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RESUMEN

Introduccion. La reabsorcion dentinaria interna es un proceso patologico que
produce la destruccion de estructuras mineralizadas de la raiz del diente,
comienza en el interior del sistema de conductos y, mientras persista tejido
pulpar vital, avanza hasta llegar incluso a producir una comunicacion con el
periodonto. Cuestiones tales como la practica basada en la evidencia y en el
manejo odontologico han puesto de relieve la necesidad de un diagnéstico
preciso y oportuno y la exigencia de saber identificar y diagnosticar las
diferentes patologias pulpares que podemos observar radiograficamente que
se pueden presentar en un 6rgano dental y la planificacion del tratamiento en
todos los campos de la odontologia. Objetivo. Determinar la incidencia y
etiologia de reabsorcion dentinaria interna en pacientes atendidos en la Clinica
de Especialidad en Endodoncia de la Universidad Auténoma de Sinaloa.
Agosto 2008 - Febrero 2015. Materiales y métodos. Los pacientes que
acudieron a consulta a la Universidad Autbnoma de Sinaloa en la Especialidad
de Endodoncia durante el periodo de Agosto 2008 - Febrero 2015, se les
realiz6 diagndstico del tipo de enfermedad pulpar que present6é cada paciente,
se medio la incidencia de reabsorcion dentinaria interna, de tener dicha
patologia presente se le realiz6 tratamiento de conductos a la pieza
correspondiente. Cada paciente se registrO por edad y sexo para ver la

incidencia de reabsorcién dentinaria interna.



ABSTRACT

Abstract. The loss of a dental organ tend to occur when the patient does not
attend his dentist appointments regularly and get a rutinary radiographic
assessment, since symptomless pulpar diseases can occur, such as the
internal dentinary resorption, witch if it is not detected on time can lead to
periodontal lesion and afterwards the loss of the dental organ that presented it.
Thus it is necessary for dentist to know the clinical and radiographical
manifestations, so we can chose the appropriate treatment, this been the field
of the Endodontic specialist, it is essential to know how to handle this pathology,
although it is not a common finding in the practice. We must be in the lookout
for the optimization of its treatments through the deep knowledge of the
structural changes that can occur within the pulp and the root canal system,

aiming to satisfactory results.
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|. INTRODUCCION

La reabsorcion dentinaria interna es una patologia pulpar ocasionada por un
proceso inflamatorio del complejo dentinopulpar, la etiologia puede presentarse
de diversas formas, la cual por lo general cursa de manera asintomatica y solo
se detecta por hallazgos radiograficos, se manifiesta como un aumento en el
diametro del conducto radicular o sistema de conductos. Sin embargo, en
ocasiones, esta patologia puede presentar comunicacion al periodonto en
donde es posible encontrar manifestaciones clinicas, como inflamacion de la

encia, tracto sinuoso y en ocasiones coloracion rosada en la corona del diente.

El un examen radiografico es posible detectar la enfermedad pulpar cuando el
paciente se presenta para un examen de rutina y se detecta como un hallazgo
radiografico. El diente afectado presenta una zona radiollcida redondeada u
ovoide en las raices de los dientes, asociado en el tejido pulpar y no a la
superficie externa del diente a menos que la extension sea tal que esté dafiado

el esmalte y en ocasiones puede haber fractura dentaria.

Se tiene que conocer el manejo de este tipo de patologia, aunque no se
presente frecuentemente en la practica clinica. Es necesario tener mucho
cuidado al manejar los diferentes tratamientos y técnicas de los dientes que
presentan reabsorciones dentinarias internas, es primordial tener conocimiento
antes de detectar dicha patologia de todas las posibles causas que las
originan, asi como también los signos y sintomas que ayuden a realizar un
buen diagndstico, favoreciendo de esta manera el tratamiento y el prondstico,
ya que se evitaria asi que la reabsorcion interna presente una comunicacion al
periodonto y en consecuencia la pérdida del érgano dental. Siempre se debe
permanecer en la busqueda de mejorar sus tratamientos a través del
conocimiento amplio de los diferentes tipos de patologias pulpares que se
pueden presentar dentro de la pulpa y el sistema de conductos, obteniendo asi

resultados muy satisfactorios.



Il. MARCO TEORICO

2.1. REABSORCION DENTINARIA INTERNA

Cuestiones tales como la practica basada en la evidencia y en el manejo
odontoldgico han puesto de relieve la necesidad de un diagndstico preciso y
oportuno y la obligacion de saber identificar y diagnosticar las diferentes
patologias pulpares que podemos observar radiograficamente y que se pueden
presentar en un 6rgano dental al igual que la planificacion del tratamiento en

todos los campos de la odontologia (1, 2).

Dentro de la endodoncia el realizar un buen diagnostico es esencial en la
identificacion de la condicion patolégica de la pulpa, mientras que la
planificacion del tratamiento es de suma importancia en el establecimiento de la
secuencia mas eficaz de los procedimientos para restaurar los 6érganos

dentales y la boca del paciente a un estado sano y funcional (3, 4).

El dolor dental es la razon principal por la cual el paciente acude al dentista y
puede ser causada tanto por condiciones locales como sistémicas. El realizar
un mal diagnéstico puede conducir a que el paciente reciba un tratamiento
inapropiado, debido a que, algunas patologias pulpares no presentan signos ni

sintomas (5).

Una evaluacion detallada en el momento de realizar nuestro diagnostico es
esencial y de igual manera muy importante que la informacién recogida se
interprete con precision en la historia clinica completa, evaluacion de los signos
y sintomas, realizar pruebas pulpares de sensibilidad y la observacion
cuidadosa de la evoluciéon de la enfermedad forman las bases de una buena

técnica de diagndstico (6).

2.2. INCIDENCIA Y ETIOLOGIA

Existen diferentes tipos de enfermedades pulpares, una de ellas es la
reabsorcion dentinaria interna, que es una complicacion tardia e infrecuente de
las luxaciones aunque también se puede asociar a tratamientos dentales como

realizar una pulpotomia, uso de la turbina sin refrigeracion u obturaciones y se



caracteriza radiograficamente por una dilatacion ovalada en el interior del

sistema de conductos (7).

El mecanismo etiopatogénico no se conoce en profundidad. Existen varias
teorias de como se puede producir la reabsorcion dentinaria interna, la teoria
mas aceptada es la que después de un traumatismo una zona de la pulpa
coronal se necrosa e infecta, trasladando los estimulos inflamatorios hacia la
periferia e interior produciendo una reabsorcion interna. Histologicamente se
observan células clasticas que crean lagunas en la dentina radicular y, por
encima de ella (a nivel de la corona), se presenta una zona de pulpa necrotica,
con tejido de granulacion. En el hueso no hay patologia. Suele ser asintomatica
y se detecta clinicamente como un hallazgo radiografico (7).

En su estudio Fuss y col., mencionan que la etiologia de la reabsorcion
radicular requiere de dos fases: lesion y estimulaciéon. La lesiébn esta
relacionada con los tejidos menos mineralizados que cubren la superficie
externa de la raiz. El tejido mineralizado denudado es colonizado por células
multinucleadas que inician el proceso de reabsorcidn. Sin embargo, sin
estimulacibn de las células odontoclasticas el proceso se detendra

espontaneamente (8).

Es poco comun, su etiologia y patogenia son sélo parcialmente entendidos, y
hay una gran confusion entre la reabsorcion interna e invasiva y cervical, que a
menudo se diagnostica incorrectamente como reabsorcién interna. EXxisten
diferentes factores que predisponen a la reabsorcion radicular interna, como se
sugiere en la literatura incluyen trauma, pulpitis, pulpotomia, fractura dental, el
trasplante de o6rganos dentales, los procedimientos de una restauracion,

invaginacion y el tratamiento de ortodoncia (9).

En general se supone que los dafios en la dentina organica, predentina y las
células de odontoblastos que cubre la dentina mineralizada en el interior del
sistema de conductos deben ocurrir para exponer el tejido mineralizado a las
células pulpares con reabsorcion potencial. Sin embargo, no se sabe con
certeza qué tipo de trauma o de otro evento puede ser requerido para producir

el dafio necesario para iniciar la reabsorcion (10).



Algunos investigadores como Wedenberg y Lindskog estimularon el desarrollo
de las lesiones de reabsorcion interna en dientes de monos que se extrajeron,
los observaron en diferentes periodos y examinaron usando una variedad de
métodos microscopicos y radiograficos. El estudio fue realizado en los
conductos de la raiz de los incisivos de los monos con pulpas vitales algunos
se sellaron asépticamente y otros dejandose abiertos a la cavidad oral. Los
autores informaron que se observd colonizacion de la pared de dentina por las
células como los macréfagos en ambos grupos experimentales. Curiosamente,
la colonizacién fue transitoria en los dientes sellados sin infeccion pulpar,
mientras que los dientes no sellados cuya pulpas se infectaron por las bacterias
orales demostraron una colonizacion mas extensa y prolongada de la superficie
de la dentina por las células de reabsorcion. Difusion de los macréfagos/células
gigantes multinucleadas podria ser visto sOlo en las zonas donde se
encontraba dentina infectada. Segun el estudio, esto ocurrid ya sea por la
mineralizacion de predentina en el area afectada o por la degeneracion de los
odontoblastos y la capa de predentina. En los dientes sellados sin infeccién
pulpar, el numero de células similares a los macréfagos se redujo 6-10
semanas después del inicio del experimento y hubo un aumento en el nimero
de células similares a fibroblastos, también se observo la formacion de barrera
de tejido duro. Sin embargo, en los dientes con pulpas coronales abiertas
infectadas, no hay reduccién en el numero de células con potencial de

reabsorcion (11).

La dentina esta forrada internamente desde la superficie de la pulpa por la capa
de odontoblastos y predentina. Las dos capas juntas forman una barrera y
evitan su reabsorcion. Muchos estudios han demostrado que, similar a los
osteoclastos, los odontoclastos no se adhieren a la matriz no mineralizada o
reabsorben. Wedenberg y Lindskog reportaron que los dafios en estas dos
capas dan lugar a la exposicion de la dentina mineralizada subyacente a

odontoclastos que lo hace vulnerable a la reabsorcion (12).

La aparicion poco frecuente de la reabsorcion de la dentina, ademas, se puede
explicar por el predominio de sustancias inhibidoras odontoclasticas. También
se ha sugerido que la dentina contiene un componente no colageno que puede

funcionar como un inhibidor de la reabsorcion (13).



El progreso de reabsorcion interna depende de dos cosas: presencia de tejido
pulpar vital en o por debajo de la zona de la reabsorcion y parcialmente o
completamente la pulpa necrética coronal al sitio de la reabsorcion, lo que
permite una entrada constante de microorganismos y sus antigenos en el
conducto radicular. El estimulo microbiano es un factor esencial para la
persistencia de la reabsorcion. El grado de progresion también se determina
por la intensidad de los estimulos y el proceso de origen. La inflamacion de las
células clasticas se relaciona con el suministro de sangre viable y el tejido
necrotico actia como un estimulo para la formacion de estas células. Esto
probablemente explica por qué la reabsorcion radicular interna se afirma como
un hecho poco habitual en comparacion con la reabsorcion radicular externa
(14).

Los cambios vasculares en la hiperemia por producto del tejido pulpar, provoca
un aumento de la tension de oxigeno que resulta en bajos niveles de pH,
atrayendo asi numerosos macréfagos al sitio, de este modo da origen a la
aparicion del proceso de reabsorcién. El tejido conectivo, después de la
actividad de reabsorcion puede sufrir metaplasia para formar tejido de

granulacion (15).

El predominio de una progresion de la infeccion causa la necrosis de todo el
tejido de la pulpa y limita el proceso de reabsorcion; esto actla como un
mecanismo de proteccion para prevenir su progresion. La presencia de un
suministro de sangre colateral a través de un conducto accesorio desde el
ligamento periodontal al sitio de reabsorcidbn puede mantener el proceso de

reabsorcion (13).

Kinomoto y col., afiaden que también puede ocurrir debido a la infeccién de la
pulpa dental o calor extremo. Estos hechos molestos estimulan el tejido de la
pulpa, por lo tanto, el proceso inflamatorio se inicia y después algunas células
no diferenciadas de la pulpa pueden convertirse en osteoclastos o los
macrofagos, lo que resulta en la reabsorcién de la dentina. Su etiologia no es
del todo clara, sin embargo, puede estar asociada con traumatismo dental y
alteraciones inflamatorias de la pulpa dental después de recubrimiento pulpar o

la pulpotomia. (16).



De tal manera puede ser causada por la transformacion de tejido normal de la
pulpa en el tejido granulomatoso con células gigantes que reabsorben dentina.
Esta transformacion se cree que se deriva de la inflamacién crénica de la pulpa
coronal causada por la estimulacion bacteriana continua. El trauma, caries y
procedimientos de restauracion se han sugerido como factores contribuyentes
(17).

Comunmente se denomina la reabsorcion dentinaria interna como "idiopatica".
El trauma y la inflamacion se consideran posibles factores causantes. El
proceso de reabsorcion puede desarrollar por desplazamiento de pH - valor de
acido por ejemplo, en pulpitis irreversible, de modo que las sustancias dentina y
esmalte se disuelven por quelacion. La reabsorcién dentinaria interna no
tratada puede progresar y causar la fractura del diente. En caso de
traumatismo dental y hemorragia pulpar se puede desarrollar dicha patologia.
Coégulos de sangre formados son entonces organizados y reemplazados por
tejido granular que comprime la pared de la camara de dentina pulpar o
conducto de la raiz. Con la activacion de células no diferenciadas
mesenquimales del tejido pulpar se diferencian en dentinoclastos, las células

responsables de la reabsorcion de la estructura dura del diente (18).

Se considera un proceso inflamatorio establecido por la asociacién entre una
agresion pulpar, lo que provoca una necrosis focal de los odontoblastos, y un
proceso inflamatorio crénico provocando necrosis. Las reabsorciones internas
ocurren en la superficie de las paredes de dentina que forman la cavidad de la
pulpa y que no son tan frecuentes como las reabsorciones externas (19).

En la reabsorcion inflamatoria transitoria, hay odontoblastos que comprometen
la predentina. Cuando la reabsorcion comienza la pulpa esta vital, sin embargo,
es alterado por una inflamacion de la pulpa dental crénica de larga duracion. La
discontinuidad de la capa de odontoblastos y el compromiso de la predentina
exponen la dentina e instalan una reaccién autoinmune, mantenido por una
inflamacion crénica de la pulpa. Por lo tanto, las condiciones de supervivencia
se vuelven méas y mas dificiles y la necrosis de la pulpa comienza a partir de su

tercio coronal (20).

Puede estar asociada a una serie de condiciones tales como el trauma oclusall,

abrasion, bruxismo y muchos otros. Sin embargo, la palabra idiopatica se utiliza



cuando la relacion causa/efecto no puede ser identificada, en otras palabras, la
causa estaba en un umbral imperceptible que el paciente no cuenta en la
anamnesis. De igual manera, la etiologia no influye en la institucién del
tratamiento endoddntico para estos casos, pero permitiria la prevencion de la

aparicion de otros casos en el mismo paciente (20).

Se caracteriza esta reabsorcion dentinaria interna por la reabsorcion de la cara
interna de la dentina adyacente al tejido de granulacion producida en la pulpa.
Aunque hay diferentes teorias sobre el origen del tejido de granulacion pulpar
implicado en la reabsorcion interna, la explicacion mas logica es que el tejido
de la pulpa se inflama debido a un espacio infectado en la pulpa coronal o
como resultado de un trauma (21).

Algunos investigadores reportaron que la reabsorcidn dentinaria interna se
considera un patron de reaccion indeseable en los dientes deciduos, a menudo
asociada con lesiones traumaticas, oclusion traumatica, la inflamacion y la
infeccion de la pulpa debido a tratamientos de pulpas vitales, tales como

recubrimiento pulpar directo y pulpotomia con hidréxido de calcio (22).

Aproximadamente solo el 2% de los casos muestra signos clinicos ya que
suele ser asintomética. Se observa con mayor frecuencia en hombres que en

mujeres (23).

En un estudio de dientes deciduos, se encontr6 que mientras las raices se
reabsorben activamente por odontoclastos, el tejido pulpar no se sometio a los
cambios estructurales importantes. Cuando la reabsorcion radicular estaba casi
terminada, se detectaron un aumento del nimero de células inflamatorias en la
pulpa. En esta etapa, los odontoblastos comenzaron a degenerar, células
multinucleadas como los odontoclastos aparecieron en la superficie de la
dentina, y la reabsorcion procedié de la predentina a la dentina. La actividad
odontoclastica se demostro por primera vez en la zona cervical de la pulpa de
la corona, pero con el tiempo la reabsorcion de la dentina coronal se extendio
hacia los cuernos pulpares. Sin embargo, también se ha sugerido que la
dentina contiene un compuesto/componente no coladgeno que puede funcionar

como un inhibidor de la reabsorcion en la dentina (24).



Suele ser asintomética, que progresa lentamente, y detectable en el examen
radiografico de rutina o por el signo clinico de una 'mancha rosada' cuando
implica la corona o el tercio coronal del conducto radicular. Diversos factores
etiologicos han sido implicados, incluyendo trauma, caries e infecciones
periodontales, calor excesivo generado durante los procedimientos de
restauracion en dientes vitales, procedimientos de hidroxido de calcio,
resecciones radiculares vitales, anacoresis, tratamiento de ortodoncia, dientes
agrietados o cambios distréficos simplemente idiopaticas dentro pulpas

normales (9, 25)

Se produce dentro del sistema de conductos, tiende a ser asintomética, y es
generalmente causada por una infeccion crénica o trauma. Aunque
generalmente afecta a la region cervical, podria ocurrir en todas las areas del
sistema pulpar. Radiograficamente, aparece bien delimitada, como un
ensanchamiento radioltcido redondeado u ovalado o distension del sistema de
conductos se continda con la imagen del propio conducto. La deteccién
radiogréafica es una indicacioén para pulpectomia. Si el proceso no ha conducido
a un defecto grave y al debilitamiento en la estructura del diente, la reabsorcién
puede ser detenido por el tratamiento endodontico (26, 27)

El dafio a las células de la capa de odontoblastos puede producirse no solo
como consecuencia de un trauma, sino también debido a la inflamacién como
una reaccioén del tejido conjuntivo de la pulpa a la infecciébn que se aproxima ya
sea a través de la caries. La muerte celular del odontoblasto se ve con
frecuencia en areas de microabscesos en el tejido pulpar periférica en dientes
con una lesion de caries profunda. El hecho de que la reabsorcion dentinaria
interna también se encuentre en las partes media y apical de las raices de los
premolares y molares mandibulares que estan bien protegidos contra el trauma
puede ser considerado como una indicacion de que la inflamacién pulpar puede
iniciar esta patologia. Esto podria ocurrir si los odontoblastos mueren en el
frente de avance de la inflamacion, pero la pulpa ain conserva la vitalidad en el
area. Las células con capacidad de reabsorcibn pueden activarse y tener

contacto con la predentina y dentina expuesta (28)



Puede ser de interés que en su forma mas clasica se extiende simétricamente
en todas las direcciones en la dentina que rodea el tejido pulpar. El inicio en
todo el circulo completo de la dentina a ciertas profundidades en la direccion
corono-apical quizas puede explicarse ya sea por una pulpitis avanzando
lentamente (inflamacion) o por un trauma mecanico. Sin embargo, el hecho es
que es rara y la cantidad de informacién que se tiene es escasa. Por lo tanto,
los eventos clave en la iniciacidon siguen siendo en gran medida desconocidos
Cualquiera que sea el factor desencadenante posible ( trauma, inflamacion o
cualquier otra razén ), hay un acuerdo general en que el progreso depende de
dos cosas: el tejido de la pulpa en la zona de la reabsorcion debe estar vital y la
pulpa coronal a la reabsorcion debe ser parcialmente o completamente
necrotico, 1o que permite la infeccidon bacteriana y antigenos microbianos para
entrar en el sistema de conductos y el estimulo microbiano es necesario para la

continuacion de la reabsorcion dentinaria interna (13)

Para que la reabsorcion dentinaria interna tenga lugar, se requiere que el tejido
pulpar este vital. Por lo tanto, la terapia de conducto radicular no quirdrgico es
el tratamiento de eleccion para detener el proceso destructivo. El tratamiento
debe apuntar a la eliminacién completa del tejido de reabsorcion del sistema de
conductos radiculares, en un intento de evitar una mayor pérdida de tejido duro.
Si el proceso se ha extendido hasta el punto de que llega a la superficie
externa de la raiz, la integridad de la raiz se pierde y se puede producir la
destruccion de los tejidos periodontales adyacentes. Seleccibn de los
materiales de restauracion adecuados para estos casos siguen siendo un reto,
especialmente si la pérdida de dientes es muy amplia; extraccion es la Unica

opcion realista en algunos casos (17)

2.2.1. OSTEOCLASTOS Y ODONTOCLASTOS

Los osteoclastos son células multinucleadas responsables de degradar,
reabsorber y remodelar hueso, mientras que los odontoclastos son células cuya
funcién es la reabsorcion fisioldgica de los distintos tipos de matriz mineralizada
de los tejidos duros del diente. Las células multinucleadas se forman por la

fusion de células mononucleares (24).



Los estudios microscopicos de odontoclastos utilizando la reconstruccion en
tres dimensiones han demostrado que varias células precursoras
odontoclasticas mononucleares pueden someterse a fusiébn simultdneamente
entre si y con células multinucleadas. Los odontoclastos mononucleares
pueden también reabsorber activamente los tejidos duros del diente, aunque
durante la reabsorcion progresiva la mayoria de las células tienen varios

nacleos (29).

Domon y col., demostraron que en dientes deciduos sometidos a reabsorcion,
el nimero medio de nucleos por odontoclastos era 5,3% y solo el 2,9% de las

células de reabsorcién eran mononucleares (30).

Estudios comparativos sobre la ultraestructura de células como los
odontoclastos han demostrado que la reabsorcion de dentina y cemento son

similares a los de la reabsorcion del esmalte (31).

Basandose en el conocimiento disponible acerca de los osteoclastos y
odontoclastos, no parece haber ninguna diferencia entre estas células distintas
de su sitio de accidn en el cuerpo que comparten un mecanismo comuan en la

reabsorcion celular de hueso y de los tejidos duros del diente (32).

Estas células gigantes son morfologicamente similares a los osteoclastos, con

propiedades enzimaticas relacionadas y patrones de reabsorcion (33).

Sin embargo, los odontoclastos son de menor dimension, con un menor
namero de ndcleos, y estan presentes en menores lagunas de reabsorcion. No
muestran las zonas claras bien desarrollados de los osteoclastos activos. Esto
se ha atribuido a la diferencia en la composicion de los tejidos dentales y hueso
(34).

Puede iniciarse después de un estimulo (inflamacion) con la eliminacién de un
mecanismo inhibitorio, es decir, la pérdida o alteracion de la capa protectora
(predentina, odontoblastica) y la invasion pulpar por células gigantes

multinucleadas como odontoclastos y dentinoclastos (35).

La reabsorcién radicular es la pérdida de los tejidos duros dentales como
resultado de las actividades clasticas. Podria clasificarse ampliamente en la

reabsorcion externa o interna mediante la ubicacion de la reabsorcidon en



relacion con la superficie de la raiz. Se caracteriza por la pérdida progresiva de

la sustancia dental a partir de la pared del conducto radicular (36)

En un estudio examinaron 13 dientes deciduos y permanentes extraidos debido
a la reabsorcion dentinaria interna. Los autores informaron que el progreso de
la reabsorcion fue més rapida en los dientes deciduos, pero que no habia otras
diferencias entre los dos grupos de dientes. El tejido de la pulpa junto a la
reabsorcion mostré6 grados de hiperemia y variando en la inflamacion y la
infiltracion de linfocitos, macréfagos, neutréfilos y leucocitos. Se detectaron
bacterias histolégicamente s6lo en los dientes sometidos a reabsorcion de
rapida progresion. Las bacterias se encuentran ya sea en los tubulos de la
dentina o en la parte necrética del sistema de conductos coronal.
Curiosamente, los autores informaron cemento como el tejido en algunas zonas
de la pared pulpar, asi como pequefas calcificaciones en el tejido de la pulpa.
No se detectaron células de odontoblastos en la zona de la reabsorcion en
cualquiera de los dientes, y la predentina también estuvo ausente en la mayoria
de las areas. Los neutrdfilos y los macréfagos se observaron unidos a la
superficie de la dentina mineralizada, y numerosas células odontoclasticas

estaban presentes en lagunas de reabsorcion (37).

2.3. DIAGNOSTICO

Siendo la reabsorcién dentinaria interna una complicaciéon dental que puede
conducir a la pérdida dental, segun la causa y ubicacion de este proceso
admite diferentes clasificaciones. Una de ellas incluye la reabsorcién radicular
inflamatoria y se puede notar, ya sea en la superficie interna de la raiz, es
decir, predentina o en la superficie externa como el precemento. El trauma
dental, los procedimientos quirdrgicos, la presion excesiva o irritacion de los

agentes blanqueadores pueden causar dicha patologia (38).

Sin embargo, en casos en que la reabsorcion ha perforado la raiz, la estructura

del diente puede quedar demasiada débil, y la eliminaciéon de la infeccion



también puede ser mas dificil. Generalmente se detecta por primera vez
radiograficamente. Muchas lesiones son hallazgos radiogréficos de chequeo de
rutina, como los dientes con reabsorcion interna suelen ser libre de sintomas.
El diagndstico radiografico presenta lesiones redondas u ovaladas en el
conducto de la raiz, el diagndstico clave es la desaparicion de la forma original

del conducto en la zona de la reabsorcion (39).

Radiograficamente, aparece como una ampliacién radiolicida bastante
uniforme, simétrica o excéntrica, redondeada u ovalada del conducto radicular
o la camara pulpar. Los margenes son nitidos, suaves y bien definidos, con una
distorsion del esquema original de conducto radicular. El tamafio y la
localizacion del defecto de reabsorcion pueden variar considerablemente (6).

Trope y col., mencionan que la reabsorcién dentinaria interna se observa con
frecuencia en la regidn cervical, pero también puede ocurrir en todas las areas
de la cavidad pulpar. Si es coronal, el diente muestra manchas de color rosa
por la proliferacion capilar debido a la inflamacion de la pulpa. Ademas de eso,
su baja incidencia hace dificil la definicibn de la zona de preferencia de la

patologia (40).

Dado que es asintomética el diagndstico se observa con frecuencia a través de
la radiografia y a veces puede ser descubierto en una etapa avanzada que no
es garantia de éxito incluso en un tratamiento bien hecho. Con el fin de
controlar la reabsorcion radicular interna es necesario tratar el conducto de la
raiz con el objetivo de eliminar todo el tejido de la pulpa y lograr un mejor
sellado posterior. Para evitar lagunas y la infeccion, las técnicas de gutapercha

termoplastificada son las més utilizadas (41).

Esta reabsorcién dentinaria interna se produce en dientes vitales y puede ser
coronal o radicular sin importar el tercio. Se representa problemas patologicos
de tratamiento dificil y con frecuencia se relaciona con la inflamacion pulpar y la

invasion bacteriana (42).

2.4. PRONOSTICO



En un principio es transitoria, siendo un proceso auto limitado e indetectable
radiograficamente, para luego transformarse en una patologia pulpar que de no
detectarse a tiempo puede llegar a comunicar con el periodonto, el cual es

irreversible y requiere tratamiento (43).

Es una parte importante de una multitud de procesos fisiolégicos y patolégicos
en el cuerpo humano, la reabsorcion puede afectar a los tejidos duros tales
como hueso y dentina, pero también puede implicar tejidos blandos y
materiales extrafios, tales como tejido de la pulpa necrdtica o los materiales
utilizados en el recubrimiento pulpar o del material de obturacion que se

extruye a través del foramen apical (44).

El pronéstico de las pequefias lesiones de reabsorcion dentinaria interna es
bueno. En cambio, cuando la reabsorcion ha llegado a producir una
perforacion, el debilitamiento del 6rgano dental es elevado y el prondstico
empeora, pudiendo llegar a ser necesaria la extraccion dental en algunos casos
(45).

En un estudio se reportd sobre el éxito del tratamiento endodoéntico de los
dientes con reabsorcién radicular interna. 28 dientes fueron remitidos para
tratamiento debido a reabsorcion dentinaria interna, y 20 de ellos fueron
tratados con tratamiento endodéntico conservador. 16 de los dientes tenian la
reabsorcion dentinaria interna no perforada y respondieron bien al tratamiento.
Sin embargo, los dientes con una perforacion que fueron tratados por
tratamiento con hidréxido de calcio a largo plazo mostraron un resultado
favorable en so6lo uno de los cuatro casos. Los tres casos fallidos fueron
tratados quirdrgicamente, lo que resulta en el éxito en dos de los tres casos. En
el caso restante, el diente se ha perdido debido a la extensa pérdida de hueso
marginal y el aumento de la movilidad dental. A pesar de la falta de
seguimiento de los estudios sobre el prondstico a largo plazo del tratamiento de
los dientes con reabsorcién dentinaria interna hay un consenso general sobre
la base de la experiencia clinica y los informes de casos que el prondstico del
tratamiento es bastante bueno o incluso excelente en los casos en el cual el
organo dental no tiene perforacion y donde no se ha debilitado demasiado por

la pérdida de la estructura dental (46, 47)



2.5. TRATAMIENTO

El tratamiento de la reabsorcion dentinaria interna es complejo, exige tiempo,
es caro y su pronaostico es impredecible. Una de las razones que hacen que su
pronéstico sea dificil esta relacionado con el hecho de que la radiografia
periapical hace hincapié en la observaciéon de sélo dos dimensiones y la

visibilidad de su longitud y la ubicacién es limitada (39).

En los dientes con una gran cavidad de reabsorcién en el tercio coronal del
conducto de la raiz, el uso de materiales a base de resina debe considerarse a
fin de reforzar el diente y para que sea mas resistente a la fractura del érgano
dental (47).

El tratamiento endoddntico debe intentarse dentro de los 7-10 dias de la lesion,
en dientes con 4apices cerrados, ya que nho se puede producir la

revascularizacién, antes de que la pulpa necrosada se infecte (48).

El agregado de tribxido mineral (MTA) fue propuesto por Torabinejad y cols; y
se ha indicado en la literatura para el tratamiento de la reabsorcién,
especialmente cuando hay comunicacién con el periodonto, éstas son las
reabsorciones comunicantes o perforantes. Esta indicacion es debido al hecho
de que el MTA tiene propiedades tales como una buena capacidad de sellado,
biocompatibilidad, radiopacidad y también porque no sufre alteraciones en la

presencia de humedad (49).

Actualmente el MTA esta siendo utilizado cada vez mas como un material de
obturacion del conducto radicular en el cual la reabsorcidon dentinaria interna ha

avanzado hasta llegar a hacer una comunicacion con el periodonto (50).

En un caso clinico Hsien y cols reportaron una reabsorcion interna con
perforacion bucal en un incisivo central superior. El tercio apical fue obturado
con gutapercha y la lesion perforada fue obturada con MTA. Los autores

mostraron éxito después de 1 afio de seguimiento clinico y radiografico (26).

En su experimento Holland y cols reportaron en dientes de perro, que cuando
las perforaciones laterales se sellaron con MTA inmediatamente los resultados

eran muy favorables, ya que se producia la curacion del ligamento periodontal.



No se observaron resultados tan favorables cuando estas perforaciones se
sellaron so6lo después de 7 dias. O incluso en aquellos casos en que se utilizo
una pasta a base de hidroxido de calcio y sélo después de 14 dias de las

perforaciones se sellaron con MTA (51).

El MTA es un material que induce la osteogénesis, estando indicado como un
material de relleno retrégrado debido a su excelente sellado marginal y al
hecho de que estimula la adherencia de los osteoblastos (52).

Es un cemento biocompatible, es un material ideal de relleno retrégrado que se
ha utilizado con éxito en el recubrimiento pulpar, pulpotomia, tratamiento de los
dientes traumatizados con apices inmaduros, y para el tratamiento de
reabsorciones radiculares. Tiene buenas propiedades de sellado,
biocompatibilidad, efectos bactericidas, radiopacidad, y la capacidad de ponerlo

en la presencia de sangre (53)

Se ha demostrado ser eficaz en la reparacion de perforaciones en furca y
perforaciones radiculares laterales. El material es bien tolerado por los tejidos
periapicales y se ha demostrado para apoyar la regeneracion casi completa del

periodonto (54)

La instrumentacion y limpieza del espacio del conducto de la raiz de los dientes
con reabsorcion dentinaria interna se enfrenta a unos retos diferentes de las de
un tratamiento de endodoncia normal. En los casos en que la reabsorcion es
activa, por lo general hay sangrado a paso ligero desde el tejido de la pulpa, lo
que puede hacer que sea dificil la localizacion de las aberturas del conducto de
la raiz. Sin embargo, tan pronto como el tejido pulpar apical ha sido
instrumentado y eliminado el uso de instrumentos suficientemente grandes en
el conducto apical la hemorragia se detiene o se reduce considerablemente, lo
que permite una mejor visibilidad de la zona de trabajo. Irrigacion con
hipoclorito de sodio concentrado sera en la mayoria de los casos ayudar a
reducir el sangrado. A veces es preferible colocar hidréxido de calcio en la
camara pulpar y en el sistema de conductos y sellar el diente con un relleno

temporal. Dias después el sangrado de los tejidos blandos ya no es un



problema, ya que el hidroxido de calcio necrosa efectivamente el tejido de

granulacién para los dientes, donde la reabsorcion ha perforado la raiz (13)

Sin embargo, se debe colocar un gran énfasis en la disolucion quimica del
tejido pulpar vital y necrotico. Por lo tanto, la irrigacion con hipoclorito de sodio
es una parte importante del tratamiento de los dientes con reabsorcion
dentinaria interna. Las perforaciones pequefias no parecen requerir abandono
de la utilizacion de hipoclorito de sodio, por el contrario, ayudara a controlar el
sangrado de la perforacion y de desinfectar y limpiar el sistema de conductos.
Con grandes perforaciones, soluciones de hipoclorito de sodio a baja
concentracion se deben utilizar. La forma de un conducto radicular reabsorbido
impide el acceso a todas las areas del conducto. La realizaciéon de un acceso a
la linea recta a la reabsorcion no se puede hacer en muchos casos, ya que

debilitaria demasiado la estructura del diente (55).

El uso de hidroxido de calcio también tiene otros dos objetivos importantes:
para controlar el sangrado, y para necrosar el tejido de la pulpa residual y para
hacer que el tejido necrético sea méas soluble para el hipoclorito de sodio
Debido al acceso limitado de instrumentos para todas las areas de la cavidad
de reabsorcidn, se necesitan medios quimicos para limpiar completamente el
sistema de conductos. Los estudios sobre la eficacia de hipoclorito de sodio y
el hidroxido de calcio para eliminar los restos de tejido del conducto de la raiz

indican que tienen un aditivo o incluso efecto sinérgico (56)

En los casos en que la reabsorcién no ha perforado la raiz, por lo general es
suficiente utilizar hidroxido de calcio en el conducto de 1 a 2 semanas. Esto
permite la eliminacion del tejido residual en la préxima cita por la irrigacion y la
instrumentacién. Se recomienda ultrasonido tanto para facilitar la eliminacion
del tejido y para la limpieza de todo el hidroxido de calcio antes de obturar la
raiz permanente. En reabsorciones internas perforadas, el tratamiento de
hidroxido de calcio se ha llevado a cabo durante un periodo prolongado de

hasta 1 afio para asegurar la curacién completa del sitio de perforacion (57)

Como irrigante de eleccion en una reabsorcion dentinaria interna el hipoclorito

de sodio se ha elegido porque actia como un disolvente organico. Disolucién



de tejido organico se puede verificar en la reaccion de saponificacion cuando
se utiliza hipoclorito de sodio. Se ha observado la capacidad de disolucion del
tejido pulpar, informando de que el hipoclorito de sodio disuelve este tejido en
20 min a 2 h. Se recomienda hipoclorito de sodio y es utilizado por la mayoria
de los dentistas porque esta solucion presenta varias propiedades importantes:
efecto antimicrobiano, la capacidad de disolucion de tejido y baja tension
superficial (58).

La medicacion intraconducto de eleccion es el hidroxido de calcio debido a que
es una excelente opcion terapéutica cuando la situacion clinica requiere el uso
de un apdsito intraconducto. Se han llevado a cabo investigaciones sobre las
caracteristicas de hidréxido de calcio, como el potencial antimicrobiano,
aspectos fisico-quimicos y de histocompatibilidad, da credibilidad a la eleccién
de este medicamento en varias situaciones clinicas. Este medicamento
presenta dos propiedades fundamentales de enzimas: la inhibiciébn de enzimas
bacterianas que conducen a un efecto antimicrobiano y la activacion de las
enzimas tisulares que conduce a un efecto mineralizante. El hidroxido de calcio
se indica como medicacion intraconucto importante para tratar de controlar la

resorcion radicular interna (42).

En caso de una reabsorcion dentinaria interna, una técnica hibrida es la ideal
para obturar el sistema de conductos. La porcion apical del conducto hasta el
defecto de reabsorcién debe ser obturado con gutapercha, y luego el defecto
de reabsorcion y la perforacion el material de obturacion ideal es el MTA (26)

2.6. ANTECEDENTES

Mummery, J fue el primero en descubrir las reabsorciones dentinarias internas
y las llama Hiperplasia Cronica Perforante de la pulpa (también llamadas
"Manchas Rosadas"). Presenta un estudio histolégico donde se observé que el
tejido blando dentro de la cavidad consistia principalmente de tejido de
granulacion con una pequefia cantidad de tejido conjuntivo. Se observé el
avance del tejido dentro y a través de la camara pulpar la reabsorcion de la
dentina se encontraba en progreso y grandes células gigantes ocupaban las

lagunas de Howship. Con respecto a la pulpa, en la mayoria de las secciones,



s6lo muy pocas porciones de la misma mostraron una aproximacion a la
estructura normal y sOlo en pocos espacios se pudieron reconocer
odontoblastos (59).

Anteriormente se pensaba que la reabsorcion interna comenzaba por
metaplasia de la pulpa, sin embargo, Warner y cols., realizaron estudios
histolégicos y radiograficos de dientes con reabsorciones internas, donde se
concluye, que la diferenciacion de células gigantes en la pulpa no es prueba de
metaplasia. Las células gigantes y los osteoclastos se pueden desarrollar en
cualquier tejido conjuntivo en el cual se encuentren presentes células
mesenquimatosas indiferenciadas, y este tipo de células estan presentes en la
pulpa dental. Los osteoclastos u osteoblastos se pueden diferenciar si existe un

estimulo necesario para su formacion (60).

En un estudio realizado por Rabinowitch, afirma que la reabsorcion dentinaria
interna es producto del trabajo de los osteoclastos y se observa claramente en

las lagunas que ellos crean (61).

Wege describe que histolégicamente en la reabsorcién interna, los
odontoblastos estan ausentes y hay evidencia de tejido de granulacion vascular
invadiendo la cdmara pulpar. Se presenta un ensanchamiento del conducto

radicular y se observa actividad osteoclastica en el &rea de la reabsorcion (62).

Usualmente la reabsorcion interna es asintomatica y frecuentemente detectada
como un hallazgo radiografico. Ocasionalmente, es visible una decoloracion
rosada en la corona si la reabsorcion es extensa y ocurre en la porcion coronal
del diente (63).

Gunraj afirman que los tejidos duros (dentina, cemento y esmalte) de los
dientes permanentes, normalmente no sufren de reabsorcion. Cuando se
observa clinicamente reabsorcién en los dientes permanentes, ésta por lo
general serd el resultado de algun traumatismo, inflamacién cronica de la
pulpa, de los tejidos periodontales o ambos, o presion inducida en el ligamento

periodontal asociado a movimiento ortoddncico, tumores o erupcion dental (64).



Culbreath y cols., definen la reabsorcién dentinaria interna como un proceso
patoldgico iniciado dentro del espacio pulpar con la pérdida de dentina. Se
describe generalmente como un ensanchamiento de forma ovalada del espacio
del conducto radicular o de la cavidad pulpar, usualmente es asintomatica y se

puede descubrir a través de un examen radiografico de rutina (65).



II.LPLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Hoy en dia los pacientes no acuden al dentista como debe de ser necesario, ya
sea como control para saber si tienen una buena salud bucal, si se tiene una
buena técnica de cepillado 6 una buena higiene bucal, ya que en la mayoria de
los casos acuden al dentista hasta manifestar algun tipo de molestia o dolor;
algunas patologias no presentan signos y sintomas, como por ejemplo la
reabsorcion dentinaria interna, los estudios mas reveladores referidos al
mecanismo, las causas, el diagndéstico, el tratamiento y el pronéstico de las
reabsorciones se presentan desde hace apenas tres décadas la cual se
describe como una entidad poco conocida y por tanto con mayores problemas

en el diagnaostico.

La reabsorcion dentinaria interna es un proceso patolégico que produce la
destruccion de estructuras mineralizadas de la raiz del diente. Comienza en el
interior del sistema de conductos y, mientras persista tejido pulpar vital, va
avanzando hasta llegar incluso a producirse una comunicacion con el
periodonto. Suele cursar de forma asintomatica, siendo detectada en un
examen radiogréfico rutinario por lo que es importante acudir al dentista para
una revision cada 3 meses debido a los inconvenientes y frecuentes errores
gue se presentan en el diagndéstico y prondéstico de la reabsorcion dentinaria

interna.

¢, Cudl es la incidencia y etiologia de reabsorcién dentinaria interna en los
pacientes que acuden a la clinica de la especialidad en Endodoncia de la
Facultad de Odontologia de la UAS?



V. JUSTIFICACION

Si los pacientes no acuden a consulta al odontélogo de manera regular pueden
presentarse enfermedad pulpares tal es el caso de la reabsorcion dentinaria
interna que de no detectarse a tiempo puede avanzar la lesién al periodonto y
posteriormente perder el érgano dental que presenta dicha patologia.

Por lo tanto es necesario que el odontdlogo conozca sus manifestaciones
clinicas y radiolégicas, para asi realizar el tratamiento adecuado, siendo éste el
campo de trabajo como especialistas en Endodoncia, es imprescindible
conocer el manejo de este tipo de patologia, aunque no se presente

frecuentemente en la préactica.

Se debe permanecer en la busqueda de optimizar sus tratamientos a travées del
conocimiento amplio de los cambios estructurales que se pueden presentar
dentro de la pulpa y el sistema de conductos, obteniendo asi resultados muy

satisfactorios.

En esta investigacion se determinara la incidencia y etiologia de las
reabsorciones radiculares de los pacientes que acudieron a la clinica de
especialidades odontoldgicas, para ello se recolectara el contenido de las
historias clinicas, se tiene los recursos y materiales necesarios para detectar la
reabsorcion dentinaria interna como por ejemplo el radiovisiografo, se tiene el
tiempo para realizar su tratamiento, los materiales necesarios, los
conocimientos de las diferentes técnicas de instrumentacion, irrigacion vy

obturacion para realizar un buen tratamiento.



V.OBJETIVOS

5.1. OBJETIVO GENERAL

Determinar la incidencia y etiologia de reabsorcién dentinaria interna en
pacientes atendidos en la Clinica de Especialidad en Endodoncia de la

Universidad Autonoma de Sinaloa. Agosto 2008 - Febrero 2015

5.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Determinar la incidencia de reabsorcidon dentinaria interna en pacientes que
acuden a la Clinica de Endodoncia.

e Determinar la etiologia de reabsorcidon dentinaria interna en pacientes que
acuden a la Clinica de Endodoncia.

e Comparar la incidencia con que se presenta la reabsorcion dentinaria
interna por edad y sexo.

e Comparar la incidencia de reabsorcion dentinaria interna por etiologia.



VI. MATERIALES Y METODOS

6.1. DISENO EXPERIMENTAL

El presente trabajo es una investigacion observacional, retrospectiva,

transversal, de incidencia (encuesta descriptiva)

6.1. MUESTRA DE ESTUDIO

El presente trabajo es un censo y se realizara con todos los pacientes que

acuden a la Clinica de Posgrado de Endodoncia.

6.1.1. CRITERIOS DE INCLUSION

Muestras de estudio

Pacientes que acudan a la clinica de Posgrado en Endodoncia
Pacientes de todas las edades

Pacientes de ambos sexos

Pacientes registrados con historia clinica completa

Pacientes que requieran tratamiento de primera vez

6.1.2. CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes que requieran retratamiento
Pacientes con expedientes incompletos

Expedientes con radiografias dificiles de diagnosticar

6.1.3. CRITERIOS DE ELIMINACION

Radiografias mal tomadas



6.1.4. CONSIDERACIONES ETICAS

Los procedimientos realizados para este proyecto estuvieron acordes al
reglamento de la ley general de salud de Ila secretaria de salud
(www.salud.gob.mx) en su titulo 2°, de aspectos éticos de la investigacion en
seres humanos en su articulo 17, categoria (2) con riesgo minimo, porque se

tomaran muestras de saliva a pacientes.

De acuerdo con la declaracion de Helsinki vigente con respecto a las buenas
practicas de la investigacion clinica; asi mismo se respetaron los principios
contenidos en el codigo de Nuremberg (www.gobiernodecanarias.org), la
enmienda de Tokio (www.unav.es), el informe de Belmont y el Cddigo de
reglamentos federales de Estados Unidos de América. Con énfasis en los
principios de autonomia en el consentimiento informado, justicia en el trato,

beneficencia y no maleficencia.



6.2.

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLE DESCRIPCION TIPO INDICADOR
] o o Masculino/
Sexo Género del individuo Cualitativo .
femenino
Tiempo que ha vivido una o . _
Edad o Cuantitativa | Aflos cumplidos
persona desde su nacimiento.
_ Condicién patoldgica que
Reabsorcion _ o
o consiste en la pérdida de o _
dentinaria ) Cualitativo |Si/ no
_ estructura dentaria del
interna ,
sistema de conductos.
. Sistema de numeracion dental o Numero de
Organo dental _ Cualitativo |
(fdi) organo dental
_ Caries/
_ ) Estudio sobre las causas de o y
Etiologia Cualitativo |restauracion/
las cosas. .
traumatismo
Estado en que se encuentra el o _ .
Estado pulpar _ Cualitativo | Vital/necrotico
sistema de conductos.

6.3. LUGAR DE REALIZACION

Este trabajo se realiz6 en el edificio de la Facultad de Odontologia en la Unidad
de Posgrado, Especialidad en Endodoncia de la Universidad Autonoma de

Sinaloa.



6.4. PROCEDIMIENTO

Los pacientes que acudan a consulta a la Universidad Autonoma de Sinaloa en
la Especialidad de Endodoncia durante el periodo de Agosto 2008 - Febrero
2015, se les realizara diagnostico del tipo de enfermedad pulpar que presente
cada paciente, se va a medir la incidencia de reabsorcion dentinaria interna, de
tener dicha patologia presente se le realizaréa tratamiento de conductos a la
pieza correspondiente. Cada paciente se registrara por edad y sexo para ver la

incidencia de reabsorcion dentinaria interna.

6.5. DISENO ESTADISTICO

Se realizara estadistica descriptiva e inferencial. Los datos categoricos se
describiran en frecuencias y porcentajes. Los numéricos con medias y su

desviacion estandar.

Se analizard la incidencia de reabsorcién dentinaria interna por sexo, grupos de

edad y etiologia.



VIl. RESULTADOS

La muestra consisti6 en un total de 772 expedientes correspondientes a
pacientes con edad entre 8 y 77 afos, con un promedio 37.8£16.0 afios
(cuadro 1). Del género femenino 428 expedientes (63.7%) y 244 expedientes
(36.3%) del género masculino (grafica 1). La frecuencia de 6rganos revisados

se muestra en el Cuadro 2.

Los organos dentales con mayor frecuencia en necesitar el tratamiento de
conductos son los primeros molares inferiores derechos con un 15.3 % y
seguido del primer molar inferior izquierdo con un 13.1% ya que un factor
puede ser que son los primeros en erupcionar, se puede observar que el primer
molar superior derecho con un 12.1% fue el 6rgano dental que mas necesita
tratamiento de conductos en los dientes superiores seguido del primer molar
superior izquierdo con un 7.6%. El segundo molar superior derecho y el primer
molar inferior izquierdo tuvieron el mismo porcentaje con un 5.4%, seguido del
segundo molar inferior izquierdo con un 5.1% y por ultimo el molar con menos

porcentaje fue el segundo molar superior derecho con un 4.2%. (grafica 2)

Cuadro 1. Caracteristicas generales

Edad Minimo 8
Maximo 77
Media 37.8

Desuv. tip 16.0

Sexo  Femenino 428 (63.7%)

Masculino 244 (36.3%)




® Femenino = Masculino

Grafica 1. Distribucion de pacientes por sexo.



Cuadro 2. Organo Dental revisado

Organo
11
12
13
14
15
16
17
21
22
23
24
25
26
27
31
32
33
34
35
36
37
38
41
42
43
44
45
46
47
48
Total

Frecuencia

13
7
9
18
30
51
28
16
8
7
23
21
81
36
4
3
1

Porcentaje
1.9
1.0
1.3
2.7
4.5
7.6
4.2
2.4
1.2
1.0
3.4
3.1
12.1
5.4
.6

4

A
1.3
2.1
13.1

15.3
5.4

100.0




18.0%

16.0%

14.0%

12.0%

10.0%
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12
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15

16
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1.9%

21 22 23 24 25 26 27 31 32 33 34 35 36 37 38 41

0.
0.3%0.1%0.1%

1.2%
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Grafica 2. Frecuencia de 6rganos dentales atendidos.




Las caracteristicas de las 6érganos dentales observados son: caries 437 (65%),

restaurado 226 (33.6%) traumatismo 4 (0.6%). La causa mas frecuente de

acudir para tratamiento de conductos fue la caries dental, seguido de un

tratamiento operatorio ya sea por una resina, amalgama o incrustacion y por

ultimo pacientes que han sufrido algun tipo de traumatismo. El estado pulpar

con una frecuencia del 68.2% fueron los dientes vitales con pulpitis irreversible

seguido de los pacientes que acudieron con dientes necréticos con un 31.8%

de los casos. Cuadro 3y Figura 1.

En relacion a la reabsorcion dentinaria interna se observaron 3 casos lo cual da

una frecuencia de 0.446% es decir 4.4 casos por cada 1000 pacientes que

acudieron a la clinica en el periodo estudiado. Cuadro 3 y Figura 2.

Cuadro 3. Caracteristicas del érgano revisado

Frecuencia Porcentaje

Caries Si 437
No 235
Traumatismo Si 4
No 668
Restaurado Si 226
No 446
Estado del 6rgano Necrotico 214
Vital 458
Reabsorcion dentinaria  Si 3
No 669

65.0
35.0

.6

99.4
33.6
66.4

31.8
68.2

446
99.554
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Figura 1. Caracteristicas del 6rgano dental revisado
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Figura 2. Incidencia de Reabsorcion dentinaria interna

99.55%
669

Reabsaorcion dentinaria

B s

Clno

Las caracteristicas de los pacientes con reabsorcién dentinaria interna fueron:
edad 18, 23 y 25 afios, todos de género masculino, en el 6rgano dental 16, 46 y
46. Un paciente con un 6rgano dental por caries y dos pacientes por dientes
restaurados con resina, en todos casos con el estado del 6rgano vital. Cuadro

4.
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Cuadro 4. Caracteristicas de los pacientes con Reabsorcién dentinaria

Edad Género Organo Caries Traumatism  Restaurad Estado del
Dental o] o] oérgano
1 25 Masculino 16 0 1 Vital
2 23 Masculino 46 0 1 Vital
3 18 Masculino 46 0 0 Vital

a Limitado a los primeros 100 casos.
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VIII. DISCUSION

Al analizar los resultados de las muestras de 772 pacientes correspondientes a
pacientes con edad entre 8 y 77 afos estudiados en esta investigacion
observamos que la prevalencia de reabsorcidbn dentinaria interna fue de
0.446% en pacientes que acudieron a la clinica en el periodo estudiado, cifras
similares fueron publicadas en el estudio de Haapasalo en el 2006 donde
encuentra una prevalencia de entre el 0,01% y el 1% para la reabsorcion

dentinaria interna.

Mismos resultados fueron encontrados en un estudio realizado por Thoma en
1935 que de 1000 dientes estudiados, reporto la reabsorcion dentinaria interna

en un solo diente con una prevalencia menor al 1%.

En el articulo publicado por la Dra. Cristina Llarena Pefia de la Universidad de
Salamanca refiere que la reabsorcion dentinaria interna es una complicacion
tardia e infrecuente con una prevalencia menor al 2% y que una de las causas
mas frecuentes se asocia a tratamientos dentales como la colocacion de una
resina que al quitar el tejido carioso usan la turbina sin la refrigeracion
necesaria provocando un calentamiento del tejido pulpar provocando dicha
patologia, coincidiendo con nuestro estudio ya que la causa mas frecuente fue

por restauraciones operatorias como la colocacién de resinas.

En el estudio de Kinomoto y cols. en el 2002 afiaden que la reabsorcion
dentinaria interna podria estar asociada a exposiciones del diente al calor
extremo, como por ejemplo el producido durante el corte de la dentina sin una
adecuada refrigeracion con agua y posteriormente la colocacién de una resina,

resultados coincidentes con nuestro estudio.
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En un estudio por Trope en 1998 reporta que la reabsorcion dentinaria interna
podria ocurrir como resultado de trauma, infeccién de la pulpa dental por caries
dental y una inflamacion pulpar por el calor extremo que se produce al retirar
caries y posteriormente la colocacién de una restauracion coincidiendo con
este estudio en el que de las 3 reabsorciones encontradas dos de ellas fueron
por la colocacion de una resina y la otra por la infeccion de la pulpa por la
caries dental.

Cabrini y cols. amputé las pulpas coronales de 28 dientes y colocé hidréxido de
calcio mezclado con agua destilada en el piso de la cAmara pulpar. Ocho de los
28 dientes extraidos entre 49 y 320 dias después del procedimiento demostré
evidencia histologica de reabsorcion dentinaria interna reportando que el
realizar pulpotomias con hidréxido de calcio es una causa muy frecuente de
que se produzca dicha patologia, difiriendo con nuestro estudio ya que no se

observé ninguna reabsorcion dentinaria interna en pulpotomias realizadas.

Cornel y cols. en el 2012 en su estudio en donde cuatro de ocho dientes (50%)
con pulpitis irreversibles tuvieron reabsorcién dentinaria interna, mientras que
diez de los trece dientes con pulpas necroéticas (77%) presentaron reabsorcion
dentinaria interna reabsorcién interna en donde afirma que el porcentaje de
reabsorcién dentinaria interna es casi igual en pulpitis irreversible como en
necrosis pulpar, difiriendo con nuestro estudio en el cual de las 3 reabsorciones

encontradas las 3 se encontraban vitales y ninguna con necrosis pulpar.

Wedenberg y cols. en 1985 refiere que la causa mas frecuente para que se
produzca una reabsorcion dentinaria interna es un o6rgano dental el cual ha
sufrido un traumatismo, estos resultados difieren con los obtenidos en nuestro
estudio en el cual de los pacientes que recibieron algun tipo de traumatismo en

ninguno se observo dicha patologia.
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Consolaro y cols. en el 2005 refieren que una de las causas mas frecuentes de
la reabsorcién dentinaria interna son pacientes que han sufrido algun tipo de
traumatismo o pacientes los cuales presentan bruxismo, difiriendo esto con
nuestro estudio en el cual la causa mas frecuente fue por la colocacion de

resinas y por infeccion por la caries dental.
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IX. CONCLUSIONES

En base a los resultados obtenidos en este estudio concluimos que es
relativamente muy baja la prevalencia de reabsorcion dentinaria interna en los

organos dentales en esta poblacion de Sinaloa.

Se encontré una incidencia de reabsorcién dentinaria interna en 3 casos de
772, lo cual da una frecuencia de 0.446% en pacientes que acudieron a la

clinica en el periodo estudiado.

De esas 3 reabsorciones dentinarias internas la etiologia por la cual acudieron
a la clinica fueron dos personas que tenian resinas como restauracién y una
con caries dental, pudiendo asumir que colocar resina en un 6rgano dental vital

puede ocasionar esta patologia.

Las caracteristicas de los pacientes con reabsorcion dentinaria interna fueron:
edad 18, 23 y 25 afios, todos de género masculino, pudiendo observar que las
3 se presentaron en molares los cuales fueron en el érgano dental 16, 46 y 46.

En todos los casos con el estado del érgano vital.
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