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RESUMEN 

Problema. La resorción radicular apical externa (RRE) consiste en una pérdida de 

dentina y cemento en las raíces de los dientes. Se ha descrito que posterior al 

tratamiento ortodóntico se presenten casos de RRE. En cuanto a su etiología, 

múltiples factores se han asociado, en especial el factor genético. 

Objetivo. Evaluar la presencia del polimorfismo rs1143634 (+3954C>T) del gen de 

la IL-1B y su asociación con la resorción radicular apical externa post-tratamiento 

ortodóntico. 

Metodología. Se realizó un estudio piloto que incluyó a individuos tratados con 

aparatología ortodontica fija. 13 individuos hicieron parte del grupo de casos que 

presentaron RRE posterior al tratamiento ortodóncico y 22 individuos controles 

que no presentaron RRE. A todos los participantes se les tomaron muestras de 

células epiteliales de mucosa bucal de las que se extrajo el ADN y se genotipificó 

el SNP rs1143634 del gen IL-1B mediante PCR de tiempo final y digestión del 

producto con la enzima de restricción TaqI. El análisis estadístico consistió en 

estimar las frecuencias alélicas y genotípicas del SNP rs1143634; además, se 

evaluó la desviación del equilibrio de Hardy-Weinberg. Las frecuencias alélicas y 

genotípicas se compararon mediante la prueba de χ2 de Pearson con razón 

de verosimilitud. Valores de p <0.05 fueron considerados significativos. 

 

Resultados.  Al comparar la distribución de los genotipos del SNP IL1B+3954 en 

los grupos evaluados no se encontró una diferencia estadísticamente significativa 



 
 

 
 

que apoyara una asociación entre el polimorfismo y la enfermedad (p= 0,0926). 

Sin embargo, el alelo T, reportado como alelo de bajo riesgo, se encontró con 

mayor frecuencia en el grupo control. Por otro lado se observó una diferencia 

significativa cuando se analizó la distribución de alelos en los grupos de estudio 

(p= 0,035), siendo el alelo T (alelo 2) mas prevalente en el grupo control.  

Conclusión.   El SNP IL1B (+3954C>T) se encontró presente en la población de 

estudio; Además, se pudo observar una posible asociación entre los alelos del 

SNP y la RRE. 

Palabras clave: Reabsorción radicular, PCR, Interleuquina 1 beta, polimorfismo 

de nucleótido simple (SNP), Ortodoncia. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La reabsorción radicular externa (RRE) es la pérdida permanente de la estructura 

dental del ápice y que puede ocurrir por múltiples factores. Aunque algunas veces 

puede ser considerada como una reacción adversa e impredecible durante el 

tratamiento de ortodoncia; se debe tener en cuenta que posterior a este lo que 

comúnmente ocurre es un remodelado radicular fisiológico a nivel apical que no 

causa daño al diente ni a su vitalidad. Sin embargo, cuando la perdida dental es 

igual o mayor a 2 mm, se está frente a una RRE; la cual es de etiología idiopática 

y en la actualidad con diferentes factores causales con teorías y fundamentos 

cuestionables.  

 

En general se plantea que la RRE es un problema multifactorial que implica tanto 

factores intrínsecos como extrínsecos. En este sentido se sugiere que la etiología 

de la reabsorción radicular durante el tratamiento de ortodoncia es compleja, y que 

involucra la susceptibilidad genética, antecedentes familiares y personales de 

RRE, consumo de medicamentos, tabaquismo, estado hormonal, edad del 

individuo, menopausia, entre otros factores. Asimismo, se ha sugerido que el tipo 

de aparatología ortodóntica, la magnitud, dirección y duración de las fuerzas 

presentes en los movimientos dentales; también influyen en la RRE. Sin embargo, 

cabe aclarar que ninguno de estos factores mencionados ha generado una 

evidencia sólida suficiente; por lo cual en la última década se han evaluado 
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posibles asociaciones entre la susceptibilidad de RRE y el componente genético; 

sugiriendo que el tratamiento de ortodoncia no es el único agente causal de la 

RRE. 

 

Entre los marcadores genéticos que se han estudiado, se ha sugerido que la IL-1 

(Interleuquina -1) está relacionada con la RRE. La IL-1 es una citoquina, con dos 

isoformas (IL-1α e IL-1β) capaz de estimular directa o indirectamente la 

diferenciación de los osteoclastos; específicamente se ha sugerido que la 

concentración de IL-1β en el fluido crevicular y en el tejido gingival es 

notablemente más alta durante el tratamiento ortodontico, lo que aumenta 5,6 

veces el riesgo de reabsorción radicular en los incisivos superiores.  

 

El propósito de este trabajo fue determinar la presencia del polimorfismo 

rs1143634 (+3954C>T) del gen de la IL-1B y su asociación con la reabsorción 

radicular apical externa (RRE) post-tratamiento ortodóncico, en pacientes que 

asisten a las clínicas del Postgrado de Ortodoncia de la Universidad de Cartagena. 
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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

En la práctica odontológica, el tratamiento de ortodoncia es uno de los servicios 

especializados más solicitados, debido a la capacidad que tiene de proporcionar 

funcionalidad oclusal y estética facial; en este sentido cabe aclarar que durante y 

luego del tratamiento de ortodoncia se puede observar un remodelado  a nivel del 

ápice de los dientes, el cual es considerado como una respuesta fisiológica 

adaptativa; sin embargo algunas veces por causas aún desconocidas se puede 

presentar la reabsorción radicular externa (RRE), la cual es una entidad patológica 

asociada a un proceso de inflamación crónica en donde existe la pérdida de 

cemento y dentina o ambos en la parte externa de la raíz del diente por debajo de 

la inserción epitelial. Aunque esta condición es generalmente asintomática y poco 

diagnosticada, cuando es excesiva puede dar lugar a la movilidad dental e incluso 

pérdida de los dientes si no se diagnostica y trata a tiempo1. 

 

Este proceso patológico de origen multifactorial parece tener una notable 

influencia genética. Sin embargo, aún no existe una conclusión definitiva respecto 

al origen genético de la RRE. Además del componente genético, existe una serie 

de factores ambientales asociados al tratamiento que podrían influir en la aparición 

de RRE durante el tratamiento de ortodoncia, entre estos se encuentran la 

                                            
1
AHANGARI Z, NASSER M, MAHDIAN M, FEDOROWICZ Z, MARCHESAN MA. Interventions for 

the management of external root resorption. EN: Cochrane Database Syst Rev. 2010 Jun,  vol.18, 
n. 6  CD008003. 
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predisposición de género2, factores sistémicos3,4,5,6,7,8,9,10,11,  la proximidad de la 

raíz al hueso cortical, vitalidad del diente, el tipo de diente, estructura dento-

alveolar, la nutrición, forma de la raíz, trauma anterior, y la densidad ósea 

alveolar12. Otros factores de riesgo, propios del tratamiento ortodontico, 

corresponden a la magnitud de la fuerza de ortodoncia, mecánicas de tratamiento, 

la cantidad de desplazamiento apical13, la dirección de movimientos de los dientes, 

tipo de instrumentos utilizados y la duración del tratamiento14. 

 

                                            
2
HARTSFIELD JK, Jr., EVERETT ET, AL-QAWASMI RA.Genetic Factors in External Apical Root 

Resorption and Orthodontic Treatment.CritRev Oral BiolMed. 2004 Jan, vol.15, n. 2, p. 115-22. 
3
IGLESIAS-LINARES A, YANEZ-VICO RM, SOLANO-REINA E, TORRES-LAGARES D, 

GONZALEZ MOLES MA. Influence of bisphosphonates in orthodontic therapy: Systematic review.  
EN: J Dent. 2010 aug. vol. 38, n. 8, p. 603-11. 
4
 BARTZELA T, TURP JC, MOTSCHALL E, MALTHA JC. Medication effects on the rate of 

orthodontic tooth movement: a systematic literature review. EN:  Am J OrthodDentofacialOrthop. 
2009 Jan., vol. 135, n. 1, p. 16-26. 
5
 SODAGAR A, DONYAVI Z, ARAB S, KHARRAZIFARD MJ. Effect of nicotine on orthodontic tooth 

movement in rats. EN: Am J OrthodDentofacialOrthop. 2011 Mar, vol.139, n. 3, p. 261-5. 
6
VILLA PA, OBERTI G, MONCADA CA, VASSEUR O, JARAMILLO A, TOBON D, et al. Pulp-

dentine complex changes and root resorption during intrusive orthodontic tooth movement in 
patients prescribed nabumetone. EN:  J Endod. 2005 Jan, vol. 31, n. 1, p. 61-6. 
7
GONZALES C, HOTOKEZAKA H, KARADENIZ EI, MIYAZAKI T, KOBAYASHI E, 

DARENDELILER MA, et al. Effects of fluoride intake on orthodontic tooth movement and 
orthodontically induced root resorption. EN: Am J OrthodDentofacialOrthop. 2011 Feb, vol. 139, n. 
2, p. 196-205. 
8
 BAYSAL A, UYSAL T, OZDAMAR S, KURT B, KURT G, GUNHAN O. Comparisons of the effects 

of systemic administration of L-thyroxine and doxycycline on orthodontically induced root resorption 
in rats. EN: Eur J Orthod. 2010 Oct, vol. 32, n. 5, p. 496-504. 
9
 POUMPROS E, LOBERG E, ENGSTROM C. Thyroid function and root resorption.  EN: Angle 

Orthod. 1994 Oct, vol. 64, n. 5, p. 389-93; discussion 94. 
10

 BREZNIAK N, WASSERSTEIN A. Orthodontically induced inflammatory root resorption. Part II: 
The clinical aspects.  EN: Angle Orthod. 2002 Apr, vol. 72, n. 2, p. 180-4. 
11

McNAB S, BATTISTUTTA D, TAVERNE A, SYMONS AL. External apical root resorption of 
posterior teeth in asthmatics after orthodontic treatment. EN: Am J OrthodDentofacialOrthop. 1999 
Nov,  vol. 116, n. 5, p. 545-51. 
12

 LAGES E.  Association of functional gene polymorphism IL-1b in patients with external apical root 
resorption. EN: Am J Orthod Dentofacial Orthop 2009; vol. 136, n.1, p.542-6. 
13

 FOX N. Longer orthodontic treatment may result in greater external apical root resorption. EN: 
Evid Based Dent. 2005, vol.6, n. 1, p. 21. 
14

 PANDIS N, NASIKA M, POLYCHRONOPOULOU A, ELIADES T. External apical root resorption 
in patients treated with conventional and self-ligating brackets. EN: Am J OrthodDentofacialOrthop. 
2008, vol.134, n. 5, p. 646-51. 



 
 

16 
 

Actualmente no hay predictores confiables sobre la respuesta al tratamiento 

ortodóntico y en particular sobre el desenlace de una RRE. Entre los posibles 

marcadores genéticos, que podrían estar relacionados, se encuentra el gen de la 

interleuquina 1, del cual se sabe que es un modulador importante del catabolismo 

de la matriz extracelular y uno de los estimuladores más activos de la reabsorción 

osteoclástica del hueso15. Recientemente se ha sugerido que polimorfismos en 

este gen podrían explicar el por qué algunos individuos tienen una respuesta 

exagerada en comparación a otros sujetos bajo un mismo estimulo26. Sin 

embargo, debido a que las frecuencias alélicas varían entre poblaciones y a que 

aún no hay datos sobre la frecuencia de polimorfismos de IL-1 en Colombia, el 

potencial de IL-1 como biomarcador de pronóstico de la RRE durante el 

tratamiento ortodóntico es desconocido. 

 

Teniendo en cuenta esta situación, el carácter multifactorial de la RRE y su 

importancia en el resultado del tratamiento ortodóntico, la identificación de los 

factores de riesgo que conllevan a un paciente de ortodoncia a padecer RRE 

constituye un logro necesario para la práctica clínica y un tema de estudio 

interesante en este campo, por lo tanto se ha planteado el siguiente interrogante:  

 

¿Cuál es la susceptibilidad a padecer RRE posterior al tratamiento ortodontico a 

partir de la predisposición genética de polimorfismos presentes en el gen IL-1B? 

                                            
15

LANG NP, TONETTI MS, SUTER J, SORRELL J, DUFF GW, KORNMAN KS. Effect of 
interleukin-1 gene polymorphisms on gingival inflammation assessed by bleeding on probing in a 
periodontal maintenance population. EN: J Periodontal Res. 2000 Apr, vol. 35, n. 2, p. 102-7. 
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2. JUSTIFICACIÓN 

 

El propósito del tratamiento de ortodoncia es mover los dientes de una manera 

controlada para obtener resultados funcionales y estéticos favorables, mediante la 

aplicación de diferentes técnicas que pretenden minimizar los efectos adversos en 

los tejidos de soporte. Sin embargo, debido a diferentes factores asociados al 

paciente o al tratamiento, no siempre se obtienen los resultados esperados. En 

este sentido la RRE es considerada un efecto colateral indeseable que 

posiblemente puede estar asociado a los movimientos ortodónticos; cabe aclarar 

que aunque es de baja frecuencia, los efectos que puede generar sobre los 

dientes pueden ser fatales.  Este problema involucra diferentes factores de tipo 

biológico y mecánico, por lo cual es necesario que los ortodoncistas conozcan los 

diferentes factores asociados a la reabsorción radicular, ya que la identificación de 

estos les permitiría brindar un tratamiento con mayores beneficios que efectos 

indeseables; esto también proveerá a los profesionales del área de la ortodoncia 

de herramientas necesarias para lograr planes y tratamientos más eficaces. 

 

Uno de los factores que pueden influir en el desarrollo de la RRE durante el 

tratamiento ortodóntico es la predisposición genética, es por eso que en  el 

presente estudio se determinó la presencia del polimorfismo rs1143634 

(+3954C>T) del gen de la IL-1B y su asociación con la reabsorción radicular apical 

externa post-tratamiento ortodóntico, lo que permitirá  establecer a mediano plazo 

estrategias que conduzcan a reducir  la frecuencia de reabsorción radicular al 
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realizar tratamientos de ortodoncia, beneficiando de esta forma a los pacientes, los 

ortodoncistas y a la academia. 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1  OBJETIVO GENERAL 

Describir la presencia del polimorfismo rs1143634 (+3954C>T) del gen de la IL-1B 

y su asociación con la reabsorción radicular apical externa post-tratamiento 

ortodóntico. 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 Estimar las frecuencias alélicas y genotípicas del SNP rs1143634. 

 Comparar las frecuencias alélicas y genotípicas entre casos y controles 

 Estimar la susceptibilidad de padecer RRE según los alelos y los genotipos 

del SNP rs1143634 

 Determinar la influencia de factores socios demográficos en la ocurrencia 

de reabsorción radicular en individuos con tratamiento ortodónticos.  
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4. MARCO TEÓRICO 

4.1 GENERALIDADES 

 

La reabsorción radicular es una entidad patológica asociada a un proceso de 

inflamación crónica en donde existe la pérdida de cemento y dentina o ambos en 

la parte externa de la raíz del diente.16 Los tejidos mineralizados de los dientes 

permanentes normalmente no se reabsorben, están protegidos en el conducto 

radicular por la predentina y los odontoblastos y en la superficie radicular por el 

precemento y los cementoblastos. Si la predentina o el precemento se mineralizan 

o si este último sufre una lesión mecánica, las células osteoclásticas colonizarán 

las superficies mineralizadas y se producirá la reabsorción.17 

 

Cabe aclarar que durante el tratamiento de ortodoncia lo que comúnmente ocurre 

es remodelado apical, el cual es considerado un proceso fisiológico adaptativo que 

no causa injurias en los dientes. Sin embargo cuando este proceso de vuelve 

patológico, es denominado Reabsorción radicular18. Existen dos tipos bien 

diferenciados de reabsorción radicular según la localización: interna (RRI) y 

externa (RRE). 

                                            
16

 COHEN, S; BURNS, R. Reabsorción. En: Vías de la Pulpa. 7ª Edición, Ed. Harcourt, 1998; p. 
556-559. 
 
17

TRONSTAD, L. Reabsorción traumática. En: Endodoncia clínica. Masson-Salvat-Ed. 
Barcelona1993; p. 147-158. 
 
18

 FUSS,  Z; TSESIS, I; LIN, S. Root Resorption – diagnosis, classification and treatment choised 
based on stimulation factors. En: Dent traumatol. 2003; vol.19, n

o
.4, p. 175-182. 
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La RRI es consecuencia de un proceso inflamatorio crónico de larga duración en 

el tejido pulpar cuyo origen se relaciona sobre todo con caries, traumatismos, 

procedimientos de blanqueamiento dental, tratamientos de conductos o dientes 

reimplantados. La RRE puede asociarse con traumatismos mecánicos agudos o 

crónicos, con impactaciones dentarias generalmente ocasionadas por anomalías 

eruptivas o con procesos inflamatorios de origen pulpar y periodontal, aunque la 

mayoría de los casos son de origen idiopático. De hecho los estudios 

epidemiológicos demuestran que apenas el 5% pueden ser atribuidas a alguna 

causa especifica.19 

 

La RRE asociada a tratamiento ortodontico es más frecuente en pacientes cuando 

la aplicación de fuerzas es más fuerte y de una duración extensa, dirigida al diente 

en direcciones desfavorables o cuando el diente es incapaz de resistir fuerzas 

normales debido a un sistema de soporte debilitado20.  La reabsorción radicular 

externa que acompaña al tratamiento ortodóntico es anatomopatológicamente 

distinta de las que se produce espontáneamente o idiopática, por lo que para ser 

referencia a ellas con más precisión se les debe denominar “Reabsorción radicular 

                                            
19

LUPI, C; HANDELMAN, C; SADOWSKY C. Prevalence and severity of apical root resorption and 
alveolar bone loss in orthodontically treated adults. En: Am J OrthodDentofacialOrthop. 1996; 
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inflamatoria inducida ortodonticamente”21; este es un fenómeno clínico adverso 

que puede debutar clínicamente con movilidad dental excesiva y/o dolor a la 

percusión.  

 

Existen escasas referencias en la literatura sobre los factores biológicos generales 

que predisponen a la reabsorción. Se ha señalado la existencia de cierta 

tendencia individual, de carácter genético e incluso familiar, a desarrollar RRE. En 

este sentido entre el 5 a 10% de la población se muestra más susceptible a la 

destrucción del cemento y la dentina durante el tratamiento ortodontico. De hecho 

se habla de “reabsorción potencial” para expresar el hecho de que los individuos 

con reabsorciones idiopáticas previas al tratamiento desarrollan mayores índices 

de lesión durante el mismo22. 

 

Con respecto a los factores biológicos, cabe señalar la capacidad individual de 

reparación de las estructuras periodontales frente a la lesión radicular inicial. La 

reabsorción radicular al final del tratamiento depende de la capacidad del sujeto 

para desarrollar la lesión, pero también de su posibilidad de repararla. 

                                            
21

 STENVIK, A. MJOR A, Pulp and dentine reactions to experimental tooth intrusion. A histological 
study of the initial changes. En:  Am J Orthod. 1970, vol.5, n

0
.2, p.370–385. 
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4.2 FACTORES RELACIONADOS CON LA RRE 

4.2.1 GENÉTICA 

Al-Qawasmi y col 23 confirman la existencia de un claro componente genético en la 

RRE. Tanto, que se recomienda comprobar el grado de integridad de las raíces de 

los padres o hermanos del paciente que pudieran haber recibido tratamiento de 

ortodoncia anteriormente, revisando, por ejemplo, sus radiografías panorámicas 

postratamiento.  

 

 El perfil genético de un individuo influye en la reacción individual a los problemas 

ambientales comunes, incluida la fuerza de ortodoncia. Un perfil genético 

particular puede dar cuenta de diferentes reacciones y condiciones en un sujeto. 

Los genes pueden existir en varias formas alélicas llamadas variantes o alelos, los 

cuales tienen diferentes secuencias de nucleótidos. Cuando un alelo específico 

ocurre en el 1 % de la población se le llama polimorfismo. La mayoría de los 

polimorfismos genéticos son el resultado de cambios sutiles que a veces pueden 

alterar la expresión o función de un producto génico, aunque estos productos por 

lo general trabajan en un rango de variación funcional normal24. 
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AL-QAWASMI R.A, J; HARTSFIELD, JR; EVERETT E; FLURY L; LIU,  L; FOROUDET AL. 
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Al Qawasmi y col, estudiaron hermanos que tenían tratamiento ortodóntico y 

sugirieron que individuos homocigóticos para el alelo 1 de la interleucina 1β (IL-

1B), tienen un alto riesgo de sufrir reabsorción radicular externa3.  

  

Los genes de la IL-1A e IL-1B codifican para las proteínas proinflamatorias, IL-1α e 

IL-1β, respectivamente. La interleucina 1-beta (IL-1β), es un potente inductor en la 

reabsorción del hueso y además es un componente clave del complejo de vías de 

señalización que conduce a la reabsorción radicular. Estudios de asociación 

genética basados en familias muestran que el genotipo de una persona representa 

alrededor de dos tercios de la variación en el grado de reabsorción radicular12.  

 

Los genes de la IL-1 tienen mucho que ver en la respuesta inflamatoria del 

huésped, sin embargo durante este proceso son en realidad tres los productos 

bioquímicos que están fuertemente asociados a la severidad y progresión de la 

RRE. Las Interleuquinas (IL-1), las prostaglandinas (PGE2) y las 

metaloproteinasas de la matriz (MMPs). De estas, la interleucinas 1 beta ha sido la 

más estudiada25.  
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 LAGES E.  Association of functional gene polymorphism IL-1b in patients with external apical root 
resorption. EN: Am J Orthod Dentofacial Orthop 2009; vol. 136, n.1, p.542-6. 
25

 NISHIOKA M, IOI H, NAKATA S, NAKASIMA A, COUNTS A. Root resorption and immune 
system factors in the Japanese. EN: Angle Orthod 2006, vol. 76, p.103–8. 
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Diversas poblaciones celulares son capaces de secretar la IL-1, pero su 

producción viene determinada genéticamente por los genes IL-1A, IL-1B e IL-1RN, 

localizadas en la posición 2q13 y muy próximos entre sí. Éstos, genes son 

polimórficos y por tanto susceptibles de sufrir cualquier tipo de variación genética. 

El polimorfismo genético de nucleótido simple (SNP) es un tipo de mutación 

monogénica, en el que se produce la sustitución de un par de bases nitrogenadas 

por otro par distinto. Ello, puede originar la sobreproducción de la proteína 

codificada lesionando los tejidos de inserción del diente. Diferentes estudios han 

demostrado que la IL-1β es 15 veces más potente que la IL-1α y 500 veces más 

que la TNF-α y la linfotoxina en la mediación de la reabsorción ósea in vitro26. 

Además la IL-1β y el TNF-α se han aislado en fluído gingival crevicular (FGC) de 

lugares con periodontitis, en mayor cantidad que la IL-1α 27,28. Estas cantidades de 

IL-1β son de 10 a 50 veces mayores con respecto a la IL-1α29.  Según Kornman30, 

se considera a un individuo “genotipo positivo” para los genes de la IL-1, cuando 

poseen al menos un polimorfismo (alelo 2) en uno de sus dos alelos para el gen 

de la IL-1A y al menos un polimorfismo (alelo 2) en uno de sus dos alelos para el 

gen de la IL-1B.  

                                            
26
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4.2.2 SEXO Y EDAD 

En relación con este factor, se recogen conclusiones muy diversas, de forma que 

en términos generales no se puede afirmar que la RRIIO afecte con más 

frecuencia uno de los dos sexos. Estudios han concluidos que si los órganos 

dentarios son vitales entre los 25 y los 45 años, la incidencia es similar en ambos 

sexos31. Asimismo se ha sugerido que las reabsorciones radiculares aumentan 

con la edad, lo cual se atribuye a alteraciones anatomopatológicas que sufre con 

los años el ligamento periodontal y a la mayor facilidad de adaptación muscular a 

los cambios oclusales de los pacientes adolescentes32. Sin embargo autores como 

Abuabara33 coinciden en que no existen evidencias suficientes que demuestren 

diferencias en la susceptibilidad en cuanto a edad y sexo. 

4.2.3 SUSCEPTIBILIDAD INDIVIDUAL 

Tal susceptibilidad vendría definida por unas características metabólicas 

determinadas que condicionarían el equilibrio entre la actividad de los osteoclastos 

y la de los osteoblastos, y estaría presente en ambas denticiones.34 Un estudio 

mostró que existía una asociación entre la reabsorción radicular excesiva y 

                                            
31

 DERRINGER KA. Angiogenesis in human dental pulp following Orthodontic tooth movement. En: 
J Dent Res 1996, vol. 75, no.10, p. 1761-1766. 
32
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factores del sistema inmune35. La prevalencia de reabsorción radicular encontrada 

fue del 10,3%. Alergia, anormalidades de la morfología radicular y asma mostraron 

ser factores de alto riesgo para el desarrollo de reabsorción radicular excesiva 

durante el movimiento dental ortodóntico. El efecto modificador de algunos 

fármacos en la RRE ortodóntica también ha sido examinado. Entre ellos, la L-

tirosina ha mostrado tener un efecto inhibitorio y se ha intentado su aplicación 

clínica36. Efectos similares ha mostrado la prednisolona en ratas, en las que bajas 

dosis de corticoides durante el tratamiento ortodóncico disminuyeron la 

reabsorción radicular37. Se han publicado estudios describiendo las propiedades 

antiinflamatorias de las tetraciclinas y sus análogos. 

4.2.4 HÁBITOS 

Los hábitos presentes antes de iniciar el tratamiento ortodontico puede condicionar 

variaciones en la incidencia de las fuerzas oclusales fisiológicas, aumentando las 

cargas en el periodonto con la consiguiente aparición de lagunas de reabsorción. 

Entre los hábitos existentes reconocidos como perniciosos se destacan la 

onicofagia, tanto antes, como durante y después del tratamiento, las 

parafunciones como el bruxismo y el empuje lingual, las disfunciones del labio, 

como la interposición labial y la succión del dedo más allá de los 7 años de edad38. 

                                            
35
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4.2.5 ESTRUCTURA FACIAL Y DENTOALVEOLAR 

Cuanto mayor es la densidad del hueso alveolar con más frecuencia se produce la 

RRE durante el tratamiento ortodóntico 39. Por otro lado, la estructura facial y la 

morfología dentoalveolar puede facilitar el contacto de las raíces con la cortical 

ósea durante el desplazamiento dentario, aumentando de esta forma la lesión 

radicular. Hay que establecer los límites del hueso cortical mediante radiografías 

de perfil antes de comenzar la terapia ortodóntica ya que, si la cresta alveolar es 

estrecha, la posibilidad de que produzcan daños radiculares son mayores durante 

la retracción de los incisivos40,41. Sin embargo se considera que en ausencia de 

trauma dentario o signos de reabsorción previos al tratamiento, la estructura facial 

y dentaria de un paciente no debe ser considerada como factor de riesgo para la 

aparición de lagunas radiculares42 

4.2.6 FACTORES SISTÉMICOS 

Determinados factores, tales como los mediadores inflamatorios que desarrollan 

los pacientes  asmáticos tratados y no tratados,  afectan el ligamento periodontal, 

por lo cual estos enfermos sufren  significativamente más RRE que los individuos 

sanos, Este tipo de reacciones afectaría con más frecuencia a los dientes 
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posteriores que a los anteriores y entre aquellos, particularmente a los primeros 

molares permanentes superiores.43 

4.2.7 FACTORES ENDOCRINOS Y NUTRICIONALES  

La tiroxina, debido a sus efectos sobre el metabolismo óseo, tiene un efecto 

protector frente a la actividad osteoclastica. Parece ser que el consumo de alcohol 

en adultos durante el tratamiento ortodontico tiende a incrementar la RRE como 

consecuencia de la hidroxilación en el hígado de la vitamina D3. En cuanto a los 

corticoides, su efecto varía en función de las dosis administradas durante el 

tratamiento ortodontico. A dosis altas, en torno a 15 mg por Kg- los corticoides 

promueven la reabsorción radicular, mientras que a dosis bajas de 1 mg por kg 

actúan como factor protector frente a su aparición44,45 

4.2.8 EDAD DENTAL Y ENFERMEDAD PERIODONTAL  

Conclusiones de estudios basados en radiografías intraorales, las raíces que aún 

no han terminado su formación antes del tratamiento ortodontico desarrollan una 

forma y contorno normales aun cuando se someten a tratamiento 

ortodontico.46,47.Sin embargo algunos autores afirman que el movimiento 
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ortodontico aplicado a un diente en desarrollo deforma la vaina de Hertwing, 

alterando la calcificación del ápice e impidiendo que el diente desarrolle su 

máxima longitud48. 

Los dientes con enfermedad periodontal muestran una mayor tendencia a padecer 

RRE que los sanos49,50 Sin embargo, la existencia de gingivitis durante el 

tratamiento ortodontico no parece ser un factor de riesgo51.  

4.2.9 OTROS FACTORES ASOCIADOS A LA RRE 

La mayoría de los estudios sobre la reabsorción de la raíz y su relación con el 

tratamiento de ortodoncia han encontrado que existen múltiples factores asociados 

con la reabsorción radicular. La edad, el género, la nutrición, la genética, el tipo de 

aparato, la cantidad de fuerza utilizada durante el tratamiento, la extracción o la no 

extracción, la duración del tratamiento, y la distancia de los dientes, todos tienen 

alguna influencia en la reabsorción radicular. En general, las causas y el 

mecanismo de reabsorción aún no están claros. 
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En estudios de Sinclair y colaboradores, en más de 860 casos49,52, mostraron que 

los adultos presentan más reabsorción que los niños sólo en el segmento 

mandibular anterior; los pacientes asiáticos presentan significativamente menos 

reabsorción que los blancos o los hispanos. Por su parte el género no fue un factor 

que influye en la reabsorción de la raíz y la duración del tratamiento en la muestra 

de estudio. La edad del paciente parece ser un factor que influye en la reabsorción 

radicular, tiendo en cuenta que los pacientes de mayor edad tienden a tener 

reabsorción radicular significativa después de un tratamiento de ortodoncia. 

 

La extracción tiene cierta influencia en la duración del tratamiento y la reabsorción 

radicular. Los casos de extracción tienen una duración de tratamiento más largo y 

más grave que la reabsorción de la raíz de los casos sin extracciones. Por lo que 

la influencia de la extracción en la reabsorción radicular puede ser una 

consecuencia de la duración del tratamiento.  

4.3  FISIOPATOLOGÍA DE LA REABSORCIÓN RADICULAR 

La reabsorción radicular tiene dos fases: un estímulo y una re-estimulación. En la 

primera fase, el estímulo afecta los tejidos no mineralizados, como el precemento 

o el tejido cementoide, que cubre la superficie externa de la raíz. Este estímulo 

puede ser de tipo mecánico (por ejemplo, después de un trauma dental o un 

tratamiento ortodóncico) o químico (por ejemplo, un procedimiento de 

blanqueamiento dental que usa peróxido de hidrógeno al 30%). El tejido 
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mineralizado expuesto es colonizado por células multinucleadas, las cuales inician 

el proceso de reabsorción. Sin embargo, si no hay una estimulación futura de las 

células de reabsorción, el proceso finalizará espontáneamente. La reparación con 

cemento ocurrirá a las dos o tres semanas, si la superficie afectada no involucra 

una gran área. Si la superficie afectada es amplia, las células tienen la capacidad 

de invadir la raíz antes de que las productoras de cemento (cementoblastos) 

colonicen la superficie y generen la anquilosis53. 

 

En la segunda fase, ocurre la continuación del proceso de reabsorciones 

dependiente de una estimulación continua o re-estimulación de las células 

odontoclásticas por infección o presión. Se han señalado muchos factores que 

intervienen en la reabsorción radicular por estímulos mecánicos, como la 

ortodoncia, la cual es considerada un microtrauma para el ligamento periodontal y 

los tejidos adyacentes54. 

 

Las células responsables de la reabsorción radicular son los odontoclastos; éstos 

comparten similitudes morfológicas y funcionales con los osteoclastos55. La 

reabsorción de los tejidos dentales calcificados ocurre cuando los osteoclastos 

obtienen acceso al tejido mineralizado por alguna brecha en la capa de células 

formativas que cubre al tejido, o cuando el precemento sufre algún tipo de daño 
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mecánico. Las áreas mineralizadas o denudadas de la raíz atraen células que 

reabsorben el tejido duro, favoreciendo la reabsorción de las zonas afectadas56. 

 

La actividad reabsortiva en respuesta a estímulos mecánicos o químicos 

generados por las células del ligamento periodontal se caracteriza por la síntesis 

de prostaglandina E con un concomitante aumento en el AMP cíclico (AMPc). Este 

proceso es regulado por algunas hormonas (paratiroidea y calcitonina), 

neurotransmisores (sustancia P, péptido intestinal vasoactivo, y péptido 

relacionado con el gen de la calcitonina), y citoquinas o monoquinas (Il-1, Il-2, 

TNF, e IFN). 

 

Investigaciones en seres humanos y animales demuestran que el proceso de 

hialinización periodontal precede al proceso de RRE durante el tratamiento 

ortodóncico. La eliminación del tejido hialino está relacionada con la RRIIO57. 

 

La característica histológica típica de la RRE es el proceso de necrosis del 

ligamento periodontal durante el movimiento ortodóncico en el lado de presión con 

formación de zonas hialinas libres de células, seguida de reabsorción 

osteoclástica del hueso alveolar vecino y aposición de hueso por los osteoblastos 

en el lado donde existe tensión. El proceso de reabsorción de los tejidos dentales 
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duros parece ser desencadenado por la actividad de las citoquinas, al igual que en 

el proceso reabsortivo del hueso. Las células inmunes migran fuera de los 

capilares en el ligamento periodontal e interactúan con las células locales 

elaborando una extensa cohorte de moléculas de señal para osteoblastos y 

osteoclastos58. 

4.4  TIPOS DE REABSORCIÓN RADICULAR 

Existen dos tipos bien diferenciados de reabsorción radicular según la localización: 

interna (RRI) y externa (RRE). La RRI es consecuencia de un proceso inflamatorio 

crónico de larga duración en el tejido pulpar cuyo origen se relaciona sobre todo 

con caries, traumatismos, procedimientos de blanqueamiento dental, tratamientos 

de conductos o dientes reimplantados. La RRE puede asociarse con traumatismos 

mecánicos agudos o crónicos, con impactaciones dentarias generalmente 

ocasionadas por anomalías eruptivas o con procesos inflamatorios de origen 

pulpar y periodontal, aunque la mayoría de los casos son de origen idiopático. De 

hecho los estudios epidemiológicos demuestran que apenas el 5% pueden ser 

atribuidas a alguna causa específica59,60. 

 

La reabsorción radicular asociada al tratamiento ortodóntico se presenta con 

mayor frecuencia en los incisivos superiores, ocurre debido a la compresión del 
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ligamento periodontal, esta compresión provoca una disminución o una 

interrupción de la microcirculación, lo que puede causar una necrosis estéril 

llamada hialinización, durante la eliminación de este tejido necrótico por los 

macrófagos la integridad de la raíz puede ser dañada61. 

 

Aunque la reabsorción radicular se ha reportado con frecuencia relacionada al 

tratamiento ortodóntico, aún no ha sido totalmente esclarecida una relación directa 

causa-efecto entre aplicación de fuerzas ortodónticas y reabsorción radicular. 

 

El efecto de la fuerza de ortodoncia depende de la bioquímica o factores 

fisiológicos de un paciente. Los factores de riesgo atribuidos a los efectos 

adversos de la fuerza de ortodoncia en pacientes incluyen susceptibilidad 

individual, los antecedentes genéticos, y factores sistémicos. Así, los factores 

asociados con la RRE se pueden clasificar en cuatro categorías: biológicos, 

mecánicos, mecánicos y biológicos combinados, y otros factores29. 

 

Dentro de los factores biológicos que afectan la RRE se encuentran la 

susceptibilidad que puede presentar cada individuo, siendo altamente variable 

entre individuos e incluso en el mismo individuo a diferentes edades; el 

componente genético podría jugar un papel importante en el padecimiento de la 

RRE, sin embargo aún no está claro el patrón de herencia de esta enfermedad; 
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factores sistémicos como el desbalance hormonal también pueden influenciar la 

RRE, también se ha propuesto que individuos con afecciones en su sistema 

inmune pueden tener un riesgo aumentado para desarrollar RRE excesiva durante 

el curso del tratamiento ortodóntico62. El género aún no se ha reportado como 

predisponente para la RRE; mientras que los hábitos personales como la 

onicofagia, el empuje lingual con mordida abierta, la succión digital y la presión 

lingual si están relacionados con un incremento en la RRE29. Por otro lado, las 

características dentales como la morfología radicular podrían afectar el desarrollo 

de la RRE, ya que formas anómalas de los dientes son más susceptibles a esta 

enfermedad13,63,64. Esto se debe a que cuando se aplica una fuerza sobre el ápice 

radicular, la distribución de la carga difiere del modo como ocurre en una raíz 

normal, causando trauma al ligamento periodontal, y por tanto RRE35. 

 

La longitud y forma de las raíces de dientes sanos es otro factor importante, 

presentando más riesgo las raíces cortas, dilaceradas, con forma de pipeta y 

ápices cónicos o puntiagudos65. 
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4.5 INCIDENCIA DE RRE ASOCIADA CON EL TRATAMIENTO DE 

ORTODONCIA 

Se ha observado una gran variabilidad en los estudios de asociación de la RRE 

con el tratamiento de ortodoncia, dependiendo del método que se utilice se puede 

encontrar desde cero hasta el 100% de frecuencia de RRE durante el tratamiento 

ortodóntico. Sin embargo, aunque el tratamiento de ortodoncia se ha asociado con 

RRE en  incisivos  superiores  en la mayoría de los pacientes y más de un tercio 

de estos pacientes experimenta una pérdida superior a 3mm, la RRE grave (más 

de 5mm) se produce en 2%-5% de la población34,66. 

 

4.6 DETECCIÓN RADIOGRAFICA DE RRE 

 

Para detectar la reabsorción radicular con frecuencia se utilizan imágenes 

radiográficas convencionales entre las cuales están las radiografías panorámicas y 

periapicales, sin embargo el acortamiento apical, lagunas radiculares cervicales o 

laterales, el ensanchamiento del canal radicular no son detectadas en las 

radiografías en sus etapas iniciales, cuando son pequeñas o debido a las 

limitaciones de este método bidimensional; sin embargo los nuevos métodos de 

diagnóstico y herramientas de investigación más potentes, precisos y de alta 

resolución han traído una revolución tecnológica como lo es la tomografía 

computarizada de haz cónico, en inglés “Cone Beam Computed Tomography” 
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(CBCT) se desarrolló a fines de los años 90 con el objetivo de obtener escáneres 

tridimensionales del esqueleto maxilofacial, con una dosis de radiación mucho 

más baja que para la tomografía convencional. A esto se suma el beneficio de 

obtener imágenes sin superposición, sin distorsión y con una resolución sub-

milimétrica de imágenes, que se traduce en imágenes de alta calidad 

diagnostica.67 

Las técnicas radiográficas convencionales están limitadas a una interpretación de 

2 dimensiones y a factores de distorsión asociados con la anatomía y demás 

características según la técnica empleada. Con la introducción de la tecnología 

CBCT y sus aplicaciones en diagnóstico y planeamientos pre-quirúrgicos se facilita 

el trabajo del odontólogo, debido al empleo de herramientas que brindan mayor 

seguridad en la práctica, basándose en imágenes volumétricas tridimensionales, 

necesarias para evitar cualquier tipo de complicaciones. 

La tomografía computarizada cone Beam permite analizar la lesión en todas las 

dimensiones (plano axial, transversal, y tangencial), en el caso de la medición de 

reabsorción radicular en un seguimiento longitudinal se puede determinar si la 

lesión se encuentra en una etapa de detención, reparación o progresiva.79 
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5. METODOLOGÍA 

5.1 TIPO DE ESTUDIO 

Se realizó un estudio piloto de casos y controles, con la finalidad de evaluar la 

presencia del SNP rs1143634 del gen la IL-1B y su posible asociación con la RRE 

posterior al tratamiento ortodóntico a un grupo reducido de individuos que 

asistieron al Postgrado de Ortodoncia de la Universidad de Cartagena y que 

fueron atendidos por los estudiantes en el periodo comprendido entre febrero de 

2012 a mayo de 2014   

 

5.2  POBLACIÓN Y MUESTRA 

La población estuvo conformada por todos los pacientes que solicitaron atención 

ortodóntica en las clínicas de la Universidad de Cartagena entre el mes de febrero 

de 2012 a mayo de 2014.  

La muestra correspondió a 35 pacientes de ambos sexos que culminaron 

tratamiento ortodóntico durante los meses de febrero de 2012 y mayo del año 

2014. 13 participantes hicieron parte del grupo de casos, los cuales presentaban 

RRE posterior al tratamiento y 22 fueron incluidos en el grupo control, los cuales 

no desarrollaron RRE al término de la ortodoncia.  

  

Dado que SNP rs1143634 del gen la IL-1B no se ha reportado en población de la 

costa caribe colombiana, el tamaño de la muestra y muestreo se basó a partir de 

los criterios de selección.  
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5.3 CRITERIOS DE SELECCIÓN  

Para la selección de los participantes se planearon los siguientes criterios de 

inclusión y exclusión: 

5.3.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Pacientes sin compromiso sistémico y/o discapacidad física y mental, con 

dentición permanente y formación radicular completa, Pacientes sin previo 

tratamiento de ortodoncia.  

5.3.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Así mismo se excluyeron pacientes con historia de inflamación crónica de la pulpa 

y tejidos periodontales, pacientes con antecedentes de traumas dentoalveolares, 

que estuvieran consumiendo algún tipo de medicamentos como ibuprofeno, 

corticoides, entre otros; fumadores y con hábitos nocivos como empuje lingual.   

5. 4 PROCEDIMIENTO 

Para iniciar los procedimientos, los examinadores fueron estandarizados en la 

toma de radiografías periapicales y en la medición de la longitud radicular, siendo 

seleccionado el de mayor aproximación a los resultados obtenidos por un 

radiólogo que actuó como estándar de oro. Para la concordancia intra e 

interexaminador se utilizó la prueba Kappa Cohen a partir de un límite favorable de 

0.80. Para la calibración de la medición de la longitud radicular se utilizó como 

testigo un alambre de acero inoxidable 0.018 de 10 mm de longitud sobre la 
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superficie de la placa radiográfica, luego se confirmó que la longitud radiográfica 

coincidiera con la longitud real. 

 

5.4.1 DETERMINACIÓN DE RRE 

A todos los participantes se les realizó una radiografía panorámica utilizando el   

equipo RX Panorámico Orto pantógrafo Kodak 8000c, antes de iniciar el 

tratamiento ortodóntico; luego de dos años con el tratamiento de ortodoncia  se les 

tomó otra radiografía panorámica para evaluar los signos de RRE, identificando a 

aquellos dientes  que mostraran una perdida igual o superior a 2mm, a estos 

dientes se les tomó una radiografía periapical, usando una reglilla milimetrada 

adosada a la película en los dientes afectados en ambos maxilares (equipo de 

rayos X marca ORIX 70 mediante la técnica de paralelismo “66kv, 7.5 MA y 0.10 

s”, con posicionadores marca RINN, con bloque de mordida anterior BITE BLOCK 

XCP: 54-086). Durante la medición radicular se tomó como referencia anatómica 

la línea amelocementaria, proyectada sobre el canal radicular hasta el ápice.   

  

5.4.2 TOMA DE MUESTRAS   

Posteriormente se tomó una muestra de células epiteliales de la boca por raspado 

con baja lengua y fue guardada en buffer fosfato salino (PBS). Cada individuo se 

enjuagó la boca durante 1 minuto con 5 ml de solución de glucosa al 3%. Se utilizó 

una espátula estéril de madera para raspar suavemente la mucosa oral de cada 

individuo, después del raspado, la punta de la espátula se sumergió 
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inmediatamente en tubos estériles de 15 ml que contenían 3ml de solución salina. 

A partir de las muestras aisladas de cada individuo se realizó una extracción de 

ADN. 

 

5.4.3 EXTRACCIÓN DE ADN 

La suspensión de células epiteliales se centrifugó a 2000 rpm durante 10 minutos. 

El sobrenadante fue descartado y el pellet de células se resuspendió en 250 ul del 

reactivo Ribozol (AMRESCO). El lisado fue transferido a un tubo eppendorf de 

1.5mL. Se dejó en reposo durante 5 min y se adicionó 50 ul de cloroformo. Se 

agito vigorosamente el tubo y se dejó nuevamente en reposo durante 10 minutos. 

Las muestras se centrifugaron a 12.000 xg durante 15 minutos a 4ºC. La fase 

acuosa superior fue descartada y se adicionó 75uL de etanol al 100%. Se mezcló 

por inversión y se dejó en reposo 3 minutos. Luego se centrifugó a 2000xg durante 

5 minutos a 4ºC y el sobrenadante fue removido. El botón de DNA fue lavado dos 

veces con 250ml de solución 0.1 M de trisodiumcitrate y 10% etanol. Durante cada 

lavado, se permitió que el ADN sedimentara (con mezcla ocasional) durante al 

menos 30 minutos. 

Se centrifugó a 2,000 xg por 5 minutos a 2-8 °C y el botón de DNA fue re-

suspendido en 100 ml de etanol 75%. Se centrifugó a 12.000 xg durante 10 

minutos y se descartó cuidadosamente el sobrenadante. Finalmente, el ADN fue 

rehidratado con 50 ul de agua libre de DNasas. 

5.4.4 REACCIÓN EN CADENA DE LA POLIMERASA  
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Una vez obtenido el ADN fue realizada una PCR para amplificar una región del 

gen de IL-1β que porta el polimorfismo +3954. La PCR se llevó a cabo utilizando 

un juego de oligonucleótidos, que amplifica un fragmento de 194pb del gen IL-1β1. 

Primer izquierdo: 5’-CTCAGGTGTCCTCGAAGAAATCAA-3’, Primer derecho: 5’-

GCTTTTTTGCTGTGAGTCCCG-3’. El ADN fue amplificado en un volumen de 

reacción de 25µL, que contiene 12.5μL de la mezcla de PCR (PCR master Mix; 

Promega®), 0.2 µM de cada primer y 5 µL de ADN molde. La reacción se llevó a 

cabo en un termocicladorPerkinElmer® bajo las siguientes condiciones: un ciclo 

inicial de desnaturalización a 95°C por 2 min, seguido por  38 ciclos de 95°C por 1 

min, 67°C por 1 min, y 72°C por 1 min, con un ciclo de extensión final a 72°C por 8 

min. 

 

El producto de PCR fue digerido con 10 unidades por 30µL de reacción de Taq I a 

65 °C durante 2 horas. Los productos resultantes son de 85 pb + 97bp para el 

alelo 1 y un único fragmento de 182pb para el alelo 2. En ambos casos, una banda 

constante de 12 pb también fue generada, la cual sirve como un sitio de restricción 

de control (Figura 1). Todos los productos fueron visualizados en gel de agarosa al 

2% con bromuro de etidio 0.5µg/ml, mediante un transiluminador de luz UV. 

Figura 1. Posición del gen de IL-1B 
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Posición del gen de IL-1B en el brazo largo del cromosoma 2 y ubicación del 

polimorfismo (C/T) y los sitios de corte de la enzima TaqI en el fragmento 

amplificado por PCR. 

5.5 OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES 

Cuadro 1. Descripción de Variables  

Variable Descripción Naturaleza Escala Unidad de 
medición 

Edad Edad en años 
cumplidos hasta la 
fecha. 
 

Cuantitativo Razón, 
continua 

Número de 
años cumplidos 
a la fecha. 

Sexo Características 
fenotípicas que 
presenta el ser humano. 

Cualitativo Nominal 
Dicotómica 

M: masculino 
F: femenino 

Procedencia  Lugar de nacimiento del 
participante según la 
zona geográfica.  

Cualitativa Nominal 
Dicotómica 

Urbana  
Rural  

Raza Autopercepción del 
participante sobre qué 
grupo étnico pertenece  

Cualitativa Nominal 
Politómica  

Mestiza 
Blanca 
Negra 

RRE Presencia de 
reabsorción radicular 
externa  

Cualitativa Nominal 
Dicotómica 

Si: grupo caso  
No: grupo 
control  

Polimorfismo 

IL-1 beta 

(+3954) 

 

Amplificación del gen y 
del polimorfismo 
especifico visualizado 
en los geles de agarosa.  

Cualitativa Nominal 
Dicotómica 

Ausente  
Presente  

Genotipos 

(+3954) 

Presentación por 
parejas de alelos del 
polimorfismo analizado 

Cualitativa Nominal 
Policotomica 

CC 
CT 
TT 

 

5.6  ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Para los análisis estadísticos se emplearon los software estadísticos SPSS v19 

(IBM® SPSS® Statistics 20; IBM Corp., USA) y GraphPad Prism 6.0 software para 

Windows. Se estimaron las frecuencias alélicas y genotípicas; además, se evaluó 
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la desviación del equilibrio de Hardy-Weinberg de las frecuencias alélicas y se 

compararon entre cada individuo mediante la prueba de 2 de Pearson con razón 

de verosimilitud para identificar la asociación genéticas. La estimación de Odd 

ratio [IC 95%] se realizó mediante un modelo de regresión logística ajustado por 

covariables como sexo y edad. Valores de p <0.05 fueron considerados 

estadísticamente significativos.  

Por otro lado, para determinar el efecto de otras variables como sexo, edad, raza, 

consumo de alcohol y tabaco; se aplicó el test exacto de Fischer con un límite de 

decisión de 0.05. 

5.7  CONSIDERACIONES ÉTICAS 

A los sujetos seleccionados se les explicó el estudio a realizar, teniendo en cuenta 

que los investigadores asumirían el compromiso de no socializar la información 

obtenida en forma individual, tratando ante todo de no vulnerar la intimidad de los 

participantes y no generar incomodidad al realizar el examen clínico. Todos los 

participantes del estudio firmaron un consentimiento informado con el que 

aprobaron voluntariamente su participación en el estudio y la donación de 

muestras de células de epitelio bucal para obtención y manipulación de material 

genético. Según la norma científica, técnica y administrativa para la investigación 

en seres humanos, resolución 8430 de 1993 el presente estudio representó un 

riesgo menor que el mínimo. 
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6. RESULTADOS  

 

La muestra de individuos analizada en este estudio piloto estuvo compuesta por 

24 mujeres y 11 hombres, la edad promedio fue de 23,9 ±9,58 años en el grupo 

control y 35,0 ±11,39 años en el grupo con RRE. Se encontraron diferencias 

significativas en el grupo de 35 a 45 años entre los grupos evaluados (p=0,0248). 

Respecto a la composición étnica, los mestizos fueron más prevalentes que los 

blancos y negros (Tabla 1).  

Tabla 1. Descripción de los individuos estudiados en el grupo control y el 

grupo con RRE 

Variable Grupo control Grupo con 

RRE 

Valor p* ORª IC 

Sexo (%)      

Femenino 18 (81,8%) 6 (46,2%) 
0.057 5,250 1,129 -24,419 

Masculino 4 (18,2%) 7 (53,8%) 

Edad (años) 23.9 ±9.58 35.0 ±11.39    

13 - 23 15 (68,2%) 2 (15,4%)    

24 – 34 2 (9,1%) 3 (23,1%) 0,0549 11,25 1,106 - 114,4 

35 – 45 4 (18,2%) 6 (46,2%) 0,0248* 11,25 1,610 - 78,60 

≥46 1 (4,5%) 2 (15,4%) 0,0877 15,00 0,8956 - 251,2 

*El valor p fue calculado mediante la prueba exacta de Fisher. ªOR: Odds Ratio 

 

La calidad del ADN extraído se determinó mediante espectrofotometría y PCR del 

gen GAPDH. De las 35 muestras, seis no amplificaron el fragmento de GAPDH y 

por lo tanto fueron descartadas para realizar la determinación del polimorfismo de 
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IL1 . De los 29 productos de PCR del gen IL1B sometidos a digestión con la 

enzima TaqI, 21 mostraron una sola banda de 90 pb en el gel de agarosa, 

indicando la digestión total del producto (homocigosis); 2 mostraron una banda de 

194 pb (producto no digerido); y 6 presentaron dos bandas, una de 194 pb y otras 

de 90 pb, lo que indica la heterocigosis del polimorfismo (Figura 2). 

Figura 2. Electroforesis en gel de agarosa de los productos de PCR 

 

Electroforesis en gel de agarosa de los productos de PCR del gen IL-1β digerido con la enzima de 

restricción TaqI. En el primer carril se encuentra el marcador de peso molecular, el tamaño del 

producto no digerido es de 194 pb. 

 

La distribución de genotipos y alelos del polimorfismo (+3954) de IL1B es 

mostrada en la tabla 2 y se encontró que la distribución de los genotipos estaba en 

equilibrio de Hardy-Weinberg ( = 2.193, p= 0.1386). La evaluación de la 

distribución de los genotipos fue llevada a cabo comparando individuos con 

tratamiento ortodóntico con y sin resorción radicular externa. No hubo una 

diferencia estadísticamente significativa cuando se comparó la presencia del 

polimorfismo en el grupo control y en el grupo con RRE (p= 0,0926) (Figura 3). 

Pero sí se observó una diferencia significativa cuando se analizó la distribución de 

alelos en los grupos de estudio (p= 0,035), siendo el alelo T (alelo 2) más 

prevalente en el grupo control. 
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Tabla 2. Distribución de los genotipos y alelos del polimorfismo (+3954) de IL-1 beta en los 

grupos de estudio. 

Genotipo o alelo Grupo 

control 

(n=17) 

Grupo 

RRE 

(n=12) 

valor p* ORª Intervalos de 

confianza 

Genotipo IL-1B      

CC 10 (58.82%) 11 (91.67%)    

CT 5 (29.41%) 1 (8.33%) 0,1819 0,1818 0,0180-1,836 

TT 2 (11.76%) 0 (0.0%) 0,4783 0,1826 0,00782-4,263 

Alelo      

C (1) 25 (73.53%) 23 (95.83%)    

T (2) 9 (26.47%) 1 (4.17%) 0,0354* 0,1208 0,01417-1,029 

*El valor p fue calculado mediante la prueba exacta de Fisher. ªOR: Odds Ratio 

 

Al analizar otras variables como el sexo, edad y raza no se encontró una 

asociación estadísticamente significativa entre estas variables y el hecho de 

presentar o no RRE después del tratamiento ortodóntico. 

Figura 3. Genotipos por grupos  

 

 Descripción de los participantes según EARR por el genotipo 
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7. DISCUSIÓN. 

La realización de procedimientos estandarizados y calibrados permite obtener 

resultados confiables, además a través de estos resultados es posible hacer 

estimaciones sobre la distribución genotípica y alélica del polimorfismo (+3954) de 

IL-1 beta en la población de estudio y su posible relación con la aparición de la 

reabsorción radicular externa.  

Los resultados sugieren que no existe asociación estadísticamente significativa 

entre los genotipos del polimorfismo (+3954) de IL-1 beta con la presencia de 

reabsorción radicular externa. Sin embargo se logró determinar que el alelo T fue 

más frecuente en el grupo control, lo que posiblemente puede sugerir que existen 

un componente genético relacionado con la presencia de RRE, lo que demuestra 

la necesidad de realizar otras exploraciones donde se evalúen otros tipos de 

polimorfismos y genes, que logren demostrar de forma veraz que la presencia de 

RRE posiblemente podría estar más relacionada con un factor intrínseco de tipo 

genético que con el tratamiento de ortodoncia. En este sentido Al-Qawasmi68  

quien evaluó la predisposición genética a la reabsorción apical concluyendo que el 

alelo T del gen en estudio puede ser considerado como alelo de bajo riesgo.  

Los hallazgos del presente estudio son similares a los reportados Tomoyasu69 

quien no encontró asociación estadísticamente significativa entre la presencia del 

polimorfismo de IL-1B y la presencia de RRE en población Japonesa; asimismo 

                                            
68

 AL-QAWASMI, R.A., ET AL., Genetic predisposition to external apical root resorption. En:  Am J 
Orthod Dentofacial Orthop. 2003, vol. 123, no. 3,  p. 242-52. 
69
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Japanese population. En: orthodontic waves, 2009, vol. 6, no. 8, p. 152-157.  
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Wu70 quien a través de un metanálisis  recopiló los resultados de  7 

investigaciones concluyó que las variantes genotípicas (CC y CT) del polimorfismo 

3954 C> T de la IL-1β no se asocia con el riesgo de RRE en comparación con los 

homocigotos TT, además sugirió que tampoco existen asociaciones en modelos 

dominantes y recesivos. Del mismo modo Linhartova71 no logró establecer 

asociación entre el polimorfismo del gen IL1 y la RRE en pacientes con ortodoncia.  

Contrario a esto, autores como Iglesias-Linares72  afirman que el desarrollo de la 

RRE en sujetos que se someten a un tratamiento de ortodoncia puede ser 

atribuible a las variaciones genéticas en el gen de la interleucina-1β; asimismo 

Bastos73 encontró asociación entre el polimorfismo del gen IL-1B y la RRE en 

población brasilera, sugiriendo que el alelo 1 tienen mayor predisposición en 

sujetos con RRE. En este sentido el polimorfismo analizado en este estudio ha 

sido reportado como un polimorfismo funcional, es decir, que puede  alterar la 

función del gen IL-1B, entre los modelos que se han propuesto para explicar la 

forma en que el genotipo de IL-1B modula el grado de reabsorción radicular 

experimentado durante el movimiento dental ortodóntico, está el que sugiere que 
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el SNP afecta la producción de IL-1b en el caso del alelo C, lo que resulta en 

modelado del hueso relativamente menos catabólico en la interfaz hueso cortical 

del ligamento periodontal (PDL) a causa de la disminución del número de 

osteoclastos asociados con niveles más bajos de esta citocina 74. 

Teniendo en cuenta todos estos hallazgos se podría pensar que aún no está 

totalmente claro si el polimorfismo de la IL-B está relacionado con la presencia de 

RRE en individuos sometidos a tratamientos de ortodoncia, por lo cual son 

necesario más exploraciones que incluyan un mayor número de variables, además 

otra explicación que se podría dar a los reportes contradictorios encontrados en la 

literatura es que los polimorfismo pueden cambiar sustancialmente dependiendo 

de raza o poblaciones especificas; en este sentido se ha sugerido que las 

poblaciones asiáticas tienen una mayor frecuencia del genotipo CC del 

polimorfismo IL-1B que otros grupos étnicos; Del mismo modo Al-Qawasmi58  

informó de que en  población caucásica, los individuos con el genotipo CC del 

polimorfismo IL-1B tienen un alto riesgo de RRE. En el estudio de Tomoyasu59 la 

población caucásica Europea tuvo el alelo T con una frecuencia de 29,2%, 

mientras que la población japonesa este mismo alelo tuvo una frecuencia de 5,6%. 

Asimismo en diversos estudios que intentan hallar una relación entre factores 

genéticos y la enfermedad periodontal se han propuesto la estratificación de la 

población por factores como el trasfondo étnico y el consumo de tabaco entre 
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otros, ya que se ha encontrado que la frecuencia de muchos alelos genéticos varía 

entre los grupos étnicos, y varios estudios han encontrado resultados 

contradictorios al comparar entre distintas poblaciones75. Sin embargo, esta 

alternativa no es viable cuando el número de individuos estudiados es pequeño, 

ya que esto limita el poder estadístico para detectar factores con una menor 

influencia en la patología. En este estudio también se evaluaron las variables 

sexo, raza, consumo de alcohol, tabaco y factores biológicos cómo la vitalidad 

dental, los cuales fueron muy uniformes a lo largo de la población, por lo que no se 

encontró asociación entre estas variables y la aparición de RRE después del 

tratamiento ortodóntico. 
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8. CONCLUSIÓN 

A partir de los datos obtenidos en el presente estudio piloto, se concluye que el 

SNP IL1B (rs1143634) se encuentra presente en la población del estudio. 

Además, se pudo observar una posible asociación entre los alelos del SNP y la 

RRE. Estos resultados son promisorios para el desarrollo a gran escala de un 

estudio de asociación con variantes genéticas de la IL-1B. 
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9. RECOMENDACIONES  

Se recomienda realizar otros estudios implementando un diseño de casos y 

controles, donde se tengan en cuenta diversas variables que ayuden a 

comprender y entender de una mejor manera la reabsorción radicular apical 

generada durante el tratamiento de ortodoncia. Asimismo la evaluación genética 

de pólimorfismos en pacientes que presentan reabsorción radicular y no han 

tenido tratamiento de ortodoncia.  
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ANEXOS  
Anexo A. Consentimiento informado   

FORMATO DE CONSENTIMIENTO ESCRITO E INFORMADO PARA LOS PACIENTES 

SELECCIONADOS COMO SUJETOS DE ESTUDIO. 

 
Yo                                                   , con Cédula de Ciudadanía No.                         con 
dirección_______________________________ 

Para los efectos legales que corresponden, declaro que he recibido información 

amplia y suficiente sobre el estudio, titulado Identificación del polimorfismo 

rs1143634 (+3954c>t) del gen de la il-1b y su asociación con la resorción 

radicular apical externa post-tratamiento en el cual se pretende describir el 

procedimiento a realizar en primera instancia tomando una radiografía panorámica 

para así observar si hay presencia de reabsorción radicular y luego a los pacientes 

que la presenten tomaremos una muestra en saliva, la cual será analizada por 

medio de una prueba molecular denominada PCR. Se me ha informado sobre los 

beneficios que obtendré en estas actividades y los riesgos a los que se expone 

con cada una de las actividades que se desarrollarán. Además, estoy de acuerdo 

con utilidad de los resultados de esta investigación, reflejada en el conocimiento 

que tendrá el profesional de la odontología para conocer si un paciente es 

susceptible a presentar reabsorción radicular por la presencia del gen IL-1B 

aproximarse hacia un modelo predictor del riesgo de padecer reabsorción radicular 

a pacientes que le vamos a realizar tratamiento ortodontico, el cual podría 

contribuir a prevenir la enfermedad, favoreciendo de esta forma a otros seres 

humanos con las mismas características de la población evaluada. Igualmente soy 

consciente que los costos adicionales que demanda la investigación corren a 

cargo del investigador y se me ha informado sobre el carácter de los datos 

obtenidos, los cuales serán socializados en comunidades académicas y solo serán 

presentados en forma global con intenciones de ser aplicados a la población de 

este estudio. En este sentido, conozco los compromisos que adquiero con este 

proyecto y que en todo momento seré libre de continuar o de retirarme, con la 

única condición de informar oportunamente mi deseo, al investigador (es). 

  
                                                  , con Cédula de Ciudadanía No.                         con dirección                                                               
y Teléfono                                , asumo el papel de testigo presencial del presente consentimiento 
informado en la ciudad de Cartagena de Indias, el día                    mes                   del año ______. 
(Testigo No.1) 

 
 
Acepto voluntariamente participar sin más beneficios que los pactados previamente. 

 
Firma y cédula del sujeto del estudio                     Firma y cédula del Investigador principal 
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Anexo B. Formato de criterios de selección  

FORMATO PARA LOS CRITERIOS DE SELECCIÓN DE LOS SUJETOS DE ESTUDIO 

 

Nombre del paciente__________________________________ Edad___________    

Institución _______________________________ Ciudad_______________ 

Se ha realizado algún tratamiento de ortodoncia u ortopedia maxilar? : Si (   )    No 

(   ) Cuál___________    

Presento alguna enfermedad congénita como labio y paladar hendido? Si (   )    No 

(   ) 

Es alérgico o asmático?: Si (  )   No (  ) 

Presenta usted alguna enfermedad sistémica?  Si (  ) NO (  ) 

Si usted es seleccionado está dispuesto a aceptar su consentimiento por escrito Si 

(  ) No (  ) 

 

 

 

 

 

ACEPTADO SI   NO 

 

_________________________________              _______________________ 

NOMBRE  EXAMINADOR                                   FIRMA DEL PACIENTE 
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Anexo C. Instrumento  

IDENTIFICACIÓN DEL POLIMORFISMO rs1143634 (+3954C>T) DEL GEN DE 

LA IL-1B Y SU ASOCIACIÓN CON LA RESORCIÓN RADICULAR APICAL 

EXTERNA POST-TRATAMIENTO ORTODÓNCICO SUCEPTIBILIDAD  

 

Fecha:         día ______       mes ________       año _______ 

 
1. Datos del paciente 

 

Nombres   _________________________ Apellidos _______________________ 

Identificación: ___________Edad ___________     sexo: ____ 

Teléfono:  _____________________ Dirección ______________________ 

DIENTE QUE 
PRESENTA 
REABSORCIÓN 

FECHA 
DE 
MEDICION 

GRADO DE 
REABSORCION    

PRESENCIA  
DEL GEN IL-
1B 
 

   NO 
APLICA 

SI NO 

      

      

      

      

      

    

    

 
Levander  
*grado 0= sin presencia 
*grado 1= contorno irregular de la raíz 
*grado 2= reabsorción radicular apical menos de 2mm 
*grado 3= reabsorción radicular apical desde 2mm hasta 1/3 de la Longitud 
original de la raíz 
*grado 4= reabsorción radicular que excede 1/3 de la longitud Original de la raíz. 
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Anexo D. Tabla matriz  

Muestra Edad Sexo Tabaco Alcohol Procedencia  Raza Vitalidad  RRE  IL-1  PCR Res  

OR01 20 F No Si Cartagena negra si No T/C Positivo DP 

OR02 19 F No No Cartagena Mestiza si No C Positivo D 

OR03 19 F No No Cartagena blanca si Si T/C Positivo DP 

OR04 17 F No No Cartagena negra si No T Positivo ND 

OR05 23 F No Si Cartagena negra si No T/C Positivo DP 

OR06 13 F No No Cartagena blanca si No T/C Positivo DP 

OR07 52 F No Si Corozal blanca si Si C Positivo D 

OR08 42 M No  si Cartagena Mestiza si Si C Positivo D 

OR09 15 M No No Cartagena Negra si No C Positivo D 

OR10 35 M No Si Cartagena Mestiza si Si C Positivo D 

OR11 38 M No Si Cartagena Mestiza si Si C Positivo D 

OR12 21 F No No San Jacinto Mestiza si No NA Negativo NA 

OR13 28 M No Si Cartagena Mestiza si Si C Positivo D 

OR14 19 F No Si Cartagena Mestiza si No NA Negativo NA 

OR15 35 F No No Cartagena Mestiza si Si C Positivo D 

OR16 38 F No No Cartagena Mestiza si No T Positivo ND 

OR17 35 F No No Cartagena Mestiza si No C Positivo D 

OR18 25 F No Si Cartagena Mestiza si Si C Positivo D 

OR19 23 F No si Cartagena Mestiza si No NA Negativo NA 

OR20 25 F No Si Magdalena Blanca si No NA Negativo NA 

OR21 46 F No No C. De Bolívar Blanca si No C Positivo D 

OR22 35 F No Si Cartagena Negra si No C Positivo D 

OR23 53 F SI Si Montería Mestiza si Si C Positivo D 

OR24 16 F No Si Cartagena Blanca si No C Positivo D 

OR25 28 M No Si Cartagena mestiza si No T/C Positivo DP 

OR26 14 M No No Cartagena blanca si No T/C Positivo DP 

OR27 43 F No No Cartagena Mestiza si No NA Negativo NA 

OR28 14 F No No Cartagena Negra si No C Positivo D 

OR29 20 F No Si Cartagena negra si No C Positivo D 

OR30 20 F No No Cartagena blanca si No C Positivo D 

OR31 22 M No Si Cartagena blanca si No C Positivo D 

OR32 32 M No No Cartagena Mestiza si Si C Positivo D 

OR33 40 F No No Cartagena Mestiza si si C Positivo D 

OR34 42 M No No Cartagena Mestiza si Si C Positivo D 

OR35 15 M No Si Cartagena Mestizo si Si NA Negativo NA 

 


