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Introduccion

En el transcurso del desarrollo de los érganos dentarios humanos
aparecen dos denticiones; primaria o temporal y permanente. Ambas
denticiones se desarrollan a partir de brotes epiteliales que se forman en la
porcidn anterior del maxilar y mandibula.

El desarrollo de cada 6rgano dentario se presenta en cuatro etapas o
estadios para su estudio: brote o yema dentaria, casquete, campana, y
estadio de aposicidon y maduracion., durante los cuales alguna alteracion
puede modificar el patron de desarrollo normal, dando origen a anomalias
dentarias que afectan la forma, tamafio, nUmero y estructura dental del
organo u o6rganos dentarios, a su vez pueden afectar una o ambas
denticiones. Estas alteraciones pueden ser consecuencia de diversos
factores; genéticos, bacterianos, hereditarios, traumaticos, nutricionales,
ambientales, o la interaccion de ellos.

El presente trabajo se enfoca en el estudio de dos anomalias de
forma; dens in dente y dens evaginatus, los cuales resultan ser una antitesis
uno del otro.

Dens in dente es una invaginacion de esmalte y dentina, que puede
involucrar a la corona, o ambas, corona y raiz, se presenta clinicamente
como una foseta lingual que afecta principalmente al incisivo lateral superior.
Mientras que dens evaginatus es una anomalia dentaria que se caracteriza
por presentar una proyeccion de la corona que dara origen a una cuspide
accesoria, y se presenta principalmente en premolares inferiores.

Se han propuesto diferentes teorias que intentan explicar la etiologia
de ambas anomalias, pero de todas las ninguna ha sido aprobada o
formalmente aceptada.

Existen muchas publicaciones en la literatura acerca de este tema,
desde principios del siglo XX, y en la actualidad resulta ser un tema de

interés.



Se han reportado numerosos casos clinicos en la literatura dental y
diferentes formas de tratamiento utilizando técnicas convencionales,
actuales y abordaje quirargico cuando es requerido.

La apariencia clinica de dens in dente varia considerablemente desde
una morfologia normal hasta conica, la invaginacion profunda que presenta
esta formada por una capa delgada, a menudo ausente de esmalte y dentina,
gue es sumamente vulnerable a la destruccion por caries poco después de la
erupcion del diente en la cavidad oral.

Dens evaginatus presenta una morfologia que ha sido descrita por
diversos autores como un tubérculo, una elevacién, una protuberancia, una
extrusion. Los tubérculos tienen una capa de esmalte que cubre el nucleo de
dentina, y contiene una extension pulpar. Estos tubérculos son susceptibles
de producir exposicién pulpar por desgaste o fractura, al producirse una
maloclusion. Mientras algunos autores intentan distinguir la cuspide en garra
o talon cupideo de dens evaginatus, la mayoria estan de acuerdo con que
ambos son el resultado de la exacerbacion de los mismos fenomenos
durante la morfodiferenciacion del desarrollo dentario.

El propdsito del presente trabajo fue hacer una recopilacién bibliografica
actualizada acerca de las anomalias dentarias mencionadas, de esta forma
determinar la relacion existente entre éstas, y el desarrollo de enfermedad
periapical. Estos dientes con pulpa dentaria expuesta al ambiente séptico
bucal (por caries o fractura del tubérculo oclusal), que posteriormente
desarrollan necrosis pulpar, desarrollaran enfermedad periapical igual que
en cualquier otro diente, pero afecta principalmente dientes jovenes, con
apice inmaduro y presenta mayor grado de reabsorcion osea.

Se hizo una seleccion de casos clinicos que la literatura reciente tiene
documentados, presentando cada uno un régimen de tratamiento completo,

realizado con técnicas convencionales e innovadoras.



CAPITULO |. EMBRIOLOGIA DENTARIA (ODONTOGENESIS)

1.1. Generalidades

En el curso del desarrollo de los 6rganos dentarios humanos aparecen
sucesivamente dos denticiones: denticiobn primaria y denticion permanente.
Ambas se originan de la misma manera y presentan una estructura
histologica similar. Los dientes se desarrollan a partir de brotes epiteliales
que empiezan a formarse en la porcion anterior del maxilar y mandibula y
luego avanzan en direccion posterior. Poseen una forma determinada de
acuerdo con el diente al que dardn origen y tienen una ubicacion precisa,
pero todos poseen un plan de desarrollo comun que se realiza en forma

gradual y paulatina. (1)

Fig1.- Brote epitelial en proceso mandibular. (Tomado de: Dental Embriology, Histology and Anatomy)

Las dos capas germinativas que participan en la formacion de los dientes
son: el epitelio ectodérmico bucal, que origina el esmalte, y el
ectomesénquima que forma el complejo dentinopulpar, cemento, ligamento
periodontal y hueso alveolar. Son numerosos los mecanismos que guian y
controlan el desarrollo dental, pero es el fendmeno inductor el esencial para
el comienzo de la odontogénesis.

En la odontogénesis, el papel inductor desencadenante (proceso
fisioldégico de induccion) es el ejercido por el ectomesénquima o mesénquima
cefélico, denominado asi porque son células derivadas de la cresta neural



gue han migrado hacia la region cefalica. EI ectomesénquima ejerce su
accion inductora sobre el epitelio bucal (de origen ectodérmico) que reviste al
estomodeo o cavidad bucal primitiva. (1)

La accion inductora del ectomesénquima en las distintas fases del
desarrollo dentario y la interrelacién a su vez, entre el epitelio y las diferentes
estructuras de origen ectomesenquimatico (que surgen como consecuencia
de la odontogénesis), conducen hacia una interdependencia tisular o
interaccién epitelio-mesénquima, mecanismo que constituye la base del
proceso de formacion de los dientes. (1)

El proceso de odontogénesis se distingue por dos grandes fases:

a) Morfogénesis o morfodiferenciacion.- Consiste en el desarrollo y la
formacion del patron coronario y radicular; resultado de la division,
desplazamiento, y organizacién en distintas capas de poblaciones celulares,
epiteliales y mesenquimatosas implicadas en el proceso.

b) Histogénesis o citodiferenciacion.- Conlleva la formacién de
distintos tipos de tejidos dentarios: esmalte, dentina y pulpa en los patrones
previamente formados. (1)

1.2. Morfogénesis del 6rgano dentario

1.2.1. Desarrollo y formacion del patron coronario

La odontogénesis comprende una serie de cambios quimicos,
morfologicos y funcionales que comienzan en la sexta semana de vida
intrauterina y que continlan a lo largo de toda la vida. La primera
manifestacion es la diferenciacion de la lamina dentaria, a partir del
ectodermo que tapiza la cavidad bucal primitiva o estomodeo. (1)

El epitelio ectodérmico bucal se encuentra conectado al tejido
conectivo embrionario 0 ectomesénquima, por medio de una membrana
basal. Se postula que la membrana basal constituye un factor importante
para la diferenciacion celular y organogénesis dental; esto de acuerdo a

trabajos de cultivos celulares sobre induccion epitelio- mesénquima. (1)



Las células basales de este epitelio bucal proliferan a todo lo largo del
borde libre de lo que serda maxilar y mandibula, dando lugar a dos
estructuras: lamina vestibular y lamina dental.

e Lamina vestibular: sus células proliferan dentro del ectomesénquima,
se agrandan rapidamente, degeneran y forman una hendidura que
constituye el surco vestibular entre el carrillo y la zona dentaria.(2,3)

e Lamina dentaria: en la octava semana de vida intrauterina, se forman
en lugares especificos 10 crecimientos epiteliales dentro del
ectomesénquima, en los sitios correspondientes a los veinte dientes
temporales. De ésta lamina, también se originan los 32 gérmenes de
la denticiobn permanente. Los primordios se sitan por lingual o
palatino en relaciéon con los elementos primarios. Los molares se

desarrollan por extension distal de la lamina dentaria. (1)

Los gérmenes dentarios siguen en su evolucion una serie de etapas
que, de acuerdo a su morfologia, se denominan: estadio de brote o yema
dentaria, estadio de casquete, estadio de campana y estadio de aposicion y

maduracion. (4)

1.2.2. Estadio de brote o yema dentaria

Aparecen diez brotes en areas especificas de cada arcada a partir de
la lamina dentaria. Son crecimientos epiteliales de aspecto redondeado, que
surgen como resultado de la division mitética de algunas células de la capa
basal del epitelio bucal, éstos seran los futuros 6rganos del esmalte que
daran lugar al danico tejido de naturaleza ectodérmica del diente, el esmalte.
1)

Al comienzo, los brotes se proyectan desde la lamina dentaria en
profundidad en el ectomesénquima. Cuando continla su desarrollo, las

porciones mas profundas se vuelven ligeramente concavas. Es en ese
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momento cuando el 6rgano del esmalte en desarrollo pasa del estadio de

brote al de casquete. (3)

Fig 2.- Estadio de yema o brote con ectomesénquima condensado a su alrededor.
(Tomado de: Ten Cate’s Oral Histology)

1.2.3. Estadio de casquete

La proliferacion desigual del brote (alrededor de la novena y décima
semana de vida intrauterina), determina una concavidad en su cara profunda
asi adquiere el aspecto de un verdadero casquete, que recibe el nombre de
organo del esmalte o dental, encargado de formar el esmalte, determinar la
forma de la corona, formacion de dentina y establecer la union dentogingival.
Su concavidad central encierra una pequefia porcion del ectomesénquima
que lo rodea; es la futura papila dentaria, que dara origen al complejo
dentinopulpar. (1,4)

Enamel *
organ

Enamel -
knot -~

Alveolar .
bone

& Meckel's
cartilage

Fig 3.- Estadio de casquete, se observa la papilay el foliculo dental.
(Tomado de: Ten Cate’s Oral Histology)
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Histolégicamente se distinguen las siguientes estructuras en el érgano del

esmalte:

a)

b)

Epitelio externo del esmalte, que esta constituido por células
cuboideas, unidas a la lamina dental por una porcion de epitelio,
llamada pediculo epitelial.

Epitelio interno del esmalte dispuesto en la concavidad y esta
compuesto por epitelio simple de células cilindricas que se diferencian
en ameloblastos, de ahi que suele denominarse epitelio interno,

preameloblastico o epitelio dental interno.

Reticulo estrellado se forma entre ambos epitelios, por aumento del
liquido intercelular, constituido por células de aspecto estrellado cuyas
prolongaciones se anastomosan formando un reticulo, estas células
derivan de las capas superficiales del epitelio bucal. Los espacios
intercelulares estan ocupados por un liquido de aspecto y consistencia
mucoide, por lo que se ha llamado también gelatina del esmalte. La
captacion de agua conlleva a la separacion de las células y a un
aumento del espacio extracelular lo que hace que las células tomen

una forma estrellada.(1)

El ectomesénquima en el interior de la concavidad se condensa por

division celular, hay aparicién activa de capilares, dando lugar a la papila

dentaria, futura formadora del complejo dentinopulpar.

La papila se encuentra separada del epitelio interno del esmalte por una

membrana basal, que representa la futura conexion amelodentinaria.

El tejido ectomesenquimatico que se encuentra inmediatamente por fuera

del casquete, rodeandolo casi en su totalidad se condensa volviéndose

fibrilar y forma el saco dentario primitivo o foliculo dental. EI 6rgano del

esmalte, la papila y el saco dentario constituyen en conjunto el germen
dentario. (1)

12



Al finalizar esta etapa comienza a formarse en el epitelio interno del
esmalte, un acumulo de células (nudo) de donde parte una prolongacion
celular llamada cuerda del esmalte. El nudo del esmalte se considera centro
regulador de la morfologia dentaria a través de produccion de factores que
participan en la interrelacion epitelio-mesénquima. En los premolares y
molares existen nudos de esmalte secundarios que regulan la morfogénesis

de cada region cuspidea. (1)

1.2.4. Estadio de campana

Se presenta de alrededor de la décimo primera semana de vida intrauterina.
Se acentua la invaginacion del epitelio interno adquiriendo el aspecto tipico
de una campana, y se distingue por la aparicion de una cuarta capa epitelial,

el estrato intermedio.

4 Permanent
epithelium ? tooth bud

Fig. 4.- Estadio de campana, se observa la cuerda del esmalte.

(Tomado de: Ten Cate’s Oral Histology)

e Organo del esmalte.- en la etapa inicial, presenta una nueva capa; el
estrato intermedio, situada entre el reticulo estrellado y el epitelio
interno.

e Epitelio externo del esmalte.- al final de esta etapa presenta pliegues
debido a invaginaciones o brotes vasculares provenientes del saco

dentario, que aseguran la nutricion del érgano del esmalte.
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¢ Reticulo estrellado.- el espesor aumenta debido al incremento del
liquido intercelular, pero al avanzar , se reduce a nivel de las cuspides
o bordes incisales, en éstas zonas comienza a depositarse dentina, y
se reduce el aporte nutricio del érgano del esmalte proveniente de la
papila, esto ocurre cuando las células del epitelio interno estan por
segregar esmalte, por lo que hay una demanda aumentada de
nutrientes, y el reticulo estrellado se adelgaza para permitir un mayor
flujo de estos desde los vasos sanguineos del saco dentario hacia las
células principales o ameloblastos, que sintetizaran la matriz del
esmalte.(1)

e Estrato intermedio.- formado por células planas, que participan
indirectamente en la amelogénesis. El estrato se vincula
estrechamente con los vasos sanguineos provenientes del saco
dentario, y asi asegura la vitalidad de los ameloblastos controlando el
aporte de calcio del medio extracelular al esmalte en formacion.

e Epitelio interno del esmalte: sus células o preameloblastos se
diferencian en ameloblastos jévenes. En este periodo de campana se
determina la morfologia de la corona por accién del ectomesénquima
o papila dental sobre el epitelio interno del 6rgano del esmalte.

El modelo o patron coronario se establece antes de comenzar la

aposicion y mineralizacion de los tejidos dentales. (1)

Al avanzar el estadio, los ameloblastos ejercen su influencia inductora

sobre la papila dentaria. Las células superficiales ectomesenquimaticas

indiferenciadas se diferencian en odontoblastos que comienzan después

a sintetizar dentina. Asi, los ameloblastos jovenes en vias de

diferenciacion estdn separados de los odontoblastos por la membrana

basal. A través de la membrana pasan los nutrientes desde la papila
hacia el epitelio interno o ameloblastico.

Al final del estadio de campana, los ameloblastos jovenes se han

transformado en ameloblastos secretores o maduros. (1)
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e Papila dentaria.- la diferenciacion de los odontoblastos se realiza a
partir de las células ectomesenquimaticas de la papila que
evolucionan transformandose primero en  preodontoblastos,
odontoblastos jévenes y por dltimo en odontoblastos maduros o
secretores. En su extremo proximal o libre, se diferencia una
prolongacion citoplasmatica Unica que queda localizada en plena
matriz dentinaria, llamada proceso odontoblastico o prolongacion
odontoblastica.(1)

Los odontoblastos presentan caracteristicas ultraestructurales de una
célula secretora de proteinas. Sintetizan fibrillas colagenas tipo |, vy
glucosaminoglucanos de la matriz organica de la dentina.

Cuando se forma dentina, la porcién central de la papila se transforma
en pulpa dentaria. La zona central de la papila se caracteriza ahora por
presentar fibroblastos jovenes con abundante sustancia fundamental,
principalmente 4cido hialurénico y condroitin sulfato.

La inervacion se establece de forma precoz; prolongaciones nerviosas,
dependientes del trigémino, penetran la papila hasta que comienza la
dentinogénesis. La inervacion inicial es de tipo sensorial. Con respecto a la
vascularizacién, agrupamientos de vasos sanguineos penetran en la papila
en la etapa de casquete. A medida que avanza el desarrollo, los vasos se
ubican preferentemente en el lugar donde se formara la raiz o raices. (1)

e Saco dentario.- en la etapa de campana se pone de manifiesto su
estructura. Esta formado por dos capas: una interna célulo-vascular, y
otra externa o superficial con abundantes fibras coladgenas. De la capa
celular constituida por células mesenquimaticas indiferenciadas
derivaran los componentes del periodonto de insercidn; cemento,
ligamento y hueso alveolar. Las fibras colagenas y precolagenas se
disponen en forma circular envolviendo al 6rgano dentario en

desarrollo, de ahi proviene la denominacion de saco dentario.
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También en esta etapa, la lamina dentaria prolifera con su borde mas
profundo, situado lingual o palatino con respecto al 6rgano del esmalte y

forma el esbozo o brote del diente permanente. (1)

1.2.5. Estadio de aposiciéon y maduracion

El foliculo dental comienza cuando se identifica en la zona de las
futuras cuspides o borde incisal, la presencia de depdsito de matriz del
esmalte sobre las capas de la dentina en desarrollo. (1)

La formacion de tejidos duros marca el inicio de desarrollo de la
corona. La primera evidencia histolégica de comienzo de formacién de
dentina se observa en el epitelio dental interno, y también ocurren cambios
histologicos en la papila dental. Las células ectomesenquimatosas
indiferenciadas se diferencian en odontoblastos influenciadas por el epitelio
dental interno. A medida que se diferencian, comienzan a formar la matriz
organica de la dentina, el coldgeno y la sustancia fundamental, que
posteriormente se mineralizard. Al depositarse la matriz organica, los
odontoblastos se dirigen hacia el centro de la papila dental.

Después de que se ha formado la primera capa de dentina, las células
del epitelio interno se diferencian, teniendo funciones secretoras vy
produciendo matriz organica que se mineraliza y forma el esmalte. El
crecimiento aposicional de esmalte y dentina se realiza por depésito de
capas sucesivas de una matriz extracelular en forma regular y ritmica. La
elaboracion de la matriz organica a cargo de los odontoblastos para la
dentina y de los ameloblastos para el esmalte, es seguida por las fases
iniciales de su mineralizacion.

El mecanismo de formacion de la corona se inicia en las cuspides o

borde incisal y paulatinamente se extiende hacia cervical. (2,3)
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Fig 5.- Estadio de aposicién y maduracion, ha iniciado el proceso de amelogénesis y dentinogénesis.

(Tomado de: Ten Cate’s Oral Histology)

1.2.5.1. Amelogénesis

La formacion del esmalte evoluciona a través de tres etapas:
formacion de matriz del esmalte, mineralizacion y maduracion.

Los ameloblastos comienzan su actividad secretora cuando se ha
depositado una pequefia cantidad de dentina .La primera matriz del esmalte
es depositada por éstas células, en una capa delgada a lo largo de la
dentina, es la unibn amelodentinaria y la sustancia interprismatica se forma
subsecuentemente.

Los ameloblastos en pocos dias depositan millones de cristales de
hidroxiapatita en una pequefia area de matriz. Esto se observa en primer
lugar en la punta de una cuspide y a continuacién progresa hacia la linea
cervical. Todos los cristales que existirdn en cualquier zona concreta de un
prisma se depositan en un periodo inicial, a esto se le denomina estadio de
mineralizacion del prisma del esmalte. La tercera fase de maduracion se
caracteriza por la mineralizacion gradual hasta ser completada. Asi cada
prisma madura desde la profundidad hasta la superficie. La maduracion
comienza antes de que la matriz haya alcanzado su espesor total. Cada
cuatro dias parece haber un cambio en el desarrollo del prisma, y una linea
parduzca surge en el esmalte. Estas lineas se denominan estrias de Retzius

y se curvan hacia fuera y en sentido oclusal desde la union amelodentinaria.
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Si se observa la cara labial de un diente anterior se pueden ver unas lineas
horizontales en la corona. Estas se conocen como lineas de imbricacion y

son manifestaciones superficiales de la estrias de Retzius. (3)

1.2.5.2. Evolucién del 6rgano del esmalte

A medida que el ameloblasto se desplaza desde la union
amelodentinaria hacia el epitelio externo, comienza a comprimir las dos
capas intermedias (reticulo estrellado y estrato intermedio) que involucionan,
y los ameloblastos entran en contacto con el epitelio externo, esta es la sefal
para que dejen de sintetizar esmalte. La dltima funcién del ameloblasto es
depositar una capa protectora sobre el esmalte, llamada cuticula primaria o
de Nashmyth. Esta membrana cubre la corona y permanece ahi hasta la
erupcion. Después que el ameloblasto ha sintetizado la cuticula primaria, se
mezcla con las células del epitelio externo en lo que se denomina epitelio
reducido del esmalte. Este epitelio produce una secrecion adherente llamada
cuticula secundaria del esmalte o reinsercion epitelial, que se encarga de la
union del diente a la encia. Este epitelio se adhiere al diente y se conoce

como epitelio de union. Se encuentra en la base del surco gingival. (3,4)

1.2.5.3. Composicion del esmalte

Material cristalino, es el tejido mas calcificado del cuerpo humano, y
es avascular. Compuesto por un 96% de sustancia inGrganica, como cristales
de hidroxiapatita y 4% de agua y material organico fibroso (proteinas y
lipidos). La estructura del esmalte comprende la vaina del prisma y el prisma
del esmalte. La vaina tapiza el prisma y contiene la mayor parte de la
sustancia organica fibrosa. El prisma, constituido por cristales de
hidroxiapatita, es la unidad estructural del esmalte, y se caracteriza por ser
una columna que se extiende a todo lo largo del esmalte, desde la union
amelodentinaria hasta la superficie del diente. Es ligeramente perpendicular a

la union amelodentinaria y a la superficie de la corona. La formacion de los
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prismas se da mediante el depdsito de fibras y matriz compuesta de un
material adherente llamado sustancia fundamental y depositando millones de
cristales de hidroxiapatita en ella, estos prismas, se mantienen unidos debido
a una sustancia que los consolida denominada interprisma. Cuando los
ameloblastos producen matriz y a continuacion depositan los cristales en
ella, los extremos secretores hacen relieve hacia fuera en direccion de la
union amelodentinaria. Esta proyeccion asimétrica se denomina prolongacion
de Tomes. (3)

1.2.5.4. Dentinogénesis

Proceso que se desarrolla en dos fases, la primera es la elaboracién de
matriz organica no calcificada, llamada predentina, la segunda de
mineralizacion, que no comienza sino hasta que se ha depositado una banda
amplia de predentina.

La formacion y calcificacion de dentina comienza en las puntas de las
cuspides o en los bordes incisivos, avanzando hacia dentro, por la aposicion
de capas de dentina.

Las células que producen la dentina son los odontoblastos, de forma
cilindrica y con wuna larga prolongacion citoplasmatica, el proceso
odontoblastico. Cuando el odontoblasto comienza a segregar matriz de
dentina en la futura union amelodentinaria o cementodentinaria, la célula
empieza a desplazarse hacia la pulpa. El odontoblasto difiere del ameloblasto
en que deja parte de la célula detras y segrega la matriz alrededor. Mediante
este proceso la pared celular se alarga de manera que parte del
odontoblasto se extiende desde el interior hasta la periferia de la pulpa. La
matriz segregada se difunde periféricamente hasta que encuentra otras
matrices de dentina, y finalmente se calcifica y forma la dentina intertubular.
Mas tarde, la prolongacion odontoblastica contenida en el interior de la
dentina intertubular disminuye su didmetro, y el espacio que antes ocupaba

se llena con una dentina muy calcificada llamada dentina peritubular,
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formada de la pared del tubulo dentinario. Cuando el diente hace erupcion en
la cavidad oral, la dentina que se ha formado antes se denomina dentina
primaria. La dentina continla formandose después de la erupcibn como

dentina secundaria. (3)

1.2.5.5. Formacién de dentina secundaria y terciaria.
Dentina secundaria

La capa situada mas proxima a la pulpa es la dentina secundaria;
comienza su formaciéon cuando el diente hace erupcién y entra en contacto
con su antagonista. Esta sintetizada por los odontoblastos que sintetizan
dentina primaria. A medida que se forma la dentina secundaria, provoca la
disminucién del tamafio de la camara pulpar. Cuando continta la formacion
de dentina secundaria, se produce una disminucion en el tamafio de los

conductos, la cAmara y los cuernos pulpares. (3)

Dentina terciaria

Se forma en respuesta a factores irritativos locales y se localiza
debajo del éarea irritada. El factor irritativo puede ser: fisico, quimico o
bacteriano.

El factor bacteriano induce la formacion de dentina terciaria, debido al
proceso de caries, causado por microorganismos. (3)

El factor fisico suele ser consecuencia de preparacion de cavidades en
el diente, que suelen extenderse a través del esmalte y en el interior de la
dentina, y por el calor producido lleva a la destruccion de los odontoblastos,
gue son sustituidos por células mesenquimatosas de reserva, desde el tejido
pulpar adyacente, posteriormente se diferencian en odontoblastos y
sintetizan dentina terciaria. (3)

Otro factor fisico es el traumatismo oclusal, situacién que existe cuando un
diente sufre una mayor presion oclusal. La capa odontoblastica debajo de la

cuspide responde al traumatismo con una veloz sintesis de dentina, que
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contiene pocos 0 ningun tubulo, y microscopicamente parece muy densa y
desorganizada.

El factor quimico suelen ser las bases y cementos que se utilizan en diversos
tratamientos restaurativos y protésicos, y los materiales restauradores como

las resinas.

1.2.5.6. Composicion de la dentina

Contiene aproximadamente 70% de cristales inorganicos de
hidroxiapatita y 30% de componente orgénico, formado por colageno,
sustancia fundamental de mucopolisacéridos, agua, lipidos, y proteinas. La
dentina comprende tres distintas areas:

1. Tubulo dentinario: largo conducto que se extiende desde la unién
amelodentinaria o dentinocementaria hasta la pulpa. Cada tubulo
dentinario contiene una prolongacién odontoblastica.

2. Dentina peritubular: un area de contenido cristalino mayor que
rodea inmediatamente los tabulos dentinarios.

3. Dentina intertubular: la mayor parte de la dentina.(3,4)

1.3. Formacién de la denticiéon permanente

La denticibn permanente también se origina en la lamina dentaria, la
cual da origen a una prolongacion hacia la cara lingual de cada diente. Esta
prolongacion se denomina lamina sucesional. Estas laminas atraviesan los
estadios de brote, casquete y campana y forman los incisivos, caninos y
premolares permanentes. Cuando el maxilar y mandibula crecen, la lamina
dentaria se extiende hacia atras, y esta extensién posterior forma los
gérmenes del primer, segundo y tercer molar, que no son sucesionales. La
denticion permanente deriva de la lamina sucesional y comienza en el 5° mes
de vida intrauterina. El primer molar permanente entre la vigésima semana
de vida intrauterina, los molares segundo y tercero comienzan su desarrollo

después del nacimiento, entre los cuatro y cinco afios de edad. (2,3)
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1.4. Desarrollo y formacion del patrén radicular

Una vez formado el patrén coronario y comenzado el proceso de

dentinogénesis y amelogénesis, comienza el desarrollo y la formacién del
patrén radicular. (1)
En la formacion de la raiz, la vaina epitelial de Hertwig desempefia un papel
como inductora y modeladora de la raiz del diente. La vaina epitelial es una
estructura que resulta de la fusion del epitelio interno y externo del 6rgano del
esmalte, crece alrededor de la papila, entre esta y el saco dentario o foliculo
dental. (3)

El extremo de la vaina epitelial, el diafragma epitelial, encierra el
foramen apical, el diafragma epitelial es una porcion doblada hacia dentro de
la vaina radicular. La vaina radicular y el diafragma epitelial determinan la
forma y el nimero de raices. La forma en que este diafragma epitelial
continue creciendo hacia el interior determina si el diente tendra una, dos o
tres raices. Los cambios continian en la superficie profunda del diafragma
epitelial. Cuando la vaina radicular epitelial vertical se haga mayor, formando
la longitud de la raiz, el diafragma epitelial horizontal continta creciendo
hacia la zona intermedia del diente. Si toda la circunferencia del diafragma
crece por igual, se formara una raiz, si dos o tres areas crecen hacia el
interior para encontrarse formaran un diente birradicular y trirradicular
respectivamente. En los dientes multirradiculares, el punto donde se
encuentran el diafragma epitelial es la bifurcacion o trifurcacion del diente. (3)

La vaina induce a la papila para que se diferencien en la superficie del
mesénquima papilar, los odontoblastos radiculares, y de esta manera se
forma la dentina radicular. Cuando se deposita la primera capa de dentina
radicular, la vaina de Hertwig pierde su continuidad y forma los restos
epiteliales de Malassez; el epitelio de la vaina modela ademas el futuro limite
dentinocementario e induce la formacion de dentina y cemento por fuera.

En los dientes multirradiculares la vaina forma el piso de la camara pulpar.

(1)
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“ Ligament

Fig 6.- Formacion del patron radicular que muestra los restos epiteliales de Malassez.
(Tomado de: Ten Cate’s Oral Histology)

1.5. Formacion del periodonto de insercion

Mientras se forman las raices, también se forma el periodonto de insercion

del diente, a partir del foliculo dental.

1.5.1. Cemento radicular
A medida que se fragmenta la vaina epitelial, las células
ectomesenquimatosas del foliculo dental penetran en las fenestraciones
epiteliales, y se apoyan en la dentina radicular formada.
Asi las células se diferencian en cementoblastos, que forman matriz
organica compuesta por colageno y sustancia fundamental, que se
mineraliza y forma el cemento, sobre el cual se insertaran las fibras
colagenas del ligamento periodontal. Las células del ligamento periodontal y
los haces de fibras colagenas se diferencian a partir del foliculo dental, asi
como el hueso alveolar. (3)

El cemento cubre la raiz del diente. Esta compuesto aproximadamente

de un 45 a 50% de cristales inorgénicos de hidroxiapatita, y el restante 50 o
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55% son componentes organicos y agua. El principal componente organico
son fibras colagenas y sustancia fundamental de mucopolisacéaridos.
Cuando los cementoblastos comienzan a depositar cemento, se alejan de la
union dentinocementaria y segregan matriz. Este tipo de secrecion produce
un cemento acelular, y los cementoblastos que quedan en la superficie
segregan matriz y contribuyen a la reconstruccién del cemento cuando se
lesiona. Este tipo de organizacion se observa en el tercio cervical y medio de
la raiz. La formacion de cemento continla desde la linea cervical hacia el
apice. Los cementoblastos quedan atrapados segun segregan matriz, de
forma semejante a los osteoblastos. Estas células atrapadas se denominan
cementocitos, y por eso el cemento se denomina celular. Debido a la
presencia de estas células, el cemento celular es mas vital que el cemento
acelular y por tanto mas capaz de remodelarse a si mismo. Los cementocitos
se nutren de los vasos sanguineos del periodonto debido a prolongaciones
citoplasmaticas que se dirigen hacia la superficie del diente. (3)

Las capas externas el cemento se encuentran tapizadas por
cementoblastos, que probablemente son capaces de formar cemento a lo
largo de la vida de la persona. Mientras se forma el ligamento periodontal
desde el centro de la capa de células en el antiguo saco dentario, los
extremos de las fibras periodontales quedan rodeados por cementoblastos,
cuya secrecion, se endurece alrededor de los extremos de las fibras,
fijandolas al cemento. Las porciones del ligamento periodontal incluidas en el

cemento se denominan fibras de Sharpey. (3)

1.5.2. Hueso alveolar.

El hueso alveolar o apdfisis alveolar estad compuesto en un adulto de 65% de
cristales inorganicos (hidroxiapatita) y el 35% restante, contenido organico
gue comprende fibras colagenas y agua. (4)

Formado por tres capas; la capa de hueso compacto de la cara bucal o

lingual se denomina cortical del hueso; es un hueso con periostio normal. El
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hueso que forma el alveolo es hueso compacto también, pero no posee un
periostio normal. Aunque es una capa compacta, contiene multiples orificios
que permiten el paso de vasos sanguineos, que comunican la porcion mas
profunda del hueso con los vasos del espacio periodontal. Esta capa se
denomina lamina cribosa o hueso alveolar propio. Radiograficamente se
conoce como lamina dura. (3)

Como el cemento, el hueso posee en su interior partes incluidas del
ligamento periodontal, también denominadas fibras de Sharpey. Sin
embargo, una diferencia entre el hueso y el cemento es que el hueso posee
una tasa metabdlica mucho méas elevada que el cemento. Es esta diferencia
la que permite que el hueso cambie en respuesta a los esfuerzos, por otro

lado, en el cemento el cambio es muy escaso si existe. (3)

1.5.3. Ligamento periodontal.

El ligamento periodontal también se desarrolla a partir del saco
dentario. Esto sucede después de que el cemento haya comenzado a
formarse. Cuando las células del saco dentario comienzan a diferenciarse,
primero se convierten en fibroblastos, y los fibroblastos forman fibras
colagenas. Al principio estas fibras se disponen alrededor del diente y
paralelas a la superficie de la raiz. Las fibras que se estan formando
adyacentes al cemento y al hueso alveolar se orientan inicialmente mas
oblicuas. Mas tarde formaran grupos de fibras que se extienden sobre el
espacio periodontal. Al momento en que se forman las fibras, también estan
comenzando a formarse los demas componentes del ligamento periodontal,
incluyendo los vasos sanguineos, linfaticos y nervios. (3)

Los vasos sanguineos del area del ligamento son ramas de los
mismos vasos que llegan a la pulpa, pero también posee ramas que
atraviesan los orificios de la pared de la lamina cribosa y se unen a los

conductos vasculares en la porcion esponjosa del hueso alveolar, mientras
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otros aun proceden de la vascularizacibn sanguinea gingival y se
anastomosan con estos otros vasos. (3)

Los vasos linfaticos siguen la distribucion de los vasos sanguineos, y
proporcionan el drenaje linfatico al ligamento periodontal. Los nervios siguen
el camino de los vasos sanguineos, tanto de la zona periapical como de las
arterias interdentarias e interrradiculares a través de la pared alveolar. El
ligamento posee tres tipos de terminaciones nerviosas; libres, receptoras del
dolor y propioceptivas (permiten la localizacion exacta del grado y la
direccion de presion). (3,4)

26



CAPITULO 2. ANOMALIAS DENTARIAS
2.1. Alteraciones de tamafio
2.1.1. Microdoncia
Uno o mas dientes de tamario inferior al normal.

Cuando todos los dientes en ambas arcadas dentarias son de tamafo

pequefio, la alteracion se denomina microdoncia generalizada, cuando se
presenta en trastornos raros como el enanismo hipofisiario, se denomina
microdoncia generalizada verdadera. Se denomina relativa cuando la
mandibula y el maxilar son mas grandes, pero los dientes son de tamafo
normal, y estdn espaciados dando falsa impresibn de microdoncia
generalizada.
La microdoncia suele afectar uno o dos dientes. Los dientes mas afectados
son los incisivos laterales y terceros molares superiores. Ademas de ser unos
dientes en miniatura, suelen tener forma conica, como los supernumerarios.
(5,6)

Fig 7.- Microdoncia de un incisivo lateral superior.

(Tomada de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea.Sapp y cols)

2.1.2. Macrodoncia
Uno o mas dientes cuyo tamafio es mayor que el normal.

Cuando todos los dientes de ambas arcadas son mas grandes, la
alteracion se denomina macrodoncia generalizada verdadera, y se observa
en trastornos como el gigantismo hipofisiario. El término macrodoncia
generalizada relativa describe un estado en el cual la mandibula y/o el

maxilar son pequefios, pero los dientes son de tamafio normal, suelen

27



presentar apifiamiento, y un patron de erupcién anormal debido a un espacio
insuficiente en el arco. La macrodoncia localizada se observa en el lado
afectado de la boca en pacientes con hipertrofia hemifacial y la que afecta un

solo diente se observa en ocasiones, pero es rara. (5,6)

2.2. Alteraciones de numero
2.2.1. Anodoncia total.

Ausencia congénita de todos los dientes, suele presentarse asociada
a displasia ectodérmica hereditaria, que suele heredarse como rasgo
recesivo ligado al cromosoma X principalmente en hombres, pero una forma
autosomica recesiva también se presenta en mujeres. Todas sus
caracteristicas se deben a defectos del desarrollo de las estructuras
derivadas del ectodermo, como el pelo, las glandulas sudoriparas y los
dientes. El pelo puede faltar o ser de tipo lanugo, y la reduccién, o la
ausencia, de glandulas sudoriparas conduce a la incapacidad para regular la
temperatura corporal. Aunque puede existir anodoncia total, la mayoria de los
casos de displasia ectodérmica presentan anomalias dentarias y son

habitualmente caninos y molares. (5)

2.2.2. Anodoncia parcial

También conocida como hipodoncia u oligodoncia. Se define como
ausencia congénita de uno o mas dientes, los dientes ausentes con mayor
frecuencia son los terceros molares, incisivos laterales y segundos
premolares superiores. Se desconoce la causa de la anodoncia parcial,
aunque con frecuencia se implican factores hereditarios. La ausencia
congénita de los terceros molares es comun, pero la ausencia congénita de
los dientes temporales es rara. Cuando un diente temporal falta de forma
congénita, suele ser el incisivo lateral superior. Existe una estrecha
correlacion entre la ausencia congénita de un diente temporal, y la ausencia

congénita del sucesor permanente, indicando una influencia genética. (5).
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Una vez diferenciada la lamina dentaria, si es afectada la formacion del
engrosamiento epitelial (estadio de brote), no se formara el diente. La
ausencia congénita de todos los dientes se cree que se origina por

insuficiencia de poblacién celular de la cresta neural. (1)

Fig 8.- Hipodoncia de un incisivo central superior.

(Tomada de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. Sapp y cols)

2.2.3. Dientes supernumerarios

Dientes en exceso al numero normal. El mas frecuente es el
mesiodens, asi como paramolares e incisivos laterales, los cuales pueden
tener aspecto morfoldégico normal o tener forma rudimentaria o conica. (5)

Es muy probable que los dientes supernumerarios sean resultado de
la proliferacion continua de la ldmina dentaria o sucesional para formar un
germen adicional. (6)

Casi siempre constituyen un hecho aislado, aunque pueden ser un
rasgo familiar o formar parte del sindrome de Gardner y displasia
cleidocraneal. Los dientes supernumerarios son mas frecuentes en la
denticion permanente que en la primaria y mas en maxilar que en mandibula.
La linea media anterior de la maxila es el sitio mas comun (mesiodens). El
area molar maxilar (paramolar) es el segundo sitio mas comun. La
importancia radica en que estos dientes ocupan espacio y pueden bloquear
la erupcion de otros o retardarla. Si las piezas supernumerarias erupcionan

pueden causar maloclusion y son inaceptables estéticamente. (6)
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2.3. Alteraciones de forma
2.3.1. Dilaceracién

Angulacién pronunciada de la raiz de un diente. Algunos casos son
consecuencia de un traumatismo durante el desarrollo radicular, la mayoria
causada por la formacion del patron radicular en una via de erupcion
incurvada o tortuosa, ademas de influencia de factores hereditarios. La
erupcién en general continla sin problemas. Sin embargo la extracciéon

puede ser dificil, y el tratamiento de conductos es complicado. (5,6)

Fig 9.- Dilaceracion de un incisivo central que muestra una angulacién radicular muy pronunciada.

(Tomada de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. Sapp y cols)

2.3.2. Taurodontismo

Variedad morfolégica de los dientes en la cual las coronas se alargan
o bifurcan y se desplazan en direccién del apice, como resultado se crea una
camara pulpar con mayor altura apico-oclusal.

Puesto que esta anormalidad es similar a los dientes de bovinos, se designé
el término de taurodontismo. (6)

Este trastorno del desarrollo afecta principalmente molares vy
premolares, se caracteriza por dientes que presentan corona alargada,
camara pulpar amplia, rectangular y raices cortas.

Puede presentarse en algunas familias como incidente aislado
relacionado con los sindromes de Down y Klinefelter y en poblaciones
prehistéricas como los hombres Neanderthal. Aunque el taurodontismo es

habitualmente un hallazgo raro, se ha comunicado una prevalencia en
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esquimales y una incidencia hasta de 11% en la poblacion de Oriente Medio.
Aparte de un posible vinculo con otras anomalias genéticamente
determinadas, el taurodontismo tiene poco significado clinico. No requiere

tratamiento. (6)

Fig 10.- Taurodontismo en un molar inferior que muestra la cAmara pulpar amplia.
(Tomada de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. Sapp y cols)

2.3.3. Dens in dente

Anomalia del desarrollo que resulta de la invaginacién de la corona
antes de que la calcificacion ocurra.

Se presenta clinicamente como un diente conico, con una invaginacion
profunda cuya base puede estar formada por una delgada capa de esmalte y
dentina susceptible a caries después de la erupcion, o puede haber ausencia
de dentina y esmalte, y por lo tanto son dientes que presentan rapidamente

pulpitis, necrosis y enfermedad periapical. (5)

Fig 11.- Dens in dente que muestra una extensién de cuerno pulpar en el tubérculo oclusal.
(Tomada de: Endodoncia. Ingle y cols)
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2.3.4. Dens evaginatus
Anomalia del desarrollo en la cual un area focal de la corona se
proyecta hacia fuera y produce una cuspide adicional o una cuspide de forma

anormal respecto a las cuspides existentes. (5)

Fig 12.- Dens evaginatus en un incisivo central superior.
(Tomada de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. Sapp y cols)

2.3.5. Raices supernumerarias
Raices adicionales, que se presentan comunmente en premolares,
caninos mandibulares y terceros molares maxilares y mandibulares. Es

importante su deteccion radiografica antes de la extraccion dental. (5)

Fig 13.- Raices supernumerarias en un premolar superior

(Tomada de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. Sapp y cols)

2.3.6. Geminacion
Corona conformada anormalmente cuya anchura es excesiva debido

al desarrollo de dos coronas a partir de un primordio dental. (5)
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Afecta principalmente dientes anteriores temporales, y mas a personas de
razas oriental que en caucasica. Se caracteriza por la division parcial del
organo dental, produciéndose un diente con dos coronas independientes o
separadas parcialmente, una sola raiz y conducto radicular. La etiologia es
desconocida y puede ser debida a factores genéticos y hereditarios (mayor
frecuencia en gemelos univitelinos), e incluso traumatismos acontecidos
durante las diferentes fases del desarrollo dental.

Suele afectar ambas denticiones. (5)

Fig 14.- Geminacién que afecta el incisivo central inferior izquierdo.

(Tomada de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. Sapp y cols)

2.3.7. Fusion

Diente conformado anormalmente que puede presentar una corona
especialmente ancha, una corona normal con una raiz adicional u otras
combinaciones que resultan de la combinacion de dos primordios dentales
por medio de la dentina durante el desarrollo. Afecta ambas denticiones, se
ha descrito tendencia hereditaria.

La fusiébn puede ser completa o incompleta, y su magnitud variara
segun la etapa del desarrollo que el diente haya alcanzado en el momento de
la fusion. Si la fusion se inicia antes de la calcificacion, entonces la fusion
implicara todos los componentes, incluyendo el esmalte, dentina, cemento y
pulpa. Si es en una etapa mas tardia del desarrollo, entonces los dientes
afectados pueden tener coronas separadas y la fusién puede estar limitada a
las raices, los conductos radiculares pueden estar fusionados o separados.

La fusion se diferencia de la geminacion por que al contar los dientes

del area, habrd uno menos en la fusion. Las implicaciones clinicas de la
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fusion incluyen consideraciones estéticas, apifiamiento cuando hay fusion

con un diente supernumerario y enfermedad periodontal. (5)

Fig 15.- Incisivo central y lateral inferiores fusionados.

(Tomada de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. Sapp y cols)

2.3.8. Concrescencia

Union de las raices de dos o mas dientes causada por la fusion de las
superficies cementarias, se produce después de que la formacion de la raiz
esta terminada, puede ser consecuencia de apifiamiento o lesion traumatica
en el area donde el hueso interseptal esta ausente, permitiendo una
aproximaciéon estrecha de las raices dentales. La union de los dientes se
limita a la confluencia del cemento y es resultado de ella. Puede tener lugar
antes o después de la erupcion dental y afecta principalmente a los molares
permanentes superiores. Con raras excepciones, este tipo de union afecta
s6lo a dos dientes. Las implicaciones de la concrescencia se relacionan con
la importancia del diagnostico radiolégico antes de intentar la extracciéon
dental. (5)

Fig 16.- Concrescencia en molares.

(Tomada de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. Sapp y cols)

2.3.9 Hipercementosis
Uno o mas dientes presentan depdsitos de cemento excesivos en la

raiz, lo que conduce a una raiz bulbosa o piriforme. Los dientes que tienen
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esta forma se extraen con dificultad, debido a que se eliminan
quirargicamente cantidades importantes de hueso circundante.

Es frecuente en dientes sometidos a fuerzas de oclusion aumentadas,
en dientes de pacientes con enfermedad de Paget o hiperpituitarismo, o en
areas de inflamacién cronica. En los dientes asociados a lesiones

periapicales, el aumento de cemento se deposita alrededor del tercio apical.

(5)

Fig 17.- Hipercementosis que afecta las raices de un premolar superior

(Tomado de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. Sapp y cols)

2.4. Alteraciones de estructura del esmalte

Las alteraciones de la estructura del esmalte pueden presentarse
como consecuencia de factores ambientales o hereditarios. Entre los factores
ambientales estan infecciones bacterianas y viricas (sifilis, escarlatina)
inflamacién, estados carenciales (vitaminas A,C,D y calcio) lesiones quimicas
(flaor) y traumatismos. La alteracién del esmalte esta relacionada por lo
general con el factor etiologico especifico, la duracion de la agresion y la
etapa de formacion del esmalte en el momento de la lesion. Los defectos del
esmalte producidos por diversos factores ambientales suelen afectar la
denticion temporal o permanente, pero rara vez a ambas. A diferencia de los
factores hereditarios que suelen afectar al esmalte o dentina, los factores

ambientales lesionan a menudo ambos tipos de tejidos duros. (5)
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2.4.1. Alteraciones adquiridas
2.4.1.1. Hipoplasia focal del esmalte

Implica solo uno o dos dientes. Una forma comun de hipoplasia focal
del esmalte es el diente de Turner, que es consecuencia de inflamacién o
traumatismo localizados durante el desarrollo del diente. Ejemplos tipicos de
este fendmeno se producen cuando un diente temporal desarrolla un
absceso por caries o traumatismo que lesiona el diente sucesor permanente.
Segun la gravedad de la lesion, la corona afectada puede tener un area de
hipoplasia del esmalte relativamente lisa con é&reas foveales o estar

visiblemente deformada y presentar coloracion amarillenta o marrén. (5)

2.4.1.2. Hipoplasia generalizada del esmalte

Los factores ambientales sistémicos de duracion breve inhiben a los
ameloblastos en un periodo especifico durante el desarrollo del diente, y se
manifiesta clinicamente como una linea horizontal de pequefias fosas o
surcos sobre la superficie del esmalte que corresponden a la etapa del
desarrollo y a la duracion de la agresion. Segun la duracion de la agresiéon
ambiental, la linea de la hipoplasia es estrecha o produce una zona de
hipoplasia mas ancha y puede afectar mas dientes. Los dientes que se
afectan mas a menudo son los incisivos permanentes, caninos y primeros
molares. (5)

La hipoplasia del esmalte resultante de sifilis congénita afecta los
bordes incisales de incisivos permanentes, y cara oclusal de primeros
molares permanentes. Los incisivos con muescas a manera de
destornillador, se denominan, incisivos de Hutchinson, mientras que los
molares se denominan molares en mora. Algunos pacientes que no tienen
historia de sifilis congénita, presentan molares en mora e incisivos de
Hutchinson. La hipoplasia del esmalte que es consecuencia de hipocalcemia

secundaria a deficiencia de vitamina D suele ser de tipo foveal.
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Clinicamente es indistinguible de la hipoplasia del esmalte causada por
enfermedades exantematicas tales como sarampidn, varicela y escarlatina, y

por deficiencias de vitaminas Ay C.

Un ejemplo de hipoplasia generalizada del esmalte inducida
guimicamente es la resultante de la ingestion de flior. EI aumento del nivel
de flaor interfiere en la funcion amelobléastica, lo cual afecta la formacion de la
matriz del esmalte y su calcificacion. Clinicamente el moteado minimo se
manifiesta por una superficie de esmalte lisa con manchas blanquecinas
poco perceptibles, el moderado e intenso por fositas evidentes y coloracion
marron en la superficie del esmalte, el grave presenta un esmalte blando, los
dientes presentan desgaste excesivo y rotura de las superficies incisales y
masticatorias. Independientemente del grado de moteado por fldor, los

dientes afectados son en gran parte resistentes a la caries. (5)

2.4.2. Alteraciones hereditarias
2.4.2.1. Amelogénesis imperfecta.

Defectos hereditarios de la funcion de los ameloblastos y de
mineralizacion de la matriz del esmalte que produce dientes con mdltiples
anomalias en las que la estructura del esmalte es alterada. Suele afectar
ambas denticiones.

La formacion del esmalte normal evoluciona a través de tres etapas:
formacion de matriz de esmalte, mineralizaciéon de matriz, y maduracion.
Existen tres tipos fundamentales de amelogénesis imperfecta, que se
correlaciona con defectos fundamentales en estas etapas.

El de tipo hipoplasico (focal o generalizado).- presenta una reduccion de la
formacion de la matriz de esmalte causada por interferencia en la funcién de

los ameloblastos. (5)
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Fig 18.- Hipoplasia generalizada en amelogénesis imperfecta
(Tomada de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. Sapp y cols)

Hipocalcificado.-es una forma defectuosa de mineralizacién de la matriz de

esmalte.

Fig 19.- Hipocalcificacién del esmalte en amelogénesis imperfecta.
(Tomada de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. Sapp y cols)

Hipomaduracion.-presenta una mineralizacibn menos intensa con areas
focales o generalizadas de esmalte inmaduro.

Witkop y Sauk clasificaron los diversos tipos de amelogénesis imperfecta:
Tipo hipoplasico.- el esmalte no tiene espesor normal en las areas focales o
generalizadas, la radiodensidad del esmalte es mayor que la de la dentina.
Tipo hipocalcificado.- el esmalte es de espesor normal, pero es blando y se
elimina facilmente con un instrumento romo, el esmalte es menos radiodenso
que la dentina.

Tipo con hipomaduracion.- el esmalte es de espesor normal, pero no de
dureza y transparencia normales; puede ser perforado con un explorador, y
separado, la radiodensidad del esmalte es aproximadamente la misma que la

dentina.
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La forma mas leve de hipomaduracion, se caracteriza porque el esmalte tiene
una dureza normal y presenta manchas opacas en los bordes incisales de los
dientes. (5)

2.5. Alteraciones de estructura de la dentina
2.5.1. Alteraciones hereditarias
2.5.1.1. Dentinogénesis imperfecta

Defecto hereditario que consiste en dientes opalescentes constituidos
por dentina formada irregularmente e hipomineralizada que oblitera la
camara pulpar y conductos radiculares. Se divide en tres tipos:
Tipo |.-se presenta en pacientes que presentan osteogénesis imperfecta, asi
como esclerdtica azul.
Tipo Il.- no est4 asociada a osteogénesis imperfecta, se denomina también
dentina opalescente hereditaria
Tipo lll.- es rara; los pacientes presentan muchas exposiciones pulpares en
la denticion temporal, suele heredarse como rasgo autosémico dominante.(4)

Fig 20.- Paciente que presenta dentina opalescente asociada a osteogénesis imperfecta.

(Tomada de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. Sapp y cols)

Clinicamente los dientes son opalescentes, con un color gris azulado a
amarillento. La dentina es blanda, lo que da un soporte débil para el esmalte,
por lo tanto queda expuesta en caras oclusales y bordes incisales, la cual

suele sufrir un rapido e intenso desgaste funcional.
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En los tipos | y Il, los dientes son similares y muestran coronas en
forma bulbosa, y raices delgadas. El cemento, el ligamento periodontal y el
hueso alveolar tienen aspecto normal. Los dientes con dentinogénesis
imperfecta tipo Il pueden ser similares a los que se observan en los tipos | y
Il, o pueden presentar camaras pulpares extremadamente grandes rodeadas
por una fina capa de dentina.

El esmalte en la dentinogénesis es normal, y el manto de dentina, una
estrecha zona de dentina inmediatamente por debajo del esmalte, sigue
siendo casi normal, mientras que el resto de la dentina es displasica. Dentro
de la dentina displasica hay areas focales de matriz amorfa con éareas
globulares e interglobulares de mineralizacion. Los tubulos dentinarios estan
desorientados y espaciados ampliamente de forma irregular. (5)

Segun la edad del paciente se presentaran obliteraciones en camara pulpar y

conductos radiculares.

2.5.1.2. Displasia de la dentina

Es un trastorno hereditario autosémico dominante caracterizado por la
formacion de dentina radicular anormal, con un patron nudoso y raices
acortadas y ahusadas. Se divide en:

Tipo I.- Displasia de la dentina radicular, ambas denticiones resultan
afectadas. Las raices son cortas, abultadas, cénicas o ausentes, los molares
inferiores presentan raices en forma de W. Los dientes suelen presentar una
ligera transparencia azulada o marrén en la region cervical, ademas se ha
descrito erupcion retardada. Presentan aumento de movilidad y por lo tanto
se pierden prematuramente. En la denticion temporal y permanente, los
dientes presentan obliteracién total de la camara pulpar y conductos
radiculares. A menudo existen cavidades pulpares en forma de semiluna.
En ausencia de caries dental pueden observarse radiotrasparencias

periapicales que presentan abscesos, granulomas o quistes. (5)
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Fig 21.- Radiografia que muestra raices cortas, en forma de W en molares,
camara pulpar y conductos radiculares obliterados.
(Tomada de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. Sapp y cols)

Tipo Il.- Displasia de la dentina coronal, se ven afectadas ambas denticiones
Los dientes temporales presentan un tono gris azulado, marrén o
amarillento, y los permanentes presentan un color normal. En dientes
permanentes suelen observarse calcificaciones pulpares, y conductos
radiculares estrechos. Los dientes temporales muestran camara y conductos
pulpares obliterados que son similares a los observados en el tipo I. La
obliteracidon pulpar aparece después de la erupciéon del diente. Las raices de
ambas denticiones son de forma y longitud normal. La camara pulpar de los
dientes permanentes es grande, en lugar de estar obliterada. Los conductos
radiculares son estrechos. (5)

2.5.2 Alteraciones adquiridas

2.5.2.1 Odontodisplasia regional.

Llamados también dientes fantasma, es una alteracion no hereditaria del
desarrollo del diente, que aparece en forma esporadica, caracterizada por
formacion defectuosa de esmalte y dentina unida a calcificaciones anormales

de la pulpa y residuos odontégenos.

Fig .22- Paciente que presenta dos dientes con odontodisplasia regional, y area eritematosa que los rodea.
(Tomada de: Patologia Oral y maxilofacial contemporanea. Sapp y cols)
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El trastorno se presenta con mayor frecuencia en el maxilar que en la
mandibula, y suele afectar varios dientes de un mismo cuadrante. Se
observa mas frecuentemente en la denticion permanente. Los dientes
afectados presentan un retraso o fracaso en la erupcion, estan deformes,
presentan una consistencia blanda, y son de color pardo amarillento. Se
denominan dientes fantasma debido a la disminucién de su radiodensidad. El
esmalte y la dentina son muy delgados e indiferenciables.

La dentina es displasica y se caracteriza por tubulos irregulares, y una
ancha capa de predentina. Los foliculos dentales son a veces hiperplasicos y
presentan un numero importante de restos odontdgenos epiteliales. Por lo
general es necesaria la extraccion de los dientes afectados y su sustitucion

por una prétesis adecuada. (5)
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CAPITULO 3. DENS IN DENTE
3.1. Definicion

La literatura actual revela que dens invaginatus en un diente humano
fue primeramente descrito por Shalter (1855) y un dentista llamado Sécrates
(1856). En 1873 Mduhlreiter reportdé una cavidad andémala en dientes
humanos, Baume (1874) y Bush (1897) hicieron publicaciones sobre esta
informacion. (7)

En 1887 Tomes describid el diente invaginado en su libro “A System of
Dental Surgery”, como sigue:

El esmalte invaginado de la corona puede estar perfectamente bien
desarrollado, pero nosotros debemos localizar algin punto donde se
encuentra una depresion, el cual es una pequefa foseta.

Si el diente es dividido a través de su eje axial, encontraremos que el
centro de la pequefa foseta es en realidad un estrechamiento de la entrada
de una cavidad, situada dentro de la estructura dental, y perfectamente
separado de la cavidad pulpar. Si solo es una cavidad, debemos ser capaces
de detectar que el esmalte tenga continuidad en el interior, asi como su
superficie.

De 1920 a 1950 numerosos casos clinicos fueron reportados en la
literatura dental. Desde 1959 mas de 200 documentos se publicaron acerca
de esta anomalia y hasta la actualidad ha sido un tema de interés.
Sinbénimos de esta malformacion son: dens in dente, odontoma invaginado,
odontoma gestante dilatado, odontoma dilatado compuesto, inclusion dental,
dens telescopic, y dentoid in dente. (8)

Existen muchas definiciones actuales de esta anomalia dentaria, entre
las cuales se citan las siguientes:

Dens invaginatus es una rara malformacion de los dientes que muestra un
conjunto de variaciones morfologicas. El diente afectado radiograficamente
muestra una invaginacién de esmalte y dentina, la cual puede extenderse a

profundidad dentro de la camara pulpar y también dentro del conducto
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radicular, algunas veces llega a tener comunicacion con el apice radicular.
Las coronas dentales al igual que las raices pueden exhibir variaciones en
tamafo y forma. (8)

Dens invaginatus: también conocido como dens in dente (diente dentro de
otro diente). Es una anomalia dental infrecuente que presenta una
exageracion o acentuacion de la fosa lingual, este defecto puede ser
superficial, que Unicamente involucre la corona, o puede afectar ambos;
coronay raiz (6)

Dens invaginatus: anomalia de desarrollo dental caracterizada por una
invaginacion de esmalte que se extiende a diferentes profundidades dentro
del limite dentinario, frecuentemente desplazando la pulpa cameral y
alterando la forma radicular. (5)

La Asociacion Americana de Endodoncia (American Asociation of

Endodontics), en el glosario endodoéntico define a dens invaginatus como una
anomalia del desarrollo que resulta de la invaginacién de la corona antes de
que la calcificacion haya ocurrido. (11)
Dens invaginatus es una anomalia del desarrollo que resulta de la
invaginacion del 6rgano del esmalte dentro de la papila dental, durante el
estadio de casquete. Como el tejido duro es formado, la invaginacion del
organo del esmalte produce un diente pequefio en la futura camara pulpar.
(12)

Dens Invaginatus Dens Evaginatus
Accessory cusp

and pulp
Lingual pit extension extension

Dental pulp

Fig 23. - Dens in dente y dens evaginatus.

(Tomado de: Oral Pathology Clinical Pathologic Correlations.Regezzi)
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3.2 Etiologia e Incidencia

Se han propuesto diferentes teorias para explicar la invaginacion de la
corona dental, entre ellas:

-Kronfeld (1934), sugiere que la invaginacion resulta de un defecto focal de
crecimiento del epitelio interno del esmalte mientras el epitelio externo
continda proliferando y encierra el area estética.

-Rushton (1937) propuso que la invaginacion es resultado de una rapida y
agresiva proliferacion de una parte del epitelio interno del esmalte que invade
la papila dental.

-Fisher y Sprawson (1937) consideraron a la infeccion como responsable de
esta anomalia.

-Euler y Atkinson (1943) proponen la presencia de presion del arco dental
que provoca una invaginacion del 6érgano del esmalte.

-Gustafson y Sundberg (1950) discutieron sobre el traumatismo como
probable causa.

-Oehlers (1957) propuso que la alteracion del 6rgano dental ocurre durante el
desarrollo del diente y resulta de una protusién de una parte del 6érgano del
esmalte.(8)

-Shafer (1983) propuso gue la etiologia era posiblemente un defecto focal de
desarrollo dental, o presion externa localizada en ciertas areas del brote o
yema dentaria.

Bhaskar (1986), propuso que la causa era la invaginacion del 6rgano del
esmalte que luego producia esmalte y dentina en el interior de la raiz.

Otras teorias incluyen retardo o aceleracion de crecimiento del epitelio
interno del esmalte, una distorsion del o6rgano del esmalte durante la
odontogénesis, inadecuada nutricibn de una porcion especifica del germen
dental, y genética como posibles factores causales. (10)

Aunque muchos de los autores coinciden en que es una anomalia del
desarrollo que es consecuencia de la invaginacion del epitelio interno del

esmalte, o del érgano del esmalte dentro de la papila dental y que ocurre en
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etapas anteriores a la calcificacion de tejidos como esmalte y dentina, de
todas las teorias propuestas ninguna ha sido probada o formalmente
aceptada. (12)

La incidencia de esta anomalia suele ser de .25 a 10%, siendo el
incisivo lateral superior el mas afectado. La alteracion puede aparecer en
cualquier diente, incluyendo supernumerarios y dientes primarios, seguido
del incisivo central, y raramente los dientes inferiores. Se han reportado
casos de afectacion multiple.

El diente invaginado puede presentarse junto con otras anomalias;
taurodontismo, microdoncia, macrodoncia, geminacion, fusion, dientes
supernumerarios dentinogénesis imperfecta, amelogénesis imperfecta y

dilaceracion. (10)

3.3. Clasificacion
La primera clasificacion del diente invaginado fue publicada por Hallet (1953).
La clasificacion mas utilizada actualmente es la de Oehlers (1957):

e Tipo l.- Invaginacién del esmalte que se encuentra limitada a la
corona del diente, y no se extiende mas alla de la union
amelocementaria.

e Tipo Il. Invaginacion de esmalte la cual involucra la raiz, pero
gueda limitada a una cavidad profunda, o saco profundo, y puede o
no haber comunicaciéon con la pulpa, y no llega al ligamento
periodontal.

e Tipo lll.- Invaginacién que invade la raiz involucrando el area apical
mostrando un segundo foramen en el apice o en el éarea
periodontal. No hay comunicacion inmediata con la pulpa. La
invaginacion puede estar completamente limitada a esmalte, pero
también en ocasiones el cemento se encuentra involucrado en la

invaginacion. (8)
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Fig 24.- Clasificacion de Oehlers.
(Tomado de: Int Endodon J. 1997:30, P4g 81)

Shulze y Brand (1972) propusieron una clasificacion mas detallada, que
involucraba invaginaciones que iniciaban del tercio incisal, anexando

variaciones dismorficas de la raiz. (8)

Fig 25.-Clasificacion de Shulze y Brand.
(Tomado de: Int Endodon J. 1997:30, Pag 82)

3.4 Hallazgos histologicos

La investigacion acerca de dens in dente muestra hallazgos
microscoépicos que producen la variedad macroscépica de esta anomalia.

La dentina que se encuentra por debajo de la invaginacion puede
estar intacta y sin irregularidades (Brabant, Kless, 1956), pero también puede
contener tejido conectivo vital o canales finos que comunican con la pulpa
dental (Kronfeld 1934, Fisher 1936). Algunos autores reportaron que la
estructura de la dentina es hipomineralizada o irregular (Omnell 1960,
Vincent-Townend 1974).
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La estructura y grosor del esmalte en la invaginacién también puede variar.
El esmalte fue descrito como una estructura irregular por Atkinson (1943), y
Vellon (1982).

Beynon (1982) reportdé esmalte hipomineralizado en la base de la
invaginacion. (12)

3.5. Morfologiay diagnostico

La apariencia clinica del dens invaginatus varia considerablemente. La
corona del diente afectado puede tener morfologia normal, pero también
estar asociada con formas inusuales, por ejemplo, un aumento considerable
del diametro labio-lingual, presencia de escalones, forma coénica. Se
caracteriza por que un area focal de la corona se encuentra plegada hacia
dentro, de mayor o menor grado, cuando es grave se origina un diente de
forma conica con un pequenio orificio superficial. Una forma mas leve de esta
anomalia es frecuente, se caracteriza por la presencia de una foseta lingual
profundamente invaginada que se extiende a distancia variable en la

estructura dental. (12)

Fig 26.-Aspecto clinico de dens in dente en un incisivo lateral.
(Tomada de: Endodoncia, Ingle).

La magnitud de la invaginacion no siempre es visible clinicamente; el
orificio externo en la superficie lingual es a menudo pequeiio, pero puede ser
visible en una radiografia periapical.

Una radiografia es util para establecer el diagnéstico, en su forma més
grave, la invaginacion profunda lleva a una expansion bulbosa de la raiz
afectada, y se ha denominado odontoma dilatado. La base de la fosa o

invaginacion profunda estd formada por una delgada capa, a menudo
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ausente de esmalte y dentina, que es sumamente vulnerable a la destruccion
por caries poco después de la erupcion del diente en la cavidad oral. La
mayoria de los dientes con invaginaciones profundas desarrollan
rapidamente pulpitis, necrosis y enfermedad periapical, en lo que

clinicamente parece un diente sano. (5)

Fig 27.- Radiografias de dens in dente bilateral, tipo Il y Il de Oehlers.
(Tomada de: Endodoncia, Ingle)

3.6 Casos Clinicos

3.6.1. Tratamiento endododntico de dens invaginatus tipo lll con tres
conductos radiculares y foramen apical abierto (Tomado de Jung M.
Endodontic treatment of dens invaginatus type Il with three root canals, and

open apical foramen. International Endodontic Journal, 2004; 37, 205-213)

-Datos generales.- paciente masculino, 12 afios de edad, presenta dolor e
inflamacion que involucra el incisivo lateral superior derecho.

-Antecedentes.- higiene oral regular, a la exploracién bucal los tejidos se
encuentran libres de signos patoldgicos, solo en el area del incisivio lateral
superior derecho, en el que la tumefaccion es evidente, no presentaba caries.
-Exploracién bucal.-clinicamente se observa el diametro bucolingual
aumentado y una foseta lingual o invaginacion.

-Pruebas térmicas.- negativas, sin restauraciones, respuesta positiva a la

percusion vertical, sin antecedentes de traumatismo.
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-Examen radiografico.- se observa invaginacion que se extiende hasta el
apice, el cual presentaba formacion incompleta del apice y radiolucidez

periapical.

Fig 28.- Radiografia oclusal que muestra el incisivo lateral afectado.

-Diagnoéstico.- dens in dente tipo Ill, con necrosis pulpar y absceso periapical
agudo.

-Tratamiento.-Se drend el absceso, los signos y sintomas continuaron por 1
dia, durante la siguientes citas se realiz6 el acceso, se localizaron 3
conductos con ayuda del microscopio, se inicié la preparacion biomecénica
con la técnica Step-back, los conductos se irrigaron con hipoclorito de sodio
pero el exudado después de dos citas no cesaba, se coloco hidroxido de
calcio, se cambi6é cada 4 semanas, dos meses después, el exudado
disminuyd, asi que se coloc6 nuevamente hidroxido de calcio y tres meses
después se observé radiograficamente una barrera apical de tejido duro, la
lesion apical estaba reparandose, y se observaba mayor cantidad de tejido

6seo alrededor de la lesion.

Fig 29.- Obturacion de tres conductos.

Se obturaron los tres conductos con gutapercha usando la técnica de

condensacion lateral, el diente se restaur6 con resina.
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-Control.- un afilo después el paciente regres6 a revision y al examinar el
diente, se encontraba asintomatico, y radiograficamente la lesion se habia

reparado.

3.6.2 Tratamiento endoddntico no quirargico de dens invaginatus tipo Il
en un incisivo lateral superior. (Tomado de Tsurumachi T, Hayashi M,
Takeichi O. Nonsurgical root canal treatment of dens invaginatus type Il in a

maxillary lateral incisor, International Endodontic Journal, 2002;35, 68-72)

-Datos generales.-paciente femenino, 10 afios de edad, remitida a atencion
dental por la presencia de dolor e inflamacion del incisivo lateral superior
derecho.

-Antecedentes.- refiri6 un episodio reciente de dolor punzante que se
present6 dos dias atras.

-Exploraciéon bucal.- revel6 la presencia de inflamacién bucal respecto al
incisivo lateral superior derecho. El diente se encontraba libre de caries pero
tenia una invaginacion de esmalte en el centro de la cara palatina, no hubo

profundidad de sondeo.

Fig 30.- Aspecto clinico mostrando el area con inflamacién.

-Pruebas térmicas.- negativas, prueba eléctrica negativa, se encontrd
sensible a la percusion.

-Examen radiogréfico.- se observo una radiolucidez en el tercio apical.
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Fig 31.- Radiografia inicial.

-Diagnostico.- dens invaginatus tipo Il, pulpa necrotica y absceso periapical
agudo.

-Tratamiento.- se aisl6 el diente, se localizé el orificio de la invaginacién y se
inicié el acceso, se encontraron dos conductos radiculares, la radiografia
mostraba un area de resorcién, con una perforacion radicular lateral en la
superficie mesial. No parecia haber comunicacién entre el conducto principal
y la invaginacion.

El sistema de conductos radiculares fue debridado y preparado con la
técnica step-back, se irrigd con hipoclorito de sodio al 2.5 % durante el
procedimiento, se secaron los conductos con puntas de papel, se colocé una
torunda de algodén y Cavit como obturacién temporal.

Una semana después, la paciente regreso sin sintomas y sin tumefaccion. La
invaginacion fue obturada con técnica de condensacion lateral, con
gutapercha y cemento de 6xido de zinc y eugenol. El conducto principal fue
secado y se colocé hidroxido de calcio como medicacién intraconducto. La
paciente regresoé tres meses después, y el conducto fue obturado usando el
sistema de inyeccion de gutapercha termoplastificada, y cemento sellador de

oxido de zinc y eugenol. Se tomd una radiografia posoperatoria.

52



Fig 32.-Radiografia que muestra la obturacion.

Control .-La radiografia tomada dos afios después muestra reparacion osea.

Ademaés la paciente estuvo totalmente asintomatica.

Fig 33.-Radiografia de control.

3.6.3 Barrera de hidroxido de calcio en el apice de un dens invaginatus
tipo Il después del tratamiento endodontico y tratamiento quirdrgico.
(Tomado de Soares J, Santos S, Silveira F, Nunes E.Calcium hidroxide
barrier over the apical root-end of a type Ill dens invaginatus after endodontic
and surgical treatment, International Endodontic Journal, 2006; 40, 146- 155)

-Datos generales.-paciente femenino, 16 afios, que requiere atencion dental
por la presencia de tumefaccién que involucraba el incisivo central superior
derecho, fue remitida de otra clinica por la complejidad del caso.

-Exploracién bucal.-clinicamente se observaba una corona amplia

mesiodistalmente y bucolingualmente, ademas presentaba una obturacién
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temporal y una fisura definida que proyectaba esmalte hacia el interior, no
presentaba caries ni enfermedad periodontal.

-Sin respuesta a las pruebas térmicas tanto el incisivo central superior
derecho y el incisivo lateral.

En la percusion vertical el incisivo central respondié positivamente, con dolor
moderado, asi como en la palpacion de la mucosa bucal

-Examen radiografico.-el incisivo central superior presentaba una anatomia
compleja, tres conductos (dens invaginatus tipo Ill) dos forAmenes y una
radiolucidez periapical de 18 mm en el didmetro mas ancho, entre el central y
el lateral. Se determind el trayecto de la fistula con una punta de gutapercha,

y se localizé entre ambos dientes.

Fig 34.- Radiografia inicial.

-Diagnostico.- necrosis pulpar asociado a un absceso periapical crénico y
dens in dente tipo Il en el incisivo central.

-Tratamiento.-.Se realiz6 el acceso del incisivo central superior, y se dren0 el
absceso. Se localizaron tres conductos. El conducto palatino presentaba
muchas irregularidades en sus paredes, y el foramen era irregular, los
conductos vestibulares se prepararon con fresas Gates Glidden a nivel
cervical y con limas en el tercio apical, se irrigd con hipoclorito de sodio al
5.25%, se coloco hidroxido de calcio como medicacién intraconducto en dos
citas, pero la fistula y exudado persistieron en este periodo.

El incisivo lateral presentaba un tratamiento previo, se le habia colocado

hidréxido de calcio, y después de dos meses una fistula aparecié entre los
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diente afectados. Durante en tratamiento de este diente se determind la
presencia de una perforacion, asi que se colocd hidroxido de calcio con
clorhexidina como vehiculo al 2 % en consistencia de pasta.

Después de 20 dias, la fistula y el exudado permanecian. Se planed la
cirugia y obturacion simultanea de ambos dientes.

-Tratamiento quirargico.-se elevo el colgajo mucoperiostico, y se realizo el
curetaje apical, y apicectomia de tres milimetros en ambos dientes. La
instrumentacion se repitio irrigando con solucion salina, se coloc6 gutapercha
a 3 mm de la reseccion. La obturacion se realizd con la técnica de
condensacion de gutapercha termomecanica, y cemento sellador. El espacio
vacio fue obturado con una mezcla de 6xido de zinc y sellador. La dentina
expuesta por el procedimiento quirargico realizado y 1mm del conducto se
cubrié con una mezcla formada de hidroxido de calcio y solucion salina. Se
suturé y se prescribi6 analgésico y antiinflamatorio. Ambas coronas se

restauraron con resina.

Fig 35.- Tratamiento quirdrgico, curetaje apical y apicectomia.

-Control.- La radiografia a 20 meses mostré reparacion 6sea periapical, y

clinicamente la ausencia de signos y sintomas.
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Figs 36, 37.- Radiografia posterior al tratamiento quirlirgicoy 20 meses después.

3.6.4 Tratamiento endoddntico no quirdrgico de Dens invaginatus en un
premolar inferior con una gran lesién periapical: reporte de un caso.
(Tomado de Kursat ER, Alper K, Tamer T. Nonsurgical Endodontic Treatment
Of Dens Invaginatus In A Mandibular Premolar With Large Periradicular
Lesion: A Case Report. Rev Journal of Endodontics 2007;33 322-324)

-Datos generales.- Paciente femenino de 17 afos, atendida en el area de
ortodoncia.

-Exploracién bucal.- buena higiene oral, los tejidos blandos se encontraron
sin signos patoldgicos, ausencia de caries.

-Respuesta negativa a prueba térmicas de frio para el primer premolar
inferior derecho, y positiva para los dientes testigo, las pruebas de percusion
resultaron negativas.

-Examen radiografico.- se localizé un dens invaginatus con lesién periapical

en el primer premolar inferior derecho.

Fig 38.- Radiografia inicial.
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-Diagndstico.- dens invaginatus, necrosis pulpar y periodontis apical crénica.
-Tratamiento.- En la misma cita se inici0 el acceso, se extirpd la pulpa
necrética, se prepard biomecanicamente con la técnica Step back, se irrigd
con hipoclorito de sodio al 2.5% durante la instrumentacién, al final con
EDTA. Se colocé hidroxido de calcio como medicacion intraconducto, y se
cambié cada dos semanas durante 3 meses, se utiliz6 oxido de zinc y
eugenol como obturacion temporal.

Después de estos 3 meses, la lesibn persistia, asi que se cambid el
tratamiento; una pasta con ciprofloxacino, metronidazol y minociclina (5 mg
de cada uno) dentro del conducto, con un recambio al mes durante 3 meses.
Al término, en la cita subsecuente la paciente presentaba el diente
asintomatico, se retir6 la pasta, se irrigd nuevamente con hipoclorito de
sodio, el tercio apical fue obturado con MTA, en otra cita se termind de
obturar el conducto con gutapercha utilizando la técnica de condensacién

lateral, y el diente fue restaurado con resina.

Fig 39.- Radiografia mostrando la obturacion.

-Control.-un afio después el diente radiograficamente mostraba una completa

reparacion osea.

Fig 40.- Radiografia de control.
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CAPITULO 4. DENS EVAGINATUS
4.1 Definicion
Anomalia dental rara que se describié por primera vez en 1892 y se ha
documentado desde 1925. (13)
Una revision de la literatura muestra diferentes definiciones de ésta
anomalia:
Sapp la define como una anomalia del desarrollo en la cual un &rea focal de
la corona se proyecta hacia fuera y se produce lo que parece ser una cuspide
de forma anormal respecto a las cuspides existentes.
Regezzi menciona que el diente evaginado es una anomalia del desarrollo
relativamente comun, que afecta predominantemente premolares.
Algunas otras definiciones la describen como sigue:
Dens evaginatus es una anomalia del desarrollo caracterizada por un
tubérculo de esmalte que encierra dentina y tejido pulpar sobre la cara labial
o superficie oclusal. (14)
Dens evaginatus es una aberracion de desarrollo del diente, que da lugar a la
formacion de una cuspide accesoria, cuya morfologia se ha descrito de
distintas maneras: como un tubérculo, una elevacién, una protuberancia, una
extrusion. (13)
Dens evaginatus es una anomalia de desarrollo del diente, en la cual una
area focal de la corona, se proyecta hacia fuera formando una protuberancia
que afecta la superficie del diente, dando la apariencia de una cuspide extra,

esta es una anomalia relativamente rara. (15)

4.2 Etiologia e incidencia

Se cree que se desarrolla de una proliferacion y plegamiento anormal
de una porcion del epitelio interno del érgano del esmalte y de las células
ectomesenquimales subyacentes de la papila dental en el reticulo estrellado

ocurrido durante la fase de campana. De acuerdo a las investigaciones
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realizadas, esta anomalia es frecuente en premolares mandibulares, aunque
también se presenta en premolares y molares maxilares, caninos e incisivos.

En premolares y molares es usualmente observado en la cara oclusal,
mientras que en caninos e incisivos es observado en el cingulo, esta
anomalia suele ser bilateral y con mayor prevalencia en mujeres. Y es mas
frecuente en la denticion permanente, aunque afecta ambas denticiones.(13)

Aunque esta anomalia es rara, es mas frecuente en pacientes con el
sindrome de Rubistein-Taybi, y personas de ascendencia asiatica (chinos,
tailandeses, japoneses, filipinos), con estimaciones entre el 0.5 y 4.3 %. Se
ha observado también incidencia mayor en esquimales (nativos de Alaska),
indios y nativos estadounidenses, se han presentado casos también en
personas de raza blanca y afroamericana, pero es raro; se ha propuesto una
herencia autosdmica dominante ligada al cromosoma X. Otra teoria es que la
anomalia podria ser una peculiaridad de desarrollo localizada, debido a la
presion sobre el diente en desarrollo a causa de traumatismos. Ultimamente
se han sugerido una etiologia multifactorial, tanto factores genéticos como
ambientales. (13)

Existen abundantes términos para esta anomalia dental, los mas
frecuentes son: odontoma de tipo nucleo axial, odontoma evaginatus, perla
de esmalte oclusal, tubérculo oclusal, tuberculum anomalus, cuspide
accesoria, cuspide supernumeraria, cuspide tuberculada, cuspide en garra o
talbn cuspideo especificamente para dientes anteriores, algunos autores
consideran dens evaginatus y cuspide en garra como una sola entidad, pero
en su mayoria son consideradas como anomalias diferentes.

En Singapur y Malasia esta anomalia es popularmente conocida como
premolar de Leong, en honor a M.O Leong quien centr6 su atencion e

investigd sobre esta anomalia. (5,13)
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4.3 Clasificacién

Con mucha frecuencia hay patrones anormales de raiz asociados a los
dientes afectados. Shulge (1987), distingue los siguientes 5 tipos de dens
evaginatus, segun la localizacion del tubérculo:

1.-Un ensanchamiento conico de la cuspide lingual

2.-Un tubérculo sobre el plano inclinado de la cuspide lingual

3.-Un ensanchamiento conico de la cuspide vestibular

4.- Un tubérculo sobre el plano inclinado de la cuspide vestibular

5.-Un tubérculo que sale de la superficie oclusal obliterando el surco central
Del mismo modo, Lau clasificé cada tipo de tubérculo en base a cuatro
formas anatémicas: liso, con surcos, inclinado y con cresta. (13)

Finalmente, Oehlers identific6 la evaginacion segun el contenido pulpar
dentro del tubérculo, examinando el aspecto histolégico de la pulpa mediante
el seccionamiento de dientes extraidos con dens evaginatus. Estas

categorias son las siguientes, con su porcentaje de aparicion:

1.-Cuernos pulpares amplios (34%)
2.-Cuernos pulpares estrechos (22%)
3.-Cuernos pulpares retraidos (14%)
4.-Restos de cuernos pulpares aislados (20%)

5.-Sin cuerno pulpar (10%)

4.4 Morfologia y diagndstico

Los tubérculos de los dientes evaginados miden aproximadamente 2
mm de ancho, hasta 3.5 mm de longitud y 3.5 mm de anchura. Aparte del
tubérculo de los dientes con dens evaginatus, de forma y tamafio variable, el
resto de la corona tiene una anatomia normal. Los tubérculos tienen una
capa de esmalte que cubre el nlcleo de dentina que contiene una extension
de pulpa. Estas protusiones de tipo cuspideo son susceptibles de producir

exposicion pulpar por desgaste o fractura, como el tubérculo puede
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extenderse por encima de la superficie oclusal, a medida que los dientes
afectados erupcionan, se produce una maloclusion con el diente antagonista.

La fuerza traumatica oclusal resultante causa desgaste anormal o
fractura del tubérculo, con la consecuente exposicion pulpar, desarrollando

rapidamente necrosis y enfermedad periapical. (13)

4.5 Casos Clinicos

4.5.1 Caso inusual de talon cuspideo asociado con Dens invaginatus
(Tomado de Tavano SMR, de Sousa SMG, Bramante CM.Unusual case of
bilateral talon cusp associated with dens invaginatus, Internacional
Endodontic Journal, 1999; 32, 494-498)

-Datos generales.-paciente femenino de 22 afos, referida por necesidad de
tratamiento de anomalia dental en un incisivo central superior derecho.
-Antecedentes.- la paciente referia dolor espontaneo el cual habia
comenzado semanas atrds y aumento gradualmente. Reportd que tiempo
atrds un practicante dental tomé una muestra de su diente, pero no lo
restaurd, de esta forma se expuso la pulpa dental.

-Exploracién bucal.-No habia tumefaccion, el incisivo central superior
derecho presentaba una cuspide labial. Se desarrollo caries entre la unién
de la cuspide y la superficie labial del diente.

El incisivo central superior izquierdo presentaba un cingulo muy prominente,
y libre de caries.

La exploracion clinica del lateral superior derecho también revelé un diente
con dens invaginatus, debido a que presentaba una foseta profunda

(invaginacion).
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Fig 41. — Cuspide labial en incisivo central superior.

-Pruebas térmicas negativas para el incisivo central superior derecho, el

central superior izquierdo y el lateral superior derecho respondieron
normalmente.

-Examen radiografico.- el incisivo central superior derecho tenia apice abierto
con paredes divergentes y una radiolucidez periapical., la cUspide presentaba
forma de V, por lo que se sugeria la extension del cuerno pulpar dentro de
ésta.

-Diagnostico.- talén cuspideo en el incisivo central superior derecho,
necrosis pulpar, periodontitis apical crénica, y el incisivo lateral dens
invaginatus tipo | con pulpa sana.

-Tratamiento.-tratamiento de conductos para el incisivo central superior
derecho, se removié la pulpa necrdtica, durante la instrumentacion se
utilizaron limas tipo K, se irrigdé con hipoclorito de sodio al 1% se coloc6
hidréxido de calcio como medicacion intraconducto. Dos semanas después
fue retirado, y recolocado, el diente tuvo un seguimiento clinico por tres afos,
se obturd con la técnica de condensacion lateral. Se restaur6 con corona.
-Control.- tiempo después el diente sufrid una fractura vertical, y la extraccion
fue indicada.

Figs 42, 43.-Radiografia después de la obturacién y de control donde se observa la fractura vertical.
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4.5.2 Manejo endodontico de Dens evaginatus de un incisivo central
superior. (Tomado de Sunil K.V, Baena R.G, Endodontic management of
dens evaginatus of Maxillary central incisors: a rare case report, Journal of
Endodontics, 2005; 31 67-70.)

-Datos generales.-Paciente masculino de 24 afios, que refirio dolor en la
zona de los dientes anteriores superiores.
-Exploracién bucal.- revel6 anomalia en los incisivos centrales superiores

(dens evaginatus).

Figs 44.- Dens evaginatus en incisivos centrales superiores.

-Pruebas de vitalidad pulpar.- ambos fueron sensibles a la percusion y no
respondieron a las pruebas térmicas y eléctricas.

-Examen radiografico.- mostré una radiolocidez periapical y resorcion en el
incisivo central superior derecho, y una lesidon periapical asociada con el
canino superior izquierdo impactado. Se planeé cirugia para la remocién del
canino impactado.

- Tratamiento.-Se realizo el tratamiento de conductos de ambos incisivos
centrales, y al término se colocd una protesis fija.

Se inicid el acceso, preparacion y obturacion de los incisivos centrales, se
obturé con gutapercha con la técnica de condensacion lateral, se tomé un
radiografia posoperatoria para verificar la calidad de obturacién

Después de la cirugia del canino impactado, se removié el tejido que rodeaba
las raices y el estudio histopatolégico confirmd un quiste dentigero como
diagnostico. Dias después de la cirugia se prepararon protésicamente los

dientes y se coloco una protesis fija.
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Figs 45, 46.- Procedimiento quirdrgico y radiografia después de tratamiento de conductos y protésico.

4.5.3 Dens Evaginatus fracturado y una radiolucidez periapical inusual.
(Tomado de Chu FCS, Sham ASK, Yip KHK. Fractured dens evaginatus and
unusual periapical radiolucency, Dental Traumatology, 2002; 18, 339-341)

-Datos generales.-paciente femenino de 25 afios, refiri6 inflamacién
asintomatica en la zona mandibular derecha, con un tiempo de evolucién de
1.5 meses.

-Exploracioén bucal.- se observé un absceso bucal, entre el segundo premolar

inferior derecho y el primer molar.

Fig 47.- Absceso bucal localizado ala exploracién bucal.

La higiene oral del paciente era buena, ausencia de problemas periodontales.
El primer y segundo premolar, asi como el primer molar no presentaban
caries o restauraciones, el unico defecto fue un pequefio agujero sobre una
proyecciéon de esmalte en el segundo premolar inferior derecho.

-Pruebas de vitalidad pulpar.- fueron positivas en el primer premolar y el
primer molar, pero negativo para el segundo premolar.

-Examen radiogréfico.- mostro la presencia de una radiolucidez asociada con
le segundo premolar y primer molar.

-Diagnostico.-fractura del tubérculo de un dens evaginatus, y necrosis pulpar

del segundo premolar con un absceso periapical de extension distal.
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-Tratamiento.- se inicio el tratamiento de conductos, al realizar el acceso se
encontr6 exudado purulento, se realizd un estudio microbiologico del
exudado. Se instrument6 con limas tipo K, se irrigd con solucién salina, y se
colocd hidroxido de calcio como medicacion intraconducto, se utilizé 6xido de
zinc y eugenol como obturacién temporal. Una semana después, con el
absceso ausente, el conducto fue obturado con gutapercha utilizando la
técnica de condensacion lateral, se coloco iondbmero de vidrio como

obturacion temporal.

Fig 48.-Radiografia que muestra una zona radioltcida entre premolar y molar inferior.

El estudio microbiolégico reportd los siguientes microorganismos:
Peptostreptococcus  corporis, P.  micros, Prevotella intermedia,
Campylobacter spp, y Capnocytophaga spp; especies bacterianas son
comunmente encontradas en conductos radiculares infectados.

-Control.- dos afios después el paciente no reportd sintomas,

radiograficamente el diente mostré reparacion periapical.

Fig 49.- Imagen radiografica que muestra reparacion de la lesién periapical.

65



4.5.4 Dens evaginatus; revision de la literatura, fisiopatologia y régimen
de tratamiento completo (Tomado de Marc E, Levitan. Dens evaginatus:
Literatura Review, Pathophisiology, and Compresive Treatment Regimen,
Journal of Endodontics, 2006; 32, 1-9)

-Datos generales.-paciente femenino de 13 afios de ascendencia mestiza.
-Exploracién bucal.- presenta dens evaginatus, que afecta los 4 premolares

inferiores.

Fig 50.- Aspecto clinico de dientes 34 y 35.

-Pruebas térmicas.- positivas para el diente 45, con una respuesta
persistente al de frio, y percusion negativa.

Diente 35.- pruebas negativas, percusion negativa.

- Examen radiografico.- diente 45 en la radiografia se observé la presencia

de apice inmaduro. Diente 35 apice inmaduro con una gran radiolucidez.

Fig 51, 52.- Radiografias iniciales de los dientes 35y 45.

-Diagnostico.-Diente 45, pulpitis irreversible, con apice inmaduro. Diente 35

pulpa necrotica, periodontitis apical cronica, y apice inmaduro.
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-Tratamiento.- se realizo el acceso e instrumentacion en el diente 45, con
limas manuales y rotatorias de Ni-Ti, hasta un calibre 120 y conicidad 0.04 a
una longitud de trabajo de 16 mm, irrigacién con hipoclorito de sodio al 2.5%
y EDTA al 17%, seguido de irrigacion con suero fisiologico. El conducto se
secO con puntas de papel, se colocé algodén y obturacién provisional.

Una semana después el diente estaba asintomético y se obtur6 con
gutapercha y sellador de resina (Therma-seal plus, Dentsply Tulsa Dental)
mediante condensacion lateral y se obturd con resina.

El diente 35 se instrumentd con limas manuales y rotatorias de Ni-Ti,
hasta un tamafio de 140 y conicidad de 0.04, longitud de trabajo de 16 mm,
se irrigd con hipoclorito de sodio al 2,5 % y EDTA al 17%, al final con suero
fisioldégico, el conducto fue secado con puntas de papel, se dej6 como
medicacion intraconducto hidréxido de calcio con clorhexidina como vehiculo,
y se colocé obturacién provisional.

El paciente regres6é una semana mas tarde, sin sintomatologia. Se
elimind la pasta intraconducto con solucion salina y una lima hasta la longitud
de trabajo. Se seco el conducto con puntas de papel, se mezcl6 MTA y se
compacto ultrasénicamente en la porcién apical del conducto para crear una
barrera de 5 mm. Se colocé un algodon humedo en el conducto para cubrir el
MTA y potenciar el fraguado del material hidrofilico. Tras un periodo de una
hora, se elimind el algodén y se aplicé una capa de ionédmero para cubrir la
superficie de MTA en la porcién restante del conducto, después se obturd

con gutapercha y sellador, finalmente se restaurd con resina.

Fig 53, 54.- Radiografias que muestran la obturacién de los dientes 35 y 45.
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Ambos primeros premolares (34,44) se encontraban asintomaticos.
Las pruebas térmicas y de percusion resultaron negativas. Al examen
radiografico se observé que ambos presentaban apices inmaduros, y una
trifurcacion del conducto principal, por lo que si estos dientes presentaran
enfermedad pulpar, el tratamiento seria dificil.

Un régimen profilactico implicaba una reduccion de 0.5 m de la
cuspide palatina de los primeros premolares superiores antagonistas, se
colocd gel de fluoruro de sodio en éstos dientes, y sellador en el &rea
afectada de los primeros premolares inferiores (34,44).

- Control.- se hizo una revaloracion a los seis meses, se tomaron radiografias
y se hizo exploracion clinica de todos los dientes afectados. El diente 35 vy
45 estaba asintomatico con el apice normal, también se observé reduccién
de la radiolucidez periapical. Los dientes 34 y 44 asintomaticos, y las

pruebas pulpares normales.

Fig 55.-Radiografia de control 6 meses después del diente 45.
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5.-CLASIFICACION Y DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD
PULPAR Y PERIAPICAL

La enfermedad pulpar y periapical se desarrolla de la misma forma en
un diente normal y en un invaginado o evaginado. La diferencia radica en
que éstas se presentan a edades tempranas y en dientes jévenes afectados
por dichas anomalias, que en su mayoria tienen apice inmaduro.

La comunicacion pulpar y contaminacion temprana de la pulpa, hace
a éstos dientes susceptibles de presentar tempranamente caries,
enfermedad pulpar y como consecuencia enfermedad periapical, al poco
tiempo de haber erupcionado en cavidad oral, y con mayor destruccion ésea.
En un dens in dente, la invaginacion profunda presenta una delgada capa,
frecuentemente ausente de esmalte y dentina, que es sumamente vulnerable
a la destruccion por caries poco después de la erupcion del diente,
desarrollando rapidamente pulpitis, necrosis y enfermedad periapical, en lo
gue clinicamente parecia un diente sano.

En un dens evaginatus, los tubérculos contienen una extension de pulpa
(cuerno pulpar) que puede ser invadida por microorganismos de la cavidad
oral, como el tubérculo puede extenderse por encima de la superficie oclusal,
a medida que erupcionan los dientes afectados, se produce una maloclusion
con el diente antagonista, que llega a provocar desgaste o fractura del
tubérculo y es la forma usual de comunicacién pulpar para esta anomalia, por

lo que se desarrolla rdpidamente necrosis y enfermedad periapical.

5.1 Factores etiologicos de la enfermedad pulpar

La reaccién del complejo dentinopulpar ante los agentes agresores se
manifiesta de diferentes formas, dependiendo del tipo de agente agresor y de
la intensidad de éste. La respuesta pulpar asociada al dolor normalmente es
causada por el proceso inflamatorio. La pulpa dentaria intenta promover el

blogqueo a estas agresiones mediante respuestas como: esclerosis dentinaria,
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dentina terciaria e inflamacién pulpar. Las alteraciones del complejo
dentinopulpar ante los diferentes agentes irritantes (bacterianos, quimicos,
etc), determinan grados variados de respuestas. (16)

Los factores etioldgicos pueden clasificarse en:

- Bacterianos: El factor microbiano es el principal agente etiolégico de la
enfermedad pulpar. Entre los principales microorganismos que aumentados
en namero en la placa microbiana causan caries dentaria, se destacan el S.
mutans, Lactobacillus sp. y Actomyces sp. Las toxinas producidas por estos
microorganismos se difunden a través de los tubulos dentinarios. La
extension de la agresion pulpar se caracteriza por la profundidad de
penetracion de éstas en los tubulos dentinarios. (16, 17)

En esta relacién de ataque y defensa, la pulpa dentaria es capaz, en
primer momento, con la presencia de procesos odontoblasticos, de
reaccionar disminuyendo la permeabilidad dentinaria con el objetivo de
minimizar la agresidbn de toxinas microbianas a través de esclerosis
dentinaria, rellenando los tabulos con iones calcio (apatita). Otro intento de
impedir el avance de la caries dentaria es la formacion de dentina terciaria
en la camara pulpar, siendo proporcional a la cantidad de destrucciéon en la
dentina primaria. La velocidad en la progresion de la caries influye en la
respuesta pulpar. El rapido avance de caries establece precozmente la
exposiciéon pulpar. (16)

Cuando la progresion por caries ocurre rapidamente, principalmente
en dientes jovenes, puede haber una agresion mas intensa a la pulpa,
causando destruccion de las prolongaciones citoplasmaticas de los
odontoblastos, permitiendo la permeabilidad dentinaria, formando tractos
muertos en dentina; aun asi, la pulpa puede reaccionar depositando dentina
terciaria.

La inflamacion pulpar causada por caries, se caracteriza porque

después de la invasion microbiana en la pulpa, la lesion aguda se muestra
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evidente, con la subsecuente inflamacion pulpar. El factor determinante de la
inflamacion pulpar es la presencia de bacterias provenientes de la caries.

Otro factor etiologico que favorece la invasion bacteriana son los
trayectos anatomicos que se presentan en situaciones como el dens in dente
y dens evaginatus,

En el caso de dens in dente, la via de invasién bacteriana de la pulpa
es a través de una foseta lingual en la zona del cingulo hasta un tracto
andémalo evidente a simple vista o radiograficamente. La invaginacién permite
la entrada de microorganismos (placa) dentro del defecto, el cual es
separado de la pulpa por una capa delgada de esmalte y dentina que
presenta predisposicion para el desarrollo de caries dental vy
subsecuentemente enfermedad pulpar y necrosis. La necrosis pulpar y
lesiones periapicales se desarrollan rapidamente, pocos afios después de la
erupcién, algunas veces cuando aun no ha terminado la formacion radicular.
(17)

En el caso de dens evaginatus, como el tubérculo puede extenderse
por encima de la superficie oclusal hasta 3.5 mm o 6 mm para los dientes
anteriores, a medida que los dientes afectados erupcionan, se produce una
maloclusion con el diente antagonista, la fuerza traumatica oclusal resultante
causa desgaste o fractura del tubérculo, y de esta forma se expone la pulpa.
(17)

- Traumaticos.- Los traumatismos dentarios como las fracturas coronarias,
radiculares, luxacion y avulsion que afectan los tejidos duros y de soporte
son también responsables de la inflamacién y necrosis pulpar, asi como la
atricion, abrasion y erosion.

- Yatrogenos.- Otro importante agresor de la pulpa dentaria es la
preparacion cavitaria, destacandose el calor como el responsable por la
agresion, estando también relacionado con la profundidad de la preparacion.

El raspado y alisado radicular, y desplazamiento ortodontico también son

factores irritantes de la pulpa dental.
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- Quimicos.- Los materiales de obturacion, bases y cementos contribuyen en
mayor o menor grado en el proceso de agresion pulpar, debido a su

citotoxicidad, por los distintos agentes que contienen. (17)

5.2. Participacion microbiana en los procesos pulpares vy
periapicales

La pulpa reacciona mediante inflamacion aguda o cronica. Los
microorganismos son los mas importantes y principales agentes agresores a
nivel de la cavidad pulpar y periapice. Para lograr la colonizacion del sistema
de conductos radiculares, los microorganismos utilizan las siguientes vias de
acceso:

a) Tubulos dentinarios.- a partir de la lesion cariosa los microorganismos
pueden utilizar esta via para llegar a la pulpa; es la via mas
comunmente utilizada, siendo la lesibn de caries la fuente de
infeccién. Estudios experimentales sugieren que esa invasion
solamente ocurre cuando el grosor de la dentina alcance como
maximo 0.2 mm entre los limites carioso y pulpar.

b) Cavidad abierta.- La exposicion pulpar directa, sea de origen
trauméatico o por procedimientos operatorios, rompe la barrera fisica
impuesta por las estructuras dentarias, poniendo la pulpa en contacto
directo con el ambiente séptico de la cavidad oral.

c) Bolsa periodontal.- a través de una bolsa periodontal, los
microorganismos del surco gingival pueden alcanzar la camara pulpar,
utilizando un conducto lateral o el foramen apical. (18)

Los primeros colonizadores de la pulpa son microorganismos anaerobios
facultativos y anaerobios los invasores secundarios, que obtienen nutrientes
de proteinas presentes en la sangre y en diversos tejidos (tejido pulpar
desintegrado). La microbiota que inicialmente es sacarolitica, se vuelve

proteolitica.
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La relaciébn entre microorganismos repercute en la composicién de la
microbiota. Interacciones como sinergismo garantizan la fuente nutriente
esencial (lactato, succinato, acetato, compuestos de azufre).

La microbiota de conductos radiculares de dientes con lesiones
periapicales son F. nucleatum, Peptostreptococcus micros, Porphyromonas
endodontalis, Prevotella intermedia, P.micros, Eubacterium sp, P.
endodontalis, F.nucleatum, estos microorganismos predominan por el
fendbmeno sinérgico.

La microbiota endoddntica de dientes con lesiones cariosas, pulpa necrética,
evidencia radiografica de perdida Osea perirradicular es principamene:
Bacteroides forsythus, Corynebacterium matruchotii, Porphyromonas
gingivalis y Treponema denticola.

La microbiota endododntica es portadora del potencial patogénico, capaz de
inducir la lesién inflamatoria. La reaccion del organismo ante el proceso
infeccioso es la defensa. (18)

Los parametros de patogenicidad son adherencia y colonizacion,
efecto mecanico y competicion nutritiva, superacion de las defensas del
huésped y destruccion del tejido. EI momento importante para la expresion
de la patogenicidad de los microorganismos es la adherencia a la superficie
del huésped (estructuras microbianas de superficie, interacciones entre
microorganismos y componentes del huésped). Es a través de la
colonizacion que el microorganismo expresa su potencial patogénico, es
decir invadir los tejidos y garantizar la propagaciéon de la infeccién. (18)

El establecimiento del proceso infeccioso hace que los
microorganismos ejerzan presion mecanica sobre los vasos y nervios que
llegan a la pulpa, comprometiéndose el suministro sanguineo, y se alteran las
condiciones del area soportando la formacién de microbiota mas compleja.
(18)
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La instalacion del proceso infeccioso, exige que los microorganismos
compitan con el huésped por sustancias nutritivas necesarias para el
metabolismo de ambos.

El huésped, intentando defenderse de la agregacion microbiana,
moviliza sus defensas. Los microorganismos utilizan diferentes y complejos
mecanismos, intentando superar esas defensas a través de sus
componentes celulares y mediante su actividad metabdlica (capsula,
agregacion celular que impide la fagocitosis)

Diversas proteinas del plasma actian como mecanismo de defensa,
dirigida a los microorganismos, con funcion de anticuerpos. El sistema del
complemento esta constituido por 20 proteinas seéricas, que regulan la
respuesta inflamatoria, genera anticuerpos que atraen fagocitos al sitio de
infeccion, aumento del suministro sanguineo, lesibn a microorganismos,
virus, etc. (18)

En la destruccion del tejido, enzimas como la colagenasa,
hialuronidasa y fibrinolisina, que tienen como sustrato especifico
componentes de tejidos del huésped, son producidas por microorganismos
presentes en conductos radiculares.

La colagenasa es una enzima que tiene como objetivo la digestion de
la colagena, principal componente del tejido conjuntivo. La hialuronidasa
hidroliza el acido hialurénico, un mucopolisacarido componente de la matriz
extracelular, a nivel del tejido epitelial y conjuntivo, y es considerada como un
factor microbiano de difusion. La fibrinolisina digiere fibrina, que normalmente
delimita la reaccion inflamatoria. Otro mecanismo es la produccion de
sustancias que resultan del metabolismo microbiano, como el amonio, gas
sulfhidrico, acido organico, etc. Las toxinas son importantes inductoras de la
lesion de tejidos; hemolisina, lipopolisacarido, péptidoglucano, acido

lipoteicoico. (18)
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5 .3. Clasificacion de la enfermedad pulpar.
El diagnéstico y la clasificacion de enfermedad pulpar esta basada en
signos clinicos y sintomas. Las condiciones pulpares son clasificadas por

Walton en pulpitis reversible e irreversible, pulpitis hiperplasica y necrosis.

5.3.1. Pulpitis reversible
5.3.1.1 Definicion

Proceso inflamatorio de la pulpa con capacidad de resolucion. Si la
causa es eliminada, la inflamacion se resolvera y la pulpa regresaréa a la
normalidad. La capacidad de resolucion de esta fase depende de la potencia
y duracion de la lesién irritante; caries incipiente, erosion cervical, atricion.,
procedimientos operatorios, curetaje periodontal, y fracturas a nivel de
esmalte resultan en una exposicion de tdbulos dentinarios que pueden
causar pulpitis reversible.

Esta categoria incluye muchas respuestas que van desde
hipersensibilidad dentinaria, sin un respuesta inflamatoria concomitante del
tejido conjuntivo pulpar subyacente, hasta una fase precoz de inflamacién
leve con aumento del volumen sanguineo, conocida como hiperemia, la cual
es una respuesta pulpar inicial, y reversible que puede preparar el camino
para el ciclo inflamatorio, que es un signo de estimulacion de fibras a-delta
periféricas. El punto en que la pulpitis reversible deja de serlo es
especulativo. El calificativo de reversible es un juicio clinico que se basa en la

valoracion de la historia y los sintomas clinicos del paciente. (16,19)

5.3.1.2 Sintomatologia

La aplicacion de estimulos externos como frio o calor, pueden producir
dolor transitorio agudo. Cuando se retira el estimulo, resulta en un alivio
inmediato. El estimulo frio o caliente produce diferente respuesta al dolor en
pulpa normal. Cuando el calor es aplicado al diente con pulpitis reversible, la

intensidad del dolor incrementa cuando la temperatura se eleva, asi en una
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pulpitis reversible, el diente tiene una respuesta mayor al frio. En contraste, el
dolor en respuesta al frio en pulpa sana es inmediata, la intensidad tiende a
disminuir si el estimulo es mantenido. Las respuestas son resultado de
cambios en la presion intrapulpar. Asi en un diente con pulpitis reversible no
hay dolor a la percusion, y no se observan signos radiograficos. (16,19)

La eliminacién del agente causal resulta en la disminucion de
sintomas, y eliminacion del proceso inflamatorio en el tejido pulpar; si los
irritantes de la pulpa contindan o incrementan en intensidad, se desarrolla
una inflamacion severa con pulpitis irreversible y consecuentemente necrosis

pulpar.(19)

5.3.2. Pulpitis irreversible
5.3.2.1 Definicién

Respuesta inflamatoria, clinicamente detectable del tejido conjuntivo
pulpar ante un irritante. Los sintomas dolorosos son indicio de aumento de la
presion intrapulpar por encima del umbral de las fibras dolorosas.

Pulpitis irreversible es cominmente una secuela o progresion de la
pulpitis reversible, y ésta es una inflamacion severa que no se resolvera aun
cuando la causa sea removida. La pulpa lentamente o réapidamente
progresara a necrosis. (19)
5.3.2.2 Sintomatologia

La pulpitis irreversible es asociada con episodios de dolor intermitente,
continuo, 0 espontaneo, sin algin estimulo externo que lo provoque, lo que
es indicio de que existe tejido necrotico, y la presencia de éste activa y
mantiene la respuesta inflamatoria, asi como el aumento de la presion
intrapulpar. El dolor en la pulpitis irreversible puede ser agudo, localizado o
difuso, y puede durar minutos u horas. La localizacién del dolor pulpar es
mas dificil que la del dolor perirradicular, y se hace mas dificil cuando el dolor
se intensifica. La aplicacion de estimulos externos como frio o calor puede

resultar en un dolor prolongado (persistente).La aplicacion de calor a un
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diente con pulpitis irreversible puede producir una respuesta inmediata, el
calor intensifica la respuesta, ya que tiene un efecto expansivo sobre los
vasos sanguineos, los tejidos y los productos gaseosos de la protedlisis,
también con la aplicacion de frio, la respuesta no desaparece y se prolonga.
Ocasionalmente, la aplicacion de frio en pacientes con pulpitis irreversible
dolorosa causa vasoconstriccion, disminuye la presion intrapulpar, y hay
alivio del dolor. (19)

Si la inflamacion es localizada y no se extiende periapicalmente, el
diente responde dentro de los limites normales a la palpacion y percusion. La
extension de la inflamacion al ligamento periodontal causa sensibilidad a la
percusion y una mejor localizacion del dolor, radiograficamente se observa
un ligero ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal, esto es
porque el tejido periapical empieza a sufrir los mismos cambios inflamatorios

gue la pulpa, y puede o no presentar sensibilidad a la percusién.(19)

5.3.2.3 Pulpitis hiperplasica (crénica)
5.3.2.3.1 Definicion

Inflamacion crénica de la pulpa sometida a una exposicién cariosa que
se caracteriza por una proliferacion (hiperplasia) de tejido granulomatoso.

Al tratar de cumplir su funcion primaria de cicatrizacion y reparacion, el
tejido granulomatoso de una pulpa joven con pulpitis crénica puede proliferar
a través de una exposicion cariosa amplia. La pulpitis hiperplasica crénica
suele afectar a los dientes de nifios y adolescentes (dientes jovenes), en los
que la pulpa dental es muy resistente y las lesiones cariosas extensas, y
permiten la libre proliferacion del tejido hiperplasico. El pélipo esta constituido
por tejido de granulacion; forma un globulo de tejido rosado que emerge de la
camara pulpar, es de tamafio variable; contiene pocas fibras nerviosas, es
relativamente insensible al tacto. No obstante, sangra facilmente al sondear
la cavidad. Algunas células epiteliales descamadas (exfoliadas) de la mucosa

oral, pueden crecer sobre el polipo. (16)
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5.3.2.3.2 Sintomatologia.

Asintomatica, tampoco se aprecian signos radiologicos periapicales, salvo
cuando una afectacion pulpar extensa o prolongada indica la presencia de
una periodontitis apical. En los pacientes jovenes la irritacién leve y
prolongada presenta osteitis condensante, se forman zonas de hueso
alrededor del apice de los dientes afectados, generalmente molares inferiores
con lesiones cariosas extensas, en las pruebas de vitalidad se pueden

obtener respuestas normales. (16)

5.3.3 Necrosis pulpar
5.3.3.1. Definicion

La necrosis pulpar es una secuela de la inflamacién aguda o cronica
de la pulpa o de una obstruccién de la circulacion debido a lesion traumatica.

Puede ser total o parcial, dependiendo del grado de afectacién del tejido. (16)

5.3.3.2 Histopatologia y sintomatologia clinica
Se pueden observar dos tipos de necrosis pulpar: la presencia de

supuracion en una cavidad de acceso indica la presencia de una necrosis por
licuefaccién, que cuenta con un buen aporte sanguineo y produce un
exudado inflamatorio (las enzimas proteoliticas han reblandecido los tejidos);
la necrosis por coagulacion es consecuencia de una reduccién o eliminacion
del aporte sanguineo a una zona (isquemia). El tejido puede presentar un
aspecto de masa soélida blanda, en ocasiones caseificada, compuesta
principalmente por proteinas coaguladas, grasas y agua.
Los productos de la necrosis son toxicos para los tejidos periapicales, y
pueden desarrollar una respuesta inflamatoria y la formacién posterior de un
absceso. (16)
Algunos productos intermedios y finales consecuencia de la necrosis son:

1. Productos proteoliticos intermedios, que desprenden un olor

desagradable:
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Indol y escatol, productos de la desaminacién del triptéfano (pérdida de
moléculas amino de un aminoéacido).
Prutrescina y cadaverina (conocidas como ptomainas), procedentes de la
descarboxilacion del triptéfano (pérdida de moléculas carboxilo del
aminoacido).
Indican, derivado del indol (sulfato potasico de indoxilo)
2. Productos terminales, como sulfuro de hidrégeno, amoniaco, agua,
anhidrido carbénico y acidos grasos.
Exotoxinas, secretadas por bacterias.
4. Endotoxinas, liberadas tras la destruccion de microorganismos.

Proteinas bacterianas. (16)

5.3.3.3 Diagnéstico

La necrosis total es asintomatica. La percusion y palpacion dan
resultado negativo, a menos que exista una inflamacién periapical
concomitante. Los hallazgos radioldégicos son normales, a menos que exista
una periodontitis apical asociada u osteoesclerosis periapical. A las pruebas
de vitalidad hay respuesta negativa. A veces se obtiene una respuesta
eléctrica positiva en la necrosis por licuefacciéon, que actia como transmisor
electrolitico a la zona periapical, o cuando quedan algunas fibras nerviosas
pulpares viables. Los dientes birradiculares o trirradiculares pueden dar una
respuesta mixta debido a que sélo uno de sus conductos contiene tejido
totalmente necrético. Pude observarse un cambio evidente de color debido a
una alteracion de la traslucidez coronal, este cambio puede ser secundario a
una hemodlisis de los eritrocitos o la descomposicion del tejido pulpar. El
paciente pudo haber sufrido un traumatismo anterior o episodios previos de
dolor. (16)
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5.4. Desarrollo de la enfermedad periapical

La inflamacion periapical representa una respuesta biolégica de
defensa natural que tiene como causantes varios agentes etioldgicos,
(microbianos, fisicos, quimicos y otros). La agresion trauméatica o microbiana
de la pulpa dentaria es capaz de producir consecuencias lesivas en la region
periapical. La infeccion de la pulpa dentaria moviliza los microorganismos a
desarrollarse en sentido apical, invadir y colonizar los tejidos periapicales. El
remanente necrotico y el ambiente favorable, desprotegido por las defensas
organicas, posibilitan la infeccion. Es imprevisible el periodo de tiempo para
que ocurra la infeccion. Los microorganismos al llegar a la region periapical,
estimulan la respuesta inflamatoria e inmunoldgica. Las defensas organicas y
el grado de virulencia de los microorganismos establecen diversos tipos de
alteraciones periapicales. (18)

La reaccion periapical se observa través de la extension apical de los
agentes agresores pulpares. Con la progresién de la inflamacion del tejido
pulpar se puede provocar la disolucién del tejido (autélisis de proteinas de
tejidos) a partir de la accién de enzimas proteoliticas de los lisosomas.

Cuando los microorganismos atraviesan el foramen apical, las células
de defensa intentan bloquear su avance. La respuesta entre el agresor y la
defensa caracteriza la etapa patoldgica periapical. Asi, se deben considerar
dos factores en la naturaleza de la lesiéon periapical, el grado de virulencia de
los microorganismos y la resistencia organica. (18)

-Reaccion periapical ante los agentes agresores

La presencia y distribucion de microorganismos en conductos radiculares
infectados y su influencia como grandes precursores de las reacciones
inflamatorias de la pulpa dentaria y de los tejidos periapicales establecieron
su importante asociacion entre causa y efecto. La dinamica existente entre
microorganismo, virulencia y respuesta organica establecen la relacion entre

la enfermedad periapical y la microbiologia. Los microorganismos
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representan un importante papel en el establecimiento de la lesién periapical.
Entre los mecanismos patogénicos bacterianos en la enfermedad periapical
se encuentran: invasion, produccion de exotoxinas, enzimas, productos del
metabolismo microbiano (acido propidnico, acético, butirico, compuestos
sulfurados, indol) evasién de respuestas inmunolégicas del huésped. La
combinacion de éstos influencia las defensas del huésped y determina la
respuesta periapical. El trayecto mas frecuente de invasion microbiana en el
conducto radicular y en los tejidos periapicales es la via coronaria. (18)

Al infectar el conducto radicular, los microorganismos presentan el
potencial de estimular la inflamacion periapical. La virulencia y la
patogenicidad de especies individuales varian considerablemente y pueden
ser afectadas por otros microorganismos. Aunque las especies aisladas de la
microbiota endoddntica sean de baja virulencia, en asociacién pueden ser
patogénicas.

Algunos microorganismos presentan capacidad para evitar las
defensas del huésped, bloqueando el primer paso importante de la respuesta
inflamatoria. Bacterias como las anaerobias Gram negativas, por presentar
lipopolisacaridos, como constituyente de la pared celular, desempefian
importante papel en este mecanismo. El lipoolisacarido, endotoxina presente
en la membrana externa de la pared celular de bacterias Gram-negativas
cuando la célula muere, o a partir de vesiculas de las membranas, tiene la
propiedad de inducir a los macréfagos para producir mediadores
(polipéptidos o glucoproteinas) denominadas citocinas. Las citocinas son
proteinas de bajo peso molecular que actian como mediadores
intercelulares, producidos por una variedad de células hematopoyéticas y
estructurales. La mayoria de las citocinas recibieron el nombre de
interleucinas, a causa del papel de comunicacion entre los leucocitos, otra
citocina es el factor de necrosis tumoral. (18)

Entre varias interleucinas, las IL-1, IL-6 e IL-8 representan importancia

especial en la patogénesis de la periodontitis apical. Asi, IL-1 a e IL- 1 B
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representan citocinas proinflamatorias producidas por macréfagos, con
efectos como aumento de adhesion de leucocitos en las paredes
endoteliales, estimulo de linfocitos, potenciacion de neutrdfilos, activacion de
la produccion de prostaglandinas y enzimas proteoliticas, aumento de
reabsorcion 6sea e inhibicién de formacion 6sea. Las citocinas son proteinas
reguladoras de células, liberadas por el sistema inmune, que actdan como
mediadores intercelulares en la promocion de la respuesta inmune. Durante
la infeccion periapical, los neutrofilos buscan atacar y destruir los
microorganismos (liberan leucotrienos y prostaglandinas), los primeros atraen
mas neutréfilos y macréfagos al area, y las prostaglandinas activan
osteoclastos. Citocinas y prostaglandinas participan en la reabsorcién ésea y
en el desarrollo de la lesion periapical. (18)

Asi, entre los factores locales que estimulan la reabsorcion se
destacan: IL-1, IL-6, factor de necrosis tumoral a, productos del acido
araquidonico (leucotrienos y prostaglandinas) y algunos factores de
crecimiento. Las interleucinas y lipopolisacaridos tienen la capacidad de
estimular la produccion de prostaglandinas por parte de fibroblastos,
osteoblastos y macrofagos. Las prostaglandinas son derivadas del &cido
araquidonico y estan presentes en las membranas celulares. (18)

En la inflamacion, los mediadores locales se presentan aumentados
en cantidad, causando la reabsorcion O0sea patologica. Los osteoclastos
estimulados liberan enzimas proteoliticas (fosfatasa acida y acido lactico),
qgue promueven la hidrélisis acida del colageno, despolimerizando los
mucopolisacaridos y/o glucoproteinas, ademas de disolver componentes
minerales del hueso. Los linfocitos también liberan citocinas (linfocinas e IL-
2), que inhiben tanto la sintesis de colageno como la accion neutrofilica.

Los componentes celulares de las bacterias Gram-positivas y Gram-
negativas deben ser destacados en la enfermedad periapical, debido a su
capacidad de agredir de forma directa o indirecta. Los lipopolisacaridos de

bacterias Gram-negativas, el péptidoglucano, componente de la pared celular
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de bacterias Gram-positivas y Gram-negativas, y el acido lipoteicoico de las
Gram-positivas, estimulan reacciones organicas. (18)

Mientras que el péptidoglucano induce mediadores moleculares como
IL-1 B e IL-6, y activa el complemento. El &cido lipoteicoico induce la
liberacion de citocinas y activa el complemento induciendo a macréfagos.
Otra toxina importante en la lesion del tejido es la hemolisina, que actua
sobre eritrocitos, degradandolos y obteniendo hierro como nutriente.

Las bacterias y sus productos favorecen la formacion de complejos
antigeno anticuerpo, en el ambito del &rea periapical, activando el
complemento y provocando el influjo de neutréfilos polimorfonucleares,
fuente de enzimas lisosomales.

-Inflamacién periapical

La inflamacion periapical es consecuencia de la extension de la
inflamacién pulpar, capaz de desarrollarse antes de la necrosis pulpar. La
invasion periapical de microorganismos provenientes de necrosis pulpar,
establece la inflamacion a nivel del ligamento periodontal. La influencia del
grado de patogenicidad de los microorganismos (toxinas, enzimas, productos
metabdlicos, constituyentes celulares, mediadores inflamatorios) y las
respuestas organicas del huésped determinan los diferentes aspectos de la
periodontitis apical. (18)

La fagocitosis es el mecanismo de defensa celular que tiene como
objetivo englobar y destruir los agentes agresores (microorganismos). En la
primera linea de defensa aparecen los neutréfilos, después los macrofagos,
gue asociados con los neutrofilos, actian en el proceso de fagocitosis.

En el proceso inflamatorio, tanto los neutréfilos como los macrofagos
funcionan como fagocitos, este proceso consta de tres fases: union del
fagocito al antigeno, ingestién de la célula o antigeno y descomposicion de
las bacterias por enzimas hidroliticas, pH acido en la vacuola, proteinas,

peroxido de hidrogeno.
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La principal funcion de los neutréfilos es destruir los agentes

infecciosos. Sus granulos contienen mas de veinte enzimas, siendo tres
proteoliticas con mayor potencial de destruccion como colagenasa. Las
enzimas proteoliticas tienen un importante papel en la ingestion de
sustancias y también actiian como estimulos inflamatorios. (18)
Mientras los neutroéfilos son los primeros en actuar en el area de la lesion, los
macrofagos son mas lentos, presentandose el mayor nimero en las etapas
finales de la inflamacién. Entre las funciones de los macrofagos se
encuentran; eliminacion de células muertas, tejidos dafiados, eliminaciéon de
particulas grandes, y primera linea de defensa contra ciertos
microorganismaos.

Normalmente el proceso inflamatorio agudo periapical ocurre cuando
los microorganismos tienen alta virulencia, cuando las defensas organicas
estan disminuidas, o también ocurren al mismo tiempo. Sin embargo cuando
la virulencia de los microorganismos es baja, o el organismo es resistente, se
observa un proceso crénico con lenta evolucion.

El proceso inflamatorio puede sufrir exacerbacion y pasar al estado
agudo, cuando hay aumento de virulencia microbiana, o disminucion de las
defensas organicas. De la misma forma el proceso agudo puede
transformarse en cronico. (18)

Ademas de la respuesta inflamatoria crénica, los macréfagos y
linfocitos provocan una respuesta inmune. El sistema inmunoldgico tiene por
objeto neutralizar, inactivar o destruir un estimulo (antigeno o
microorganismo, y puede ser realizado por la neutralizacion directa de
estimulo por la unién al anticuerpo y/o destruccion del estimulo por los
linfocitos sensibilizados.

En el proceso inflamatorio crénico se observa persistencia de los
factores etioldgicos que el organismo presenta dificultad para eliminar. Entre
ellos destacan: agentes infecciosos, remanentes de microorganismos

muertos, cuerpos extrafios, productos del metabolismo etc. (18)
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La presencia de linfocitos en el proceso inflamatorio crénico se justifica
por el hecho de que muchos agentes etioldégicos son antigénicos, lo que
demuestra la importancia del sistema inmune en el proceso cronico. Las
células mas importantes de la inflamacion cronica son los macréfagos y
linfocitos T. En las lesiones 6seas, los osteoblastos pueden ser activados por
mediadores como interleucinas y factor de necrosis tumoral, causando
reabsorcion 0sea. Al examen microscopico, la lesion cronica se caracteriza
por el predominio de linfocitos, plasmocitos y macrofagos rodeados de una
capsula fibrosa, compuesta de coldgena, fibroblastos y nuevos capilares. (18)

5.5. Clasificacion de la enfermedad periapical

5.5.1. Enfermedad periapical dolorosa

5.5.1.1 Etiologia

La enfermedad periapical dolorosa es una respuesta inflamatoria del tejido
conjuntivo periapical a irritantes pulpares, en la que se produce una
hiperactividad de las fuerzas exudativas (agudas). Los sintomas dolorosos se
deben al aumento de la presién intraperiapical y a mediadores liberados por
las células dafiadas, oscila desde el dolor leve de fase inicial de la
periodontitis apical aguda hasta el dolor generalmente intenso, pulsatil y
continuo del absceso periapical agudo.

Radiograficamente se aprecian ciertas alteraciones periapicales, que van
desde un ligero ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal hasta
un area de radiolucidez extensa.

La periodontitis apical aparece cuando el proceso inflamatorio o los
componentes toxicos de la necrosis pulpar alcanzan el tejido conjuntivo

periapical.
5.5.1.2. Diagndstico

Dolor.- La enfermedad periapical dolorosa puede producir desde una ligera

sensibilidad durante las fases iniciales de la periodontitis apical aguda al
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dolor punzante, intenso y continuo, del absceso periapical agudo. A menudo
acompanfa al dolor una sensacion localizada de plenitud. En todas las fases
se localiza con facilidad el dolor, ya que el diente es cada vez mas sensible a
la percusion.

En las ultimas fases de la formacién de un absceso el paciente suele tolerar
las molestias si no se toca el diente.

En las fases iniciales no suele observarse tumefaccion, pero si se palpa la
mucosa a nivel radicular se puede obtener una respuesta dolorosa positiva.
La tumefaccibn aumenta segun se va extendiendo el absceso hacia la
superficie. Puede ir precedida de edema y celulitis. La reabsorcién de hueso
cortical superpuesto y la localizacion de la zona supurante bajo la mucosa
producen una tumefaccion fluctuante palpable. (16)

Pruebas de vitalidad

Cuando la enfermedad periapical es secundaria a una necrosis pulpar, las
pruebas térmicas no producen respuesta. En las fases iniciales de
enfermedad periapical dolorosa se puede registrar una repuesta positiva a
las pruebas de vitalidad, debido a que quedan fibras nerviosas de tipo C que
resisten la hipoxia del tejido necrotico, como ocurre en la enfermedad pulpar.

Andlisis radiografico

Normalmente se observan cambios periapicales, que pueden ir desde un
ligero ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal hasta la extensa

radiolucidez periapical de un absceso fénix. (16)

5.5.2 Periodontitis apical aguda incipiente

Es la respuesta inflamatoria exudativa incipiente o inicial del tejido
conjuntivo periapical, que se asocia a dolor leve. Se caracteriza por la salida
de agentes contaminantes del conducto pulpar, que causan vasodilatacién,
exudado de liquido e infiltracion periapical de leucocitos.
Etiologia.- Aparece cuando el proceso inflamatorio o los componentes toxicos

de la necrosis pulpar alcanzan el tejido conjuntivo periapical. (16)
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Fisiopatologia. Si persiste el efecto irritante, la vasodilatacién prolongada del
estrecho espacio periodontal apical va seguida de un exudado inflamatorio
con infiltrado leucocitario y macrofagos. El aumento de la presion distiende
las fibras ligamentarias. Las terminaciones nerviosas de esta area se
estimulan de manera que se produce cierto dolor leve a la presion dentaria
ligera. Este proceso se perpetia en tanto persisten los agentes
contaminantes pulpares que irritan el periapice. El diente experimenta una
sensibilidad progresiva a medida que avanza este proceso hacia la siguiente

fase: absceso periapical agudo. (16)

5.5.3 Periodontitis apical aguda avanzada
5.5.3.1 Absceso periapical agudo

Es la respuesta inflamatoria avanzada del tejido conjuntivo periapical,
es intensamente dolorosa. Esta producida por contaminantes procedentes
del conducto pulpar que generan cantidades crecientes de exudado
inflamatorio (edema), infiltracion leucocitaria y supuracion. Aparece como
complicacion de una necrosis pulpar. 16)
Fisiopatologia. La congestion vascular produce anoxia regional vy
degradacion celular (autdlisis). EI nimero de neutréfilos aumenta, estas
células liberan fermentos proteoliticos que forma el nicleo de exudado
purulento. (16)
Sintomas clinicos. La intensidad del dolor incrementa a medida que se forma
y aumenta el exudado purulento, éste eleva la presion periapical y busca el
camino de menor resistencia a través de los espacios trabeculares. El dolor
se intensifica y se hace persistente. Si no se establece drenaje, la respuesta
inflamatoria exudativa se extiende de forma difusa creando areas periféricas
de celulitis.
El dolor es mas intenso si el exudado penetra la lamina 6sea externa y
comienza a levantar el periostio. La sintomatologia desaparece cuando se

rompe el periostio y la mucosa y no recidiva hasta que no se bloquea el
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nuevo drenaje. Presenta dolor a la percusién, malestar general y fiebre. Las

pruebas de vitalidad pulpar resultan obviamente negativas. (16)

5.5.3.2. Absceso Fénix

Es una exacerbaciéon periapical aguda que deriva de una lesion crénica
(granulomatosa) preexistente al quedar infectada la zona granulomatosa por
elementos procedentes del conducto radicular. El diagnostico se basa en los
sintomas agudos y en los hallazgos radiologicos, que revela un area extensa

de radiolucidez periapical. (16)

5.5.3.3 Absceso periapical subagudo

Se trata de la fase dolorosa del ciclo del absceso periapical crénico. El dolor
y la tumefaccion remiten en la fase indolora del absceso periapical cronico,
debido al drenaje del trayecto fistuloso. Si la fistula se bloguea por un
coagulo o se produce la proliferacion del epitelio de la mucosa sobre la
cavidad oral, o ambos y se interrumpe el drenaje; aumenta la presion
periapical, y el diente se vuelve sensible a la percusién dental. La inflamacion
se extiende hacia los tejidos blandos préximos al trayecto fistuloso. La
presion causa que el tejido se protuya hacia el exterior; se desarrolla en la
mucosa un parulis (absceso en la encia) y la encia muestra una tumefaccion

circunscrita. Los sintomas si estan presentes son de baja intensidad. (16)

5.5.4 Enfermedad periapical indolora

La patologia periapical no dolorosa se caracteriza por la respuesta
inflamatoria y defensiva del tejido conjuntivo periapical a los agentes irritantes
de la pulpa. Predomina el componente proliferativo (crénico), que tienen un
papel dominante. (16)
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5.5.4.1 Etiologia de la enfermedad periapical indolora

La enfermedad periapical indolora tiene los mismos factores
etiolégicos que la periodontitis apical aguda. Si el irritante tiene poca
intensidad, esta respuesta periapical cronica puede surgir desde un primer
momento, 0 puede ser secundaria a una periodontitis apical aguda cuyos
componentes agudos se hayan disipado. La primera fase de la enfermedad
periapical cronica es una periodontitis apical cronica incipiente, que Si
contintia, se convierte en un granuloma periapical. El absceso periapical
cronico se puede desarrollar también a partir de la periodontitis periapical,
pero con frecuencia es una secuela tras establecerse el drenaje de un
absceso periapical agudo. (16)
El objetivo del tratamiento endoddntico no quirtrgico de los dientes con
enfermedad periapical consiste en suprimir el irritante del sistema de
conductos radiculares y mantenerlo alejado mediante una obturacién

tridimensional.

5.5.4.2 Diagnéstico

El dolor se asocia a la enfermedad periapical indolora Unicamente en
forma de antecedentes de episodios agudos o subagudos.
Un absceso periapical cronico puede presentar indicios de una ligera
tumefaccion alrededor del trayecto fistuloso, especialmente durante los
episodios de exacerbacién aguda. (16)
Tanto la percusion como las pruebas de movilidad resultan negativas. No
obstante a veces se observa movilidad debido a una pérdida excesiva de
hueso perirradicular, mientras que la movilidad en la enfermedad periapical
aguda se debe generalmente a la presién del exudado sobre el extremo
radicular, que se transmite a las fibras del ligamento periodontal.
Se puede producir un cambio de color considerable como consecuencia de la

hemolisis eritrocitaria o la descomposicion del tejido pulpar.
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Todas las pruebas de vitalidad dan resultado negativo, ya que las
fibras nerviosas no son viables, a veces se obtiene una respuesta eléctrica
positiva, debido a que la necrosis por licuefaccion actia como un transmisor
electrolitico hasta el periapice, 0 a que aun quedan fibras nerviosas apicales
viables. (16)

Diagnostico radiografico.-Se puede introducir un cono de gutapercha flexible
accesorio en la fistula de un absceso periapical cronico para obtener
informacion radioldgica del diente afectado.

El éxito del tratamiento depender& de la total eliminacién del contenido del
conducto radicular (zona de necrosis) y del posterior cierre apical para que la

zona pueda cicatrizar y reparar. (16)

5.5.5 Osteoesclerosis periapical

Conocida también como osteitis condensante. Esta respuesta
productiva del hueso periapical a la irritacion pulpar leve y prolongada se
manifiesta por aumento de la densidad del hueso periapical, no por una
mayor concentracion de minerales (hipercalcificacién), si no por una
hiperactividad osteoblastica. Las trabéculas 6seas aumentan de grosor de
forma que los espacios medulares se eliminan o se reducen a tejido fibroso,
es decir, aumenta la cantidad relativa de hueso en un espacio dado. Esta
respuesta es caracteristica de las personas jovenes en la region que rodea el
apice de los dientes inferiores, con grandes lesiones cariosas y pulpas con
inflamacién crénica. La recuperacion del patréon trabecular normal se

consigue tras el tratamiento de conductos. (18)

5.5.6 Periodontitis apical cronica incipiente
Esta respuesta crénica incipiente del tejido conjuntivo periapical a los
irritantes de la pulpa se caracteriza por un ligero ensanchamiento del espacio

periodontal apical, que contiene vasos sanguineos dilatados, exudado

90



inflamatorio leve y acumulacion densa de células inflamatorias cronicas
(células plasmaticas y linfocitos).

Si no se eliminan los agentes contaminantes de la pulpa, la respuesta se
intensifica hasta adquirir las caracteristicas de las formas crénica o aguda.
(16)

5.5.7 Periodontitis apical cronica avanzada
5.5.7.1 Granuloma periapical

Esta forma mas avanzada de periodontitis apical cronica se manifiesta
por el desarrollo de tejido de granulaciébn y la presencia de células
inflamatorias cronicas (tejido granulomatoso), como respuesta a la irritacion
mantenida de la pulpa. Se observa una capsula periférica de fibras de
colageno. La invasion de este tejido por agentes contaminantes de la pulpa
determina la formacién de un absceso agudo (absceso recidivante o fénix).

Las lesiones granulomatosas prolongadas suelen dejar como secuela
defectos de reabsorciéon de magnitud variable en los extremos radiculares.
(16)
5.5.7.2 Absceso periapical cronico

También conocida como periodontitis apical supurativa. Esta reaccion
inflamatoria leve y prolongada del tejido conjuntivo periapical a los irritantes
pulpares se caracteriza por la formaciébn de parulis y drenaje activo de
exudado purulento a través del trayecto fistuloso.

Este absceso suele desarrollarse a partir de una periodontitis apical
cronica cuando hay un aumento constante de los irritantes procedentes del
conducto, pero también puede hacerlo a partir de un absceso periapical
agudo que busca drenaje hacia la mucosa oral. En la zona exudativa se
observan neutrdfilos. El trayecto fistuloso por el que drena el exudado suele
estar tapizado por tejido granulomatoso, o por epitelio escamoso estratificado
Si el trayecto fistuloso se bloquea por un coagulo, se produce una

proliferacion del epitelio mucoso por encima del trayecto fistuloso y aparecen
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sintomas dolorosos. El término absceso periapical subagudo es el mas

correcto durante esta fase sintomética. (16)

5.5.7.3 Quiste periapical

El quiste periapical es una respuesta inflamatoria crénica del periapice
que se desarrolla a partir de lesiones cronicas con tejido granulomatoso
previo. Se caracteriza por una cavidad central revestida de epitelio y llena de
liquido, rodeada de tejido granulomatoso y con una capsula periférica y se
diagnostica a partir de un estudio histopatologico. (17)
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Conclusiones

La enfermedad periapical se desarrollar4d de la misma forma en un
diente con anomalias de forma como dens in dente y dens evaginatus , que
en un diente sano. La diferencia radica en que en éstos se desarrollara
rapidamente, principalmente en dientes jovenes, a pocos afios de haber
erupcionado. En dens in dente, al quedar la pulpa expuesta a invasion
bacteriana debido a una falta o ausencia de la capa de esmalte y dentina en
la invaginacién, se desarrollara pulpitis y necrosis.

En un dens evaginatus los tubérculos se vuelven susceptibles de
producir exposicion pulpar por desgaste o fractura debido a maloclusion, de
esta manera se presentan rapidamente complicaciones pulpares, Yy
enfermedad periapical rapidamente.

Las lesiones periapicales que presentan estas anomalias, son
extensas, con amplia destruccion 6sea, afecta frecuentemente dientes con
apices inmaduros, que en su tratamiento se compromete la estructura
radicular cuando se tratan pulpas necraéticas.

Los microorganismos inducen la respuesta inflamatoria pulpar vy
periapical, al estar presentes en el area periapical, producen toxinas que
activan a los macréfagos, produciendo a su vez mediadores moleculares,
gue activan a los osteoclastos, de esta manera se presenta reabsorcion
Osea.

El tipo de alteracion periapical dependera de las defensas organicas y
el grado de virulencia de los microorganismos.

El tratamiento ha cambiado a medida que los materiales y la
tecnologia ha mejorado, por lo que estos dientes pueden tener un mejor
pronaostico.

Es importante que el clinico sea capaz de reconocer y tratar estas
anomalias poco tiempo después de haber erupcionado el diente, una vez que

las anomalias son identificadas, es necesario el tratamiento preventivo, que
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evitard el desarrollo de un estado pulpar patolégico o comprometido, sin

invadir la pulpa.
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