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movimiento de ortodoncia y la reabsorcion radicular.(41,42) Ademas de la hormona
paratiroidea, la actividad de reabsorcién 6sea también esté regulada por la I-tiroxina
(T4). (41)Se ha encontrado que la administracion de altas dosis de T4 aumenta la

resorcion osea. (44)

La aplicacion de dosis bajas de hormonas tiroideas puede tener un efecto protector
sobre la superficie de la raiz y reducir el grado de reabsorcion de la raiz. (44)Los
estudios realizados por Poumpros et al. (10) y Shirazi et al. (27) demostraron que la
administracion de hormona tiroidea en ratas no solo aumentaba la velocidad del
movimiento de los dientes, sino que también reducia el grado de reabsorcion

radicular (35,41)

El metabolismo y homeostasis del calcio se integra con la remodelacion 6sea a nivel
celular. A nivel molecular, los mediadores como la osteoprotegerina y el activador
del receptor del ligando del factor nuclear RANKL son cruciales para estimular o
inhibir los efectos de varias hormonas sistémicas, factores de crecimiento y citocinas
en la osteoclastogénesis. La hormona paratiroidea y la vitamina D estimula un
diferencial positivo de osteoclastos al estimular RANKL e inhibir la sefial negativa,
osteoprotegerina , en los osteoblastos. Se requiere un equilibrio critico en la
produccion de RANKL e inhibicion de la osteoprotegerina para iniciar o acelerar el
movimiento dental. (45) Comprender los trastornos que afectan la homeostasis del
calcio y alteran la fisiologia 6sea, como la enfermedad de Paget, el
hiperparatiroidismo o el hipoparatiroidismo y concentraciones de vitamina D y su
metabolito activo nos permite asociar etiologias de las enfermedades como es la
reabsorcion osea. (35,42,45)
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No se han realizado investigaciones sobre caracterizacion de los niveles séricos de
las hormonas TSH y 25 hidroxivitamina D, en pacientes adultos y sus implicaciones
en el tratamiento ortoddntico, por lo tanto, el objetivo de este estudio fue evaluar si
existe correlacion entre enfermedades sistémicas o alteraciones de vitamina D
donde nos presenta repercusiones en los tratamientos ortodonticos, mediante la
recopilacion de datos de suministrado por la universidad UNICOC de pacientes

ingresados al posgrado de ortodoncia sede Bogota.
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1.6 Objetivos

1.6.1. Objetivo General: Comparar el complejo dentoalveolar de los pacientes con
y sin alteracién en los niveles séricos de hormona TSH y 25 hidroxivitamina D sobre
radiografia periapical magnificada al inicio y en seguimiento del tratamiento de

ortodoncia.

1.6.2. Objetivos Especificos:

e Comparar los grados de reabsorcion radicular con radiografica periapical
magnificada inicial y en control de pacientes con alteracion de 25
hidroxivitamina D y pacientes sin alteracion de 25 hidroxivitamina D.

e Comparar los grados de reabsorcion radicular con radiografica periapical
magnificada inicial y en control de pacientes con alteracion de TSH y
pacientes sin alteracién de TSH.

e Comparar el estado 6seo con radiogréfica periapical magnificada inicial y en
control de pacientes con alteracion de 25 hidroxivitamina D y pacientes sin
alteracion de 25 hidroxivitamina D.

e Comparar el estado 6seo con radiografica periapical magnificada inicial y en
control de pacientes con alteracion de TSH y pacientes sin alteracion de TSH.

e Establecer los grados de reabsorcion 6sea con radiografica periapical
magnificada en pacientes con alteracion de la hormona estimulantes de

tiroides y pacientes sin alteracion de la hormona estimulantes de tiroides.
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Il. ASPECTOS METODOLOGICOS

2. 1. Tipo De Estudio

Estudio retrospectivo de cohorte.

1. 2 Objeto Del Estudio

Estado dentoalveolar.

2. 3 Poblacion Objeto De Estudio

Pacientes que asistieron a la red de clinicas de UNICOC del posgrado de

Ortodoncia y Ortopedia maxilar Bogota sede Centro desde el afio 2019 al afio 2024.

2.4 Unidad De Observacion

Estado radicular valorado con los estadios de Malmgren modificado.

Estado de altura 6sea-alveolar valorado con estadios leve, moderado y severo.

TSH valorado en normal y elevada.

25 hidroxivitamina D valorado en normal y alterada.

2.5 Muestra

Se selecciondé una muestra de 96 dientes con un efecto de error de 0.44, una

potencia del 80% y confianza del 95% de 12 pacientes iniciales y de seguimiento.
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2.6 Criterios De Seleccidon

2. 6.1 Criterios De Inclusién:

e Pacientes hombres y mujeres.
e Con denticién anterior completa (incisivos anterosuperiores e inferiores).

e Sin historial de trauma dentoalveolar de ortodoncia previa.

2.6.2 Criterios De Exclusion:

e Pacientes farmaco dependientes.

Pacientes con historial de tratamiento ortopédico tipo expansion con hyrax o

Williams.

Pacientes con apifiamiento severo que no permite evaluacion radiogréfica

correcta de dientes anteriores superiores e inferiores.

Pacientes con habitos para funcionales (bruxismo)

Pacientes con mordida abierta anterior.

Pacientes en embarazo o en periodo de lactancia
e Pacientes que tomen suplementos de Calcio, Vitamina D u Omega 3.

2.7 Procedimiento

» Seleccion de muestra segun criterios de inclusion y exclusion.

« Evaluacién de las historias clinicas

» Seleccién de las radiografias iniciales y de control
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» Recopilacion de datos y escaneo de medicion de radiografias de las historias

clinicas.

» Estandarizaciéon de los evaluadores con el Gold Estandar.

» Evaluacion de longitud radicular con método de Malmgren modificado.

« Evaluacién de reabsorcion 6sea clasificado en leve, moderado y severo.

» Andlisis estadistico y redaccion de resultados y discusion.

+ Redaccién de conclusiones.

» Presentacion de proyecto de grado ante jurados. Tabla 3.

Recolectada la muestra, se procedié a identificar el estado dentoalveolar usando el
indice de evaluacion radicular modificado de Malmgren que evalla en seis

puntuaciones. Figura 3.

La clasificacion anterior considera los siguientes valores:

e Grado 0: ausencia de reabsorcion radicular.

e Grado 1: contorno irregular de la raiz.

e Grado 2: menos de ¥ de la raiz presenta reabsorcion.
e Grado 3: ¥ de la raiz presenta reabsorcion

e Grado 4: 1/3 de la raiz presenta reabsorcion.

e Grado 5: % de la raiz presenta reabsorcion.

e Grado 6: Reabsorcién media (se mantiene el apice del diente).
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Y para el estado 0seo se utilizé el grado de severidad de perdida 6sea con respecto

a las raices de las piezas dentarias. Figura 4.
Evaluaciéon del estado de la altura 6sea:

e LEVE: Ligeros cambios en la cresta alveolar (discontinuidad de lamina, ligera
o nula la pérdida de altura). Estos cambios pueden ir mayor de 0 a un 10%.

e MODERADA: Pérdida 6sea del 10 al 33% (no va mas alla del tercio cervical
de la raiz)

e SEVERA: pérdida 6sea del mayor del 33% (abarca los tercios medio y apical

de la raiz)

Variables
En la tabla 4 a continuacidn se aprecian las variables a estudio.

Instrumento De Recoleccién De Datos

Planilla de recoleccidon de datos Excel de resultados de Exadmenes de laboratorio de
niveles séricos de hormonas tiroideas TSH y 25 dihidroxivitamina D, valoracion del

estado dentoalveolar mediante radiografias periapicales magnificadas.
Procesamiento De La Informacion

Solicitaron las historias clinicas se identificaron los pacientes segun criterios de
inclusion y de exclusion y una vez recolectada la informacion, se procedio a ingresar
los datos a una tabla de Excel para la organizacion de todos los elementos

estudiados.

2.8 Aspectos Eticos
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Basados en la normatividad Nacional teniendo en cuenta la Resolucion 008430 de
octubre 4 de 1993 y en cumplimiento con los criterios mencionados en el Titulo I,
capitulo 1, Art.6 y Art. 11 de dicha resolucion, La presente investigacion se clasifica
como sin riesgo, ya que en su desarrollo se emplearon técnicas y métodos de
investigacion documental en las que no se realiz6 ninguna intervencién o
modificacion intencionada de las variables bioldgicas, fisioldgicas, sicolégicas o
sociales de los individuos que participaron en el estudio. Se realizd una revisién de
historias clinicas y se seleccionaron radiografias periapicales magnificadas que se
encontraron cumpliendo con los criterios de inclusion y exclusion; estas radiografias
periapicales magnificadas formaban parte de los exdmenes diagndésticos de los
pacientes, asi como los examenes de laboratorio, la informacion recolectada se

anonimizo para proteger la privacidad de los pacientes.

2.8.2 Consentimiento Informado:

La presente investigacion involucro el analisis retrospectivo de radiografias
periapicales magnificadas tomadas de registros de historias clinicas, los registros
de los pacientes que se usaron sin consentimiento explicito en el momento de la
toma de la imagen se garantizaron que los datos fueran anonimizados sin

comprometer la confidencialidad del paciente.

2.8.3 Confidencialidad:

Los datos se preservaron de acuerdo con la habeas data teniendo en cuenta la
confidencialidad de la informacién, removiendo datos como nombres, fechas de

nacimiento, niumeros de registro médico y cualquier informacion identificable. Los
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datos fueron codificados y el acceso a los registros originales se restringié al
personal de investigacion autorizado Unicamente. Como minimizacion de riesgos,
ya que esta investigacion usa radiografias periapicales magnificada y resultados de
laboratorios existentes, los investigadores se aseguraron de que dichos examenes
se encontraban justificados como medios diagndsticos y se tuvo en cuenta la

confidencialidad para evitar el uso indebido de los datos de los participantes.

2.9 Estadistica

e Prueba Chi2: Determinar la relacién variable vs grado de reabsorcién de raiz.

e Shapiro- Wilk: Determinar si las variables continuas presentan distribucion
normal

e Kruskal-Wallis: Comparar las variables continuas

e Nemeny: Ubicar las diferencias

e T pareada y Wilcoxon: comprar las medidas continuas

e McNemar; para comprar pre/pos las discretas

e Software Real Statistics v9,4 sep 2024

lIl. RESULTADOS
Al evaluar la reabsorcion radicular mediante la prueba chi 2, se llevoé a cabo una
evaluacion durante el tratamiento ortodontico, con un enfoque particular en los
pacientes que presentaban alteraciones en los niveles de vitamina D. Se incluy6 un
grupo de 12 pacientes y se evaluaron 96 dientes sobre radiografias periapicales

magnificadas que comenzaron tratamiento de ortodoncia.

Como se observa en la tabla 5 al analizar en radiografia periapical el porcentaje de

dientes que iniciaron con reabsorcion radicular aun sin presentar alteraciones de

vitamina D o0 TSH fue de 62.5% en grado 1, 27.5% grado 2, 2.5% grado 1y 6. 5%
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grado 2 y 6 y finalmente solo un 2.5% con grado 3 y 6. De los grados iniciales de
reabsorcion radicular solo un caso de grado 1 incremento en el grado de reabsorcion
en radiografia de seguimiento durante la ortodoncia a grado 2. Los casos restantes
congrado 1y 6 (2.5%) grado 2y 6 (5.0%) y grado 3y 6 ( 2.5%) se mantuvieron sin

cambios comparativamente con la radiografia periapical de seguimiento.Tabla 5

Al realizar el andlisis radiogréafico periapical en pacientes de TSH y Vitamina D
iniciaron en grado 1 un 33.9% y grado 2 un 46.4%, y en radiografia de seguimiento
durante el tratamiento de ortodoncia se observé un incremento en el grado de
reabsorcion en dos casos pasando de grado 1y grado 2 a grado 3y grado 2y 6 de
Malgrem modificado respectivamente. Mientras que los casos restantes: grado 3
(5.4%,) grado 4 (3.6%) grado 5 (5.4%) y grado 3 y 6 (3.6%) se mantuvieron en el
mismo estado de reabsorcién radicular observada inicial y en seguimiento durante

el tratamiento de ortodoncia. Tabla 6.

En cuanto al estado 6seo, se llevo a cabo una comparacién entre ambos grupos de
pacientes: aquellos con niveles normales de TSH y elevados en inicio y seguimiento
Tabla 7 y aquellos con niveles normales de vitamina D y alterados en inicio y

seguimiento. Tabla 8.

Los resultados de esta comparacion revelaron que no se observaron diferencias
significativas en la altura 6sea entre el inicio y el seguimiento de ambos grupos :
TSH normal y elevada y vitamina D normal y alterada, a lo largo del tratamiento
ortodontico. Sin embargo, aunque comparativamente en radiografia inicial y de

seguimiento no se presentaron cambios a nivel 0seo, si se observo que en el caso
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de alteracion por elevacion de TSH su estado inicial fue clasificado con presencia
de alteraciones OGseas severas en el maxilar superior y moderadas en el maxilar

inferior.

IV. DISCUSION

Este estudio compard el estado dentoalveolar de pacientes con y sin alteraciones
de TSH y 25-hidroxivitamina D sobre radiografia periapical magnificada al inicio y

en el seguimiento del tratamiento ortodontico.

Fontana MLSSN et al. 2012 (2) analizaron la relacion entre el polimorfismo Tagql del
receptor de vitamina D y la resorcion apical externa de las raices durante el
tratamiento de ortodoncia. En su estudio, que incluyé a 377 pacientes con
maloclusién, encontraron que los pacientes tratados ortodénticamente presentaron
mas resorcién radicular que los no tratados. Factores como la edad, el tamafio de
la raiz y la extraccion de premolares fueron factores asociados a una mayor
resorcion. Aunque el genotipo con el alelo C mostrd una ligera proteccion, no fue
significativamente relevante. Sin embargo, nuestros resultados no coinciden con
este estudio, ya que observamos cambios en el tamafo radicular al inicio del
tratamiento de ortodoncia entre los pacientes que presentaron vitamina D alterada
en la radiografia de seguimiento, presentando un aumento en el grado de
reabsorcion, lo que sugiere que las alteraciones de vitamina D influyen en la
progresion de la reabsorcion radicular durante el tratamiento de ortodoncia en los

pacientes con esta afeccion.
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En otro estudio de Tehranchi A et al. 2017(8), se evaluo la relacion entre los niveles
de vitamina D y la reabsorcion radicular apical inducida externamente en 34
pacientes tratados con ortodoncia fija. Los resultados no mostraron una correlacion
significativa entre los niveles de vitamina D y la EARR (P > 0.05), sugiriendo que la
deficiencia de vitamina D no influiria en la reabsorcion radicular. Estos resultados
no coinciden con lo observado en el presente estudio, donde si se encontraron
cambios de mayor reabsorcion radicular durante el tratamiento de ortodoncia en

quienes iniciaron con alteraciones de vitamina D comparado con aquellos que no.

Estas diferencias podrian deberse al medio diagndstico utilizado para evaluar la
reabsorcion radicular. En esta investigacion se aplicé el indice de Malgrem
modificado sobre radiografias periapicales magnificadas, mientras que en estudio
de Tehranchi las radiografias no fueron magnificadas y se utilizé el indice de

Mirabella et al. para identificar el grado de reabsorcion. (67)

Azizi F, Karami N et al. 2022 (7) investigaron la relacion entre los niveles de vitamina
D y la resorcion radicular apical externa en dientes anteriores maxilares durante el
tratamiento ortodoéntico fijo. Aunque la mayoria de los pacientes presenté resorcion
radicular apical externa, no encontraron una correlacion significativa con los niveles
de vitamina D (P = 0.423). Este estudio tampoco concuerda con el nuestro, ya que
en este estudio se encontro una relacion entre los niveles de vitamina D y la

reabsorcion radicular en pacientes com tratamiento de ortodoncia.

Almoammar K 2018 (5) sugirid que el remodelado 6seo durante el tratamiento

ortodontico implica fases de resorcion y formacion 0sea. La vitamina D juega un
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papel importante en la regulacion del calcio y fésforo, estimulando la resorcién 6sea
mediante los osteoclastos. Ademas, se ha propuesto que la vitamina D mejora la
estabilidad dental promoviendo la formacion 6sea. Nuestros resultados confirman
esta hipotesis, ya que los pacientes con deficiencia de vitamina D tuvieron una
mayor probabilidad de experimentar mayor reabsorcion radicular, sugiriendo que el
nivel de vitamina D se encuentra entre las variables clinicas que contribuyen
potencialmente a la reabsorcion radicular en pacientes que presentaban deficiencia
de vitamina D presentaron cambios en la reabsorcion radicular pasando de grado 1
a grado 3, y de grado 2 a grado 2 y 6, indicando una progresion de la reabsorcion
radicular mas alta en aquellos pacientes que presentan deficiencia, la cantidad de
reabsorcion radicular observada mostré diferencias significativas en pacientes con

deficiencia de vitamina D y el estado dentoalveolar.

Kawakami 2004 (30) evalué el efecto de la 1,25-dihidroxivitamina D3 en la formacion
de hueso alveolar durante el movimiento dental en ratas. Los resultados mostraron
que la aplicaciéon de 1,25(0OH)2D3 estimulé la formacién de hueso alveolar,
especialmente en la zona de tensién. Aunque su estudio se centré en animales, los
resultados refuerzan la idea de que la vitamina D influye en la regeneracion del
hueso alveolar tras el tratamiento ortodontico. En el presente estudio, la medicion
de los niveles de vitamina D en pacientes permitié confirmar que la deficiencia de
vitamina D esta asociada con el riesgo de reabsorcion radicular, especialmente

cuando los niveles caen por debajo de un umbral especifico.

Con relacion a las alteraciones en los niveles de hormona estimulante de tiroides
(TSH), varios estudios, como el de Poumpros E et al. 1993 (10), han sugerido que
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la tiroxina puede influir en la resorcién radicular inducida por fuerzas ortodonticas.
En su investigacion, observaron que las ratas tratadas con tiroxina mostraron menos
lesiones de reabsorcién radicular en comparacion con el grupo control. Este
hallazgo coincide con los resultados del presente estudio, que también muestra una
relacion entre TSH y la reabsorcibn radicular en pacientes tratados

ortodénticamente.

Por otro lado, el estudio de Rubiano D et al. 2013 (68) asocio la reabsorcién radicular
externa con alteraciones en la hormona tiroidea, observando que un 65% de los
pacientes con alteraciones hormonales presentaron reabsorcion radicular. Esto
concuerda con los resultados del presente estudio en el que se pudo evidenciar que
a pesar de que al evaluar la THS solo un paciente presentaba diagnéstico de TSH
aumentada al observar la radiografia inicial este paciente presentaba una
reabsorcion ésea severa en maxilar superior y moderada en maxilar inferior, lo cual
sugiere que una posible influencia de dicha alteracion sobre el estado dentoalveolar.
Adicionalmente al evaluar el estado radicular el paciente inici6 con reabsorciones
radiculares grado 2, 3, 3 y 6 indicando que las alteraciones hormonales tiroideas
podrian también influir en el estado radicular inicial de los pacientes. También se
presento en este caso aumento de la progresion del grado de reabsorcion radicular
entre la radiografia inicial y la de seguimiento, lo que indica que cambios en la
hormona estimulante de tiroides (TSH) pueden afectar como avanza la reabsorcion
de las raices de los dientes, sugiriendo que estos factores hormonales son

importantes para la salud dental y de las raices durante el tratamiento de ortodoncia.
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En cuanto al pronédstico de los pacientes, los resultados fueron favorables, siempre
y cuando se tomen las medidas necesarias para controlar las fuerzas ortodonticas,
con controles radiograficos periédicos y examenes de laboratorio que verifiquen los

niveles de TSH y vitamina D, asi como el uso adecuado de la terapia farmacoldgica.

Es importante destacar que el estado dentoalveolar y el nivel de vitamina D son
elementos multifactoriales, influenciados por factores genéticos, biolégicos y
ambientales (32), entre ellos la exposicion al sol y la dieta. La etiologia de la
reabsorcion radicular es compleja y, en muchos casos, influenciada por
enfermedades sistémicas. La morfologia del 4pice radicular también es un factor
determinante en el riesgo de reabsorcion, ya que los apices mas afilados tienden a

concentrar fuerzas, lo que aumenta la probabilidad de reabsorcion (66)

Finalmente, aunque los exdmenes radiograficos periapicales magnificados son
utiles, la tomografia computarizada de haz conico (CBCT) es la técnica mas precisa
para evaluar la reabsorcion radicular. Al igual que en este estudio, se eligieron las
radiografias periapicales magnificadas y considerando razones éticas, esto no se
pudo realizar de forma prospectiva longitudinal. Diferentes estudios refieren que los
dientes mas afectados durante la ortodoncia por la reabsorcion radicular son los
incisivos centrales superiores e inferiores, especialmente en procesos de retraccion
con inclinaciones no controladas. (26,27) Hemley 1941, Bossert Y Marks en 1956,
menciona que los dientes inferiores son los mas predispuestos a reabsorcion
radicular. (25) mientras que para Beck y Harris (1994) los dientes mas afectados
son los maxilares. (28) Los resultados del presente trabajo confirman un
acercamiento a la afirmacion de Hemley con relacion a que los dientes incisivos
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inferiores permanentes presentan mayor frecuencia de reabsorcion comparados
con los incisivos superiores. (10) En el presente estudio, la mayoria de las
radiografias periapicales magnificadas previas al tratamiento demostraron una
morfologia radicular normal, aunque el porcentaje de forma radicular puntiaguda y
doblada fue mayor en los incisivos laterales inferiores.(31)Como se observa
ampliamente en la literatura, el movimiento ortodoncico de dientes con morfologia
radicular severa esta contraindicado en casos extremos, lo que podria aumentar su
probabilidad de reabsorcion radicular y, en consecuencia, disminuir la estabilidad a

largo plazo de los resultados.(7)

El conjunto de datos de este estudio se limitd a pacientes derivados al departamento
de la clinica de ortodoncia y ortopedia maxilar UNICOC Bogota D.C, dentro de su
programa de posgrado, lo que presenta un posible sesgo de seleccion. Ademas, la
informacion disponible sobre otros factores de confusién, como la genética y los

aspectos relacionados con el tratamiento, fue bastante limitada

Sin embargo, debido a razones éticas y logisticas, nuestro estudio no pudo realizar
un seguimiento prospectivo longitudinal con estas técnicas. A pesar de las
limitaciones de nuestro estudio, los resultados indican que la evaluacion periddica
mediante radiografias periapicales magnificadas y la medicion de los niveles de
vitamina D y TSH son fundamentales para prevenir complicaciones durante el

tratamiento ortodontico.
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V . CONCLUSIONES

No se encontraron diferencias significativas en la reabsorcion 6sea entre
pacientes con alteraciones en TSH y deficiencia de vitamina D, lo que sugiere
gue no estan directamente relacionadas con la reabsorcion 0sea en este
estudio.

La 25 hidroxi-vitamina D y la TSH pueden influir en la reabsorcion radicular,
pero no se relacionan directamente con la reabsorcion 6sea en este estudio.
La deficiencia de vitamina D aumenta la reabsorcion radicular en pacientes
con ortodoncia, lo que resalta la importancia de evaluar factores como
genética, maloclusion y enfermedades sistémicas para individualizar los
tratamientos y minimizar efectos secundarios.

Se hace indispensable realizar previo al tratamiento de ortodoncia una
medicion de TSH, T3-T4 e 25 hidroxi-vitamina D y de esta manera sugerir al
paciente realizar su nivelacién con endocrino antes de realizar el tratamiento

ortodontico.
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V. RECOMENDACIONES

« Aumentar el tamafio de la muestra: Para obtener resultados mas
representativos, se recomienda incrementar el nimero de pacientes incluidos
en el estudio.

+ Utilizar CBCT (Tomografia Computarizada de Haz Cénico): Dado que la
reabsorcion radicular es un fendmeno tridimensional, seria mas preciso
utilizar CBCT para evaluar con mayor detalle la morfologia de las raices
dentales y mejorar la precision de las mediciones.

» Controlar las posibles variables de confusion: Es importante identificar y
controlar las variables que podrian interferir en los resultados, como la
genética, edad, sexo o las enfermedades sistémicas. Esto permitira obtener
conclusiones mas claras y confiables sobre la relacién entre la vitamina D, la
TSH, la reabsorcion radicular y 6sea.

* Realizar exdmenes de laboratorio T3-T4 para obtener mejores resultados.
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LISTA DE TABLAS

Tabla 1. Patron hormonales de la funcién tiroidea.

TSH T4L T3L
Valoracién
sérica sérica sérica
Funcién hipotalamo-hipofisaria normal
Normal Normal Normal Eutiroidismo
Baja Alta o Normal Alta Hipertiroidismo primario
Baja Normal Normal Hipertiroiddismo subclinico
Alta Normal Normal Hipotiroidismo subclinico
Alta Baja Baja o Normal Hipotiroidismo primario
Alta Alta Alta Resistencia a hormonas tiroideas
Funcion hipotalamo-hipofisaria alterada
Hipertiroidismo secundario (TSH
Normal o Alta Alta Alta
dependiente)
Baja o Normal Baja Baja Hipotiroidismo central
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Tabla 2. Tipos de reabsorcion externa.

TIPOS DE REABSORCIONES
Reabsorcion de superficie Reabsorcion inflamatoria Reabsorcion por Reemplazo
Proceso autokmitante que compromete | Se relaciona con ia presencia de célular multinucleadas que | Se produce por una necrosis extensa
dreas pequedas de la superficie colonizan las superficies desprovistas de cemento y dei igamento periodontal con formacion
radicular, en donde se produce reabsonven la dentina de hueso en la superficie de la raz El
reparacion espontanea Se divide en hueso reemplaza lentamene el cemento

perdido de la superficie radicular y se
une al cemento restante produciendo
anquilosis
" debido 8 qua 13 snquiloss &8 un proceso
histoldgico . no $& pusde ver adicgradcaments

]

Reabsorcion inflamatoria | Reabsorcion inflamatoria
transitoria Progresiva:
Se presenta cuando el dafo |Se produce por estimulos que
es de poca magnitud y duran largos penodos

dwacidon Gensramente no se

detecta radiograficamente y
Io repara ef cemento de forma

rapida

Tabla 3. Toma de recoleccién de datos.

RADIOGRAFIA INICIAL | |
Sujetos DIENTES A EVALUAR
Vitamina D TSH 12 1 21 22 32 31 a1 42 [ESTADO BSEO MAXILAR SUPERIOR | ESTADO GSEO MAXILAR INFERIOR
1 24.90ng/ml suficiencia |2.21001/ml en norma 1f1ve 1 1 1 1 1 1[LEve LEV
2 [2330ng/ml insuficiencia2 307 mUl/ml en norma 1 2 2 2 2 2 2[2v6 LEVE [severo
3 31.50 ng/ml suficiencia |2.132 mUl/ml en norma 1 1 1 1 1 1 1 [ LEVE LEVE
4 26,60 ng/M insufi 2.380uU1/ml en norma 1 1 1 1 1 1 2 2[LEve MODERADA
5 |263ng/mlinsuficiencia |2 48uU1/ml en norma 1 2 2 2 1 2 2 1| LEVE LEVE
6 |16ng/mlins 1314mUl/ml en norma 1 36 5 2 1 1 1 [ LEVE MODERADO
7 33 ng/ml su 0.40 uUl/ml en norma 2[2v6 2 2 2 2 2[2v6 LEVE LEVE
8 |35 ng/misuficiencia_|1,54 uUl/ml en norma 1 2 1 1 1 1 1| LEVE MODERADO
9 |32.5 ng/mlsuficienca|1.58 uUi/ml en norma 36 2 2 1 2 2 1[MoDERADD MODERADO
10 |18.10ng/ml insuficiencid1.240 ul/ml normal 4 s s 3 2 2 4 2[LEvE MODERADO
13 60ng/m deficiencia |6.47 mUl/Lelevada 36 3 2 3 2 2 2 2[sEvERD MODERADO
25ng/ml insuficiencia  |2.261 Uui/ML normal 2 1 2 1 2 1 2 1]LEVE LEVE
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Tabla 4. Variables dependientes.

VARIABLE DEFINICIO NATURALEZ TIPO DE OPERACIONALIZACI ESCALA INSTRUMENT

N A VARIABLE ON DE O DE

MEDICIO RECOLECCIO
N N

REABSORCION Proceso Cualitativa Dependiente Grados: Ordinal. Radiografia
RADICULAR patologico o periapical

fisiologico Grado 1, grado 2, grado magnificada.

que 3, grado 4, grado 5,

desencaden grado 6.

a

acortamient

o radicular

Medidas Cualitativa Dependiente Grados de pérdida, Ordinal. Radiografia

promedio de Osea: periapical
REABSORCION reabsorcion magnificada.
OSEA Osea leve, moderada y

mediante severa.

grado de

severidad:

ligera,

moderada y

Severa.
NIVEL SERICO Andlisis en Cualitativa Independient Suficiencia e Nominal Examenes de
DE 25 sangre de e insuficiencia. dicotomic laboratorio.
HIDROXIVITAMIN niveles de a
AD Vitamina D
NIVEL DE Andlisis Cualitativa Independient Aumentada, disminuida, Ordinal Examenes de
HORMONA TSH sanguineos e normal. laboratorio.

para evaluar

la funcion

de hormona

estimulante

tiroidea.
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Tabla 5 Grados de reabsorcién radicular sin alteraciones de 25 Hidroxivitamina D.

NORMALES

Raiz Inicial % Control % Total % Valor P

1 25 62,5% 24  60,0% 49 61,3% 0,9995
2 11 27,5% 12 30,0% 23 28,8%

1ly6 1 2,5% 1 2,5% 2 2,5%

2y6 2 5,0% 2 5,0% 4 5,0%

3y6 1 2,5% 1 2,5% 2 2,5%

Total 40 100,0% 40 100,0%

Tabla 6. Grados de reabsorcion radicular con alteraciones de 25 Hidroxivitamina D

ALTERADOS

Raiz Inicial % Control % Total % Valor-
P

1 19 33,9% 18 32,1% 37 33,0% 0,998

2 26 46,4% 25 44,6% 51 455%

3 3 5,4% 4 7,1% 7 6,3%

4 2 3,6% 2 3,6% 4 3,6%

5 3 5,4% 3 5,4% 6 5,4%

2y6 1 1,8% 2 3,6% 3 2, 7%

3y6 2 3,6% 2 3,6% 4 3,6%

Total 56 100,0% 56 100,0%
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Tabla 7. Estado 6seo en pacientes con TSH normal y alterados

ESTADO OSEO CON TSH NORMAL

Inicial % Control % Total % Valor-
P
Leve 60 68,2% 60 68,2% 120 68,2%
1,000
Moderado 24 27,3% 24 27,3% 48 27,3%
Severo 4 4,5% 4 4,5% 8 4,5%
Total general 88 100,0% 88 100,0% 176  100,0%
* Z proportions test
ESTADO OSEO CON TSH ELEVADA
Inicial % Control % Total % Valor-
P
Moderado 4 50% 4 50% 8 50%
1,000
Severo 4 50% 4 50% 8 50%
Total general 8 100% 8 100% 16 100%
* Z proportions test
Tabla 8. Estado 6seo en pacientes con Vitamina D normal y elevado.
ESTADO OSEO CON VITAMINA D NORMAL
Inicial % Control % Total % Valor-P
Leve 28 70% 28 70% 56 70% 1,000
Moderado 12 30% 12 30% 24 30%
Total general 40 100% 40 100% 80 100%
* z proportions test
ESTADO OSEO CON VITAMINA D ALTERADA
Inicial % Control % Total % Valor-P
Leve 32 57% 32 57% 64 57% 1,000
Moderado 16 29% 16 29% 32 29%
Severo 8 14% 8 14% 16 14%
Total general 56 100% 56 100% 112 100%

* Z proportions test
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Figura 2. Calcitriol.
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ANEXOS

Carpeta de radiografias periapicales magnificadas

Carpeta de examenes de laboratorio
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