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Introduccién

Las anomalias dentales son consideradas como un grupo de alteraciones, generalmente congénitas
de los tejidos que conforman al diente, éstas se producen durante el desarrollo embrionario dental,
las cuales pueden ser clasificadas en alteraciones de forma, de numero, y de tamafio. La
identificacion y diagndéstico temprano de estas anomalias dentales permite evitar complicaciones no
deseadas en el futuro, asi mismo, permite mejorar el pronoéstico a largo plazo y mejor calidad de vida

del paciente que las padece.

Los factores etiopatogénicos implicados en las alteraciones del desarrollo dentario son considerados
dos principalmente: genéticos y ambientales. De acuerdo a la fase del desarrollo en que sean
afectados el o los dientes tanto en su porcion epitelial como mesenquimatosa en los distintos
estadios del desarrollo dental, condiciona a la aparicion de diferentes anomalias y/o displasias

dentales.

Para el odontélogo de practica general es de suma importancia reconocer las caracteristicas clinicas
y radiograficas con las que se manifiestan estas alteraciones en el paciente, y de esta manera

interpretarlos y establecer un diagndstico adecuado, y por lo tanto un correcto manejo.

El propdsito de este trabajo es llevar a cabo una revision de la literatura cientifica existente a partir
de bases de datos, con el fin identificar las caracteristicas clinicas o radiogréficas de las principales
alteraciones del desarrollo dental, para de esta manera contar con herramientas que permitan la
identificacion y manejo clinico, incluyendo el aspecto endoddncico de estas anomalias, en particular
las alteraciones morfolégicas de molares con dos raices palatinas y su evolucion a un afio de haber

realizado dicho tratamiento.
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2.1 Odontogénesis

Normalmente en el curso de desarrollo de los érganos dentarios aparecen dos
conjuntos de dientes: la denticion primaria (dientes temporales) y dientes permanentes

(dientes definitivos o secundarios). 12

La cavidad bucal primitiva es evidente como un espacio en forma de hendidura
revestido por ectodermo en el embrién humano de 3-4 semanas de edad. Se encuentra
debajo de la superficie de la capsula cerebral y encima del saco pericardico donde se forma
el corazon. La cavidad bucal todavia esta separada de la faringe primitiva por la membrana
orofaringea. Los procesos mandibulares crecen ventralmente a cada lado de la cabeza para
encontrarse gradualmente en la linea media, donde forman el borde inferior de la abertura
de la boca. Los procesos maxilares surgen de las superficies superiores del origen del
proceso mandibular y también crecen hacia la linea media, para formar el borde superior de

la boca debajo de la capsula cerebral. 3

Los dientes se desarrollan a partir de brotes epiteliales que, normalmente, empiezan
a formarse en la porcién anterior de la maxila y mandibula y luego avanzan en direccién
posterior. Aunque los esbozos poseen una forma determinada de acuerdo con el diente al
gue van a dar origen y tienen una ubicacion precisa en los maxilares, todos poseen un plan

de desarrollo comin que se realiza de forma gradual y paulatina.?

Las primeras yemas dentarias aparecen en la regién mandibular anterior; después,
el desarrollo dentario tiene lugar en la regibn maxilar anterior y, finalmente, progresa en
direccion posterior tanto en la mandibula como en el maxilar. El desarrollo dentario continGa
durante afios después del nacimiento. Estas laminas dentarias son bandas con forma de

«U» que siguen las curvas de la mandibula y el maxilar primitivos. *

En la formacién de los dientes participan dos capas germinativas: epitelio
ectodérmico u oral, que origina el esmalte y el ectomesénquima, que forma tejidos restantes
(complejo dentinopulpar, cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar) y denominado
asi porgue se deriva de las células de la cresta neural. %2, La configuracion de la cara se
modifica a medida que la mandibula y el maxilar crecen para acomodar los dientes en

desarrollo. !



2.1.1 Estadios del desarrollo dental

El desarrollo dental se puede dividir en tres fases o estadios: iniciacion (se establecen los
sitios de los dientes futuros, con la aparicion de gérmenes dentales a lo largo de una invaginacion
del epitelio oral lamada lamina dental), morfogénesis (la forma del diente esta determinada por una
combinacién de proliferaciéon celular y movimiento celular ) e histogénesis (la diferenciacion de las
células iniciada durante la morfogénesis, procede a dar lugar a los tejidos dentales completamente
formados, tanto mineralizados como es el esmalte, dentina y cemento asi como los no mineralizados:
pulpa dental y periodonto).* Estas etapas o estadios se denominan de acuerdo con la forma del

germen dental (Figura 1). 56

Esmalte
Nudo de Nudo de

S—— T Dentina

Epitelio Placoda

dental

\LJW'Q GLD {2

Mesén
quima o i Raiz
Mesénqui- Papila Ameloblastos Pulpa
ma dental dental Odontoblastos
Lamina dental Yema/brote  Casquete Campana Erupcion
A D | > >
Iniciacion Morfogénesis Células diferenciadas Secrecién de matriz

Figura 1. El proceso de desarrollo dental. La placoda dental y los nudos de esmalte son centros de sefializacion
que regulan la morfogénesis dental.”

2.2 Iniciacion
2.2.1 Engrosamiento epitelial

El primer signo morfolégico y manifestacién del desarrollo de los dientes consiste en la
aparicion de la banda epitelial primaria, que es una banda en forma de U de epitelio engrosado
formado a lo largo del arco dental maxilar y mandibular. Este engrosamiento epitelial ocurre en los

procesos faciales en la quinta semana de desarrollo embrionario en humanos. 3°

Inducidas por el ectomesénquima subyacente, las células basales de este epitelio bucal proliferan a
todo lo largo del borde libre de los futuros maxilares dando lugar a dos nuevas estructuras: lamina

dental y lamina vestibular.?
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2.2.2 LA&mina dental

La banda epitelial primaria da lugar primero a la lamina dental en el interior del arco dental y poco
después a la lamina vestibular en el exterior del arco dental, que ambos crecen en el
ectomesénquima subyacente. La lamina dental es donde se formaran los futuros gérmenes de los
dientes, mientras que la lamina vestibular eventualmente se degenera para formar el futuro vestibulo
o surco entre la mejilla y el area de formacion del diente. Tanto la banda epitelial primaria como la
lamina dental sirven como base para el desarrollo futuro de multiples gérmenes dentales individuales
(Figura 2).235

Aparecen 20 areas de engrosamiento que forman los brotes o yemas dentarias para los 20 dientes
primarios. Las yemas dentales ya han determinado la morfologia de la corona. El borde anterior de
la lamina continGa creciendo para desarrollar los 20 dientes primarios (lamina de sucesion). La
[amina continta en el interior del maxilar y mandibula en elongacién y se forman los dientes
posteriores por detras de los dientes primarios. De esta forma, 20 dientes permanentes desplazan
20 dientes primarios, y los 12 molares permanentes posteriores se desarrollan por detras de la
denticion primaria. Los Gltimos dientes en desarrollarse son los terceros molares, que se desarrollan

unos 15 afios después del nacimiento.23

Debido a que los molares permanentes no suceden a los dientes primarios, no se forman a partir de
lamina de sucesion sino de la lamina general y se les denomina dientes accesionales. La lamina
dental inicial que forma la ldmina general y de sucesion empieza a funcionar en la 62 semana de vida
prenatal y continda funcionando hasta los 15 afios de edad generando 52 dientes. Los dientes se
desarrollan en sentido anteroposterior (en relacion al crecimiento mandibular y maxilar) los molares
posteriores no se desarrollan hasta que se dispone de un espacio para ellos. La segunda denticién
no se desarrolla hasta que se han formado los dientes primarios y son funcionales. De forma gradual
los dientes permanentes se forman debajo de las coronas primarias y mas tarde los molares

primarios.®

-\..l:'i::f l:"l'_'l"‘;"r_t:-c-l_:_.:.' ,-_';' {::"I";: |:.l..-
‘I‘- - o ®

Ilﬂd'“t:'l'.;,t":u::ﬁ;‘:,}’-._i.ﬁiﬂ a0

Figura 2. Sefializacion en el desarrollo del diente (Iniciacién). Lamina dental. ®



2.2.3 Placoda dental

Las placodas dentales son engrosamientos localizados en la lamina dental que inician la
formacion de gérmenes dentales individualizados. Las placodas dentales son grupos celulares
unidos a la cuchilla dental por una red de células epiteliales llamada lamina dental primaria (Figura
3)_10

En humanos, toda la denticién decidua se inicia entre 6 y 8 semanas de desarrollo
embrionario. Se cree que el ectodermo oral embrionario temprano proporciona las sefiales iniciales

para el desarrollo del diente.®

QFIFTHWWIW'& 3'::"_5

coedtioddy, t%_ t* ‘42 potioey
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Figura 3. Sefializacion en el desarrollo del diente (Placoda Dental). Engrosamiento del epitelio dental. ®

2.2.4 Evolucion de las placodas dentales

La lamina dental dard a luz las placodas dentales que seran el origen de la formacion de futuros
gérmenes dentales. Cada arco dental inicialmente contiene 10 placodas dentales. A partir de la
cuchilla dental primaria se desarrolla la cuchilla dental secundaria, que esta en el origen de los 16
dientes permanentes por arco. Cada placoda sufrird cambios morfol6gicos que se describen como

tres etapas sucesivas: estadio de brote o yema, estadio de casquete y estadio de campana.*®

Los mecanismos celulares del desarrollo de 6rganos ectodérmicos no se han investigado
sistematicamente utilizando marcadores moleculares comparables, por lo que, ho se conoce bien la

contribucion relativa de la proliferacion y la migracion celular a la formacion de placodas.!

2.3 Morfogénesis

Los gérmenes individuales dentales experimentan morfogénesis a través de los estadios de yema
(brote), casquete y campana. Se denominan asi de acuerdo a la forma del germen dental que van

adquiriendo visto desde las secciones frontales.*?
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2.3.1 Estadio de brote o yema

Los gérmenes de los dientes deciduos en la estadio de brote se observan por primera vez en la
octava semana en el Gtero. El 6rgano del esmalte en el estadio de brote aparece como una
condensacion epitelial simple, esférica a ovoide, poco morfodiferenciada e histodiferenciada ® (Figura
4).

Son engrosamientos de aspecto redondeado que surgen como resultado de division mitética de
algunas células de la capa basal del epitelio en las que asienta el crecimiento potencial del diente.
Se trata de una poblacion de células madre que persistira durante algun tiempo en las siguientes
etapas del desarrollo dentario. Los brotes eran los futuros érganos del esmalte que daran lugar al

Gnico tejido de naturaleza ectodérmica del diente, el esmalte.?

Esta rodeado de mesénquima. Las células de la yema del diente tienen un contenido de ARN mas
alto que las del epitelio oral suprayacente, un contenido de glucégeno mas bajo y una mayor
actividad enzimatica oxidativa. Parece que el epitelio es instructivo en la iniciacion dental. Sin
embargo, el desarrollo exitoso del germen dental depende de una interaccién compleja de los
componentes mesenquimatosos y epiteliales, ya que, si estos componentes se separan y cultivan
individualmente, ninguno de los dos se diferenciara mas. El componente epitelial esta separado del

mesénquima adyacente por una membrana basal. 41314

Los dientes se hacen visibles durante esta etapa de desarrollo, en las que aparecen la invaginacién
epitelial inicial y el area de la corona del diente, respectivamente. Desde el punto de vista del
desarrollo, en los mamiferos se forman dientes con multiples cuspides por la aparicién repetida de
los centros de sefializacion epitelial, conocidos como nudos de esmalte. Durante la etapa de brote,

se forma un nudo primario de esmalte en la punta del brote del diente.'®

L] L ]
]
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Figura 4. Sefializacion en el desarrollo del diente. (Morfogénesis: Estadio de brote o yema).®



2.3.2 Estadio de casquete

La yema epitelial luego se desarrolla en una estructura hueca por proliferacion y crecimiento de
células epiteliales alrededor de la parte central del agregado mesenquimatoso.® La proliferacién
desigual del brote (alrededor de la 9na-11va semana) a expensas de sus caras laterales o bordes,
determina una concavidad en su cara profunda por lo que adquiere un aspecto de un verdadero

casquete.?* Aqui ocurre la diferenciacion de odontoblastos e iniciada la dentinogénesis (Figura 5).1°
En ésta etapa domina la proliferacion celular. Hay cuatro capas en el epitelio del 6rgano del esmalte:
a) El epitelio externo del esmalte (células cuboidales bajas)
b) Elreticulo estrellado (células epiteliales en forma de estrella)
c) El estrato intermedio (células epiteliales planas)

d) El epitelio interno del esmalte (células cuboidales).?

Una membrana basal separa las células cuboidales (epitelio interno del esmalte) de la papila dental.
Una vez que estas capas se vuelven distintas, se determina la forma de la membrana basal (y la
forma final del diente). Se forma un nudo primario de esmalte en el reticulo estrellado de cada diente
durante las etapas de yema y casquete. Estas condensaciones transitorias de células epiteliales no
divisorias se habian reconocido durante mucho tiempo, pero su funcion era desconocida. El nudo
primario del esmalte es un centro de sefalizacién bioquimica que proporciona informacién posicional
para el epitelio interno del esmalte adyacente. Los dientes con una sola cuspide no tienen otros
nudos de esmalte. En dientes multicuspideos, el nudo del esmalte primario crea nudos de esmalte
secundarios, uno encima de la presunta punta de cada cuspide. El nudo del esmalte en si mismo no
crece; en cambio, es una fuente de moléculas de sefializacion, incluido el factor de crecimiento de
fibroblastos (FGF), proteina morfogenética ésea (BMP), Sonic hedge hog (Shh) y las familias Wnt.
Los nudos del esmalte controlan el plegado del epitelio interno del esmalte y, por lo tanto, la altura
de la cuspide, el patron de cuspide y el nUmero. Los nudos de esmalte desaparecen en la primera

etapa de la campana.> 1°
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Figura 5.Sefializacion en el desarrollo del diente. (Morfogénesis: Estadio de casquete).®

2.3.3 Estadio de campana

Ocurre dentro de la semana 14-18 de vida intrauterina. Se acentla la invaginacion del epitelio dental
interno adquiriendo aspecto tipico de una campana (Figura 6).17 En ésta etapa se establecen los
patrones coronarios de clspides bordes y fisuras. Se desarrolla el estrato intermedio entre el reticulo
estrellado y el epitelio adamantino interno el cual es esencial en la formacion del esmalte al
producirse los materiales que pasan a los ameloblastos y a la matriz del esmalte durante la

amelogénesis. El reticulo estrellado se expande por aumento de la sustancia intercelular.8

Al final de esta etapa el epitelio adamantino externo se dispone en pliegues en los que penetran
proyecciones del saco dental que proporcionan vasos capilares al érgano del esmalte durante la
amelogénesis. Se produce la diferenciacion de los ameloblastos y de los odontoblastos. Por la
influencia organizadora de las células del epitelio adamantino interno, las células de la papila dentaria
se diferencian en odontoblastos, mientras que las células cilindricas de este epitelio originaran a los
ameloblastos. La papila dental en su evolucién posterior formara la dentina y la pulpa. El saco dental
adopta forma circular y formara al cemento, al ligamento periodontal y al hueso alveolar propio. En
el dltimo estadio se pierde la continuacién del 6rgano dental donde la lamina y el saco dental
rodearan completamente al germen dentario. Cuando la diferenciacién de los tejidos del germen
alcanza su nivel maximo se inicia la formacién de los tejidos mineralizados. Esta nueva etapa se
reconoce por numerosos autores como etapa de foliculo dentario, aungque otros solo la consideran

como una etapa avanzada de la campana.!318
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Figura 6. Sefializacion en el desarrollo del diente. (Morfogénesis: Estadio de campana). °

2.4 Histogénesis

Al finalizar esta etapa de campana, inicia la histogénesis o aposicion de los tejidos duros dentarios
(dentina y esmalte). Las células que conforman el epitelio interno, también Ilamadas
preameloblastos, se diferencian en ameloblastos jovenes y seran las encargadas de la produccion

del esmalte.*®
2.4.1 Ameloblastos y odontoblastos

Los ameloblastos inducen al mesénquima de la papila e inducen a una serie de células

mesodérmicas, son los odontoblastos.

Los odontoblastos elaboran la predentina, que transforma en la dentina definitiva.
2.4.2 Limite esmalte dentario

Al final del periodo de campana aparece una linea de separacion entre ameloblastos y

odontoblastos. Es el limite esmalte dentinario.?°

2.4.3 Formacién de la corona

El siguiente paso en el desarrollo del diente es la diferenciacion de ameloblastos y odontoblastos y
la formacién de los dos tejidos duros principales del diente, el esmalte y la dentina. Tras el estadio
de campana, y hasta que la corona del diente alcanza su tamafio completo, s6lo se dividen las células
del margen cervical del esmalte. En las zonas que daran lugar a las futuras puntas cuspideas, donde
aparecera la primera capa de dentina, cesa la actividad mitética y las células del epitelio dental

interno se elongan y revierten su polaridad, quedando sus nlcleos enfrentados a la papila dental. 2!
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Se determina la morfologia de la corona por accion o sefiales especificas del ectomesénquima
subyacente o papila dental sobre el epitelio interno del érgano dental. Esto conduce a que esta capa
celular se pliegue, dando lugar a la forma, nimero y distribucién de las cuspides, segun el tipo de
elemento dentario a que dara origen. Esto quiere decir que el modelo o patrén se establece antes

de comenzar la aposicion y mineralizacion de los tejidos dentales.?

El tamafio y la forma de la corona del diente se hacen evidentes durante las etapas de casquete y
campana y estan regulados por los nudos de esmalte. Las sefiales de los nudos del esmalte regulan
el crecimiento y determinan los sitios de pliegues epiteliales que corresponden directamente al patron
de cuspide del diente maduro. La forma de la corona se fija a medida que las células en la interfase
epitelial-mesenquimal se diferencian en ameloblastos y odontoblastos, y secretan las matrices

mineralizadas de esmalte y dentina, respectivamente.??

En éste estadio se produce la calcificacion de los tejidos duros de las coronas dentarias, el esmalte
y la dentina. El proceso comienza en las cuspides o bordes incisales y progresa hacia la parte mas

profunda de la campana, que es donde se localizara el cuello del diente. 23

Cuando los centros de crecimiento son multiples, confluyen progresivamente unos hacia otros
terminando por unirse y dar la morfologia caracteristica de las superficies oclusales de los dientes
posteriores. Cuando los ameloblastos han terminado su funcion formadora de esmalte, evolucionan
formando la membrana de Nasmyth, elemento protector durante la erupcion. El cese de la formacién

de esmalte determina un momento clave en la erupcién dentaria, como se vera posteriormente.??

2.4.4 Formacion de laraiz

En ésta etapa la vaina epitelial de Hertwig desempefia un papel de inductora y modeladora de la raiz
del diente (Figura 7). Esta estructura es la fusion del epitelio interno y externo del érgano del esmalte

sin presencia de reticulo estrellado a nivel del asa cervical o borde genético.?

Durante el desarrollo del diente, después de completar la formacién de la corona, el mesénquima
apical forma el periodonto en desarrollo, mientras que el epitelio interno y externo del esmalte se
fusiona por debajo del nivel del margen cervical de la corona para producir una vaina epitelial bicapa
denominada vaina epitelial de la raiz de Hertwig (HERS). El papel de las células HERS en la
formacién de raices es ampliamente aceptado; sin embargo, la funcién precisa de estas células sigue
siendo controvertida. Las funciones sugeridas han variado desde estructurales (subdividir los tejidos
ectomesenquimales dentales en papilas dentales y foliculos dentales), reguladores del momento del
desarrollo de la raiz, inductores de diferenciacion de células mesenquimales en odontoblastos y
cementoblastos, hasta precursores de células de cementoblastos. La caracterizacion del fenotipo

HERS se ha visto obstaculizada por la pequefia cantidad de tejido presente en un momento dado



durante la formacion de la raiz. En éste estudio, informamos el establecimiento de una linea celular
inmortal derivada de HERS que puede mantenerse en cultivo y luego inducirse a diferenciarse in
vitro. La caracterizacion del fenotipo HERS utilizando la reacciéon en cadena de la transcriptasa-
polimerasa inversa y la inmunotincién de transferencia Western sugiere que las células HERS
inicialmente sintetizan y secretan algunas proteinas relacionadas con el esmalte como la
ameloblastina, y luego estas células parecen cambiar su morfologia y producir una matriz
extracelular mineralizada que se asemeja al cemento acelular. Estos estudios sugieren que el
cemento acelular y celular son sintetizados por dos tipos diferentes de células, la primera por

cementoblastos derivados de HERS y la segunda por cementoblastos derivados de la cresta neural.

24,101
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Figura 7. Etapa de formacion de la raiz dental.®

Durante las etapas de casquete y campana, los lados laterales del brote epitelial comienzan a
envolver el mesénquima dental subyacente, y desde este punto en adelante, el borde delantero del
epitelio se llama asa cervical. La capa de células epiteliales basales del asa que bordea la papila
dental se conoce como epitelio interno del esmalte y la parte que mira hacia el foliculo dental se
conoce como epitelio externo del esmalte. El ndcleo del asa esta poblado por células reticulares
estrelladas sueltas y una capa delgada de células intermedias del estrato que se enfrentan al epitelio
interno del esmalte. Esta estructura del asa cervical se mantiene en dientes en continuo crecimiento
y constituye la parte epitelial de la célula madre adulta. En los dientes que no crecen continuamente
(incluidos todos los dientes humanos), el asa cervical sufrira una modificacion estructural cuando se
inicie la formacion de la raiz.?? El nacleo central del epitelio desaparece dejando solo una doble capa
de epitelio basal conocida como vaina de la raiz epitelial de Hertwig (HERS). Dirige el crecimiento
de laraiz y da lugar a una red fenestrada de células epiteliales que cubren la raiz y se conoce como
restos de células epiteliales de Malassez (ERM). Se cree que tanto el HERS como el ERM tienen
una capacidad de crecimiento limitada. Se pueden encontrar descripciones mas detalladas de la

anatomia e histologia del desarrollo de los dientes en los libros de texto.?? 101
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La raiz del diente es esencial para la funcion dental. Consiste en la dentina radicular y los conductos
radiculares, donde residen las células de la pulpa dental, incluidas las células mesenquimales no
diferenciadas, los vasos sanguineos y los nervios que sostienen el tejido de la pulpa dental. En el
exterior, la raiz estd cubierta de cemento y proporciona fijacion al hueso alveolar a través de
estructuras fibrosas de tejido conectivo llamadas ligamentos periodontales (PDL). Los principales
tejidos que contribuyen a la formacién de la raiz son la vaina de la raiz epitelial de Hertwig (HERS),

la papila dental y el foliculo dental. 101102

Una vez completada la formacién de la corona, las células del asa cervical contindan proliferando y
se convierten en las HERS. El suyo se extiende hacia el vértice de la raiz futura, encerrando la papila
dental, mientras interactia continuamente con las células ectomesenquimales circundantes. Las
células ectomesenquimales de la papila dental adyacentes a la capa interna del HERS se diferencian
en odontoblastos y forman la raiz de la dentina. EI HERS también es importante para la formacion
de cementoy PDL. A medida que avanza la formacién de la raiz, las células del foliculo dental entran
en contacto con el HERS, mientras que el HERS se perfora en una estructura de red de malla. Esto
permite que las células del foliculo dental entrar en contacto con la superficie de la dentina radicular
e inducirlos a diferenciarse en cementoblastos, que producen proteinas de matriz de cemento, y
fibroblastos, que producen la PDL. Ademas, algunas células derivadas de HERS se diferencian en

cementocitos. 192103

Més adelante, el HERS se desintegra rapidamente y se convierte en pequefios grupos de células
epiteliales, conocidas como los restos de células epiteliales de Malassez (ERM). En adultos, el ERM
persiste en el espacio PDL alrededor de la superficie de la raiz. El HERS determina el nimero de
raices de los dientes al formar un par de extensiones en forma de lengua que se fusionan entre si.
La unién de un par de extensiones HERS se produce en la base de la futura camara de pulpa dental,

formando un puente HERS continuo que da como resultado la formacién de la furca radicular.>%3

Cuando finaliza la formacion del esmalte, las células del anillo del érgano del esmalte, asa cervical,
constituida por la unién del epitelio externo y el interno a nivel del cuello del diente, proliferan y
penetran en el mesénquima formando la vaina epitelial de Hertwing. El depdsito de dentina radicular
continla y engloba a las células de la papila dental que constituiran la pulpa dental. Las células
mesenquimatosas que contactan con la vaina de Hertwing se diferencian en cementoblastos,
responsables de la formacién del cemento que recubre la dentina radicular. Las fibras de colageno

daran lugar a las fibras del ligamento periodontal. 2% 103,104
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Alteraciones

Una gran cantidad de afecciones patoldgicas pueden afectar tanto a la maxila como a la mandibula.
Estos pueden variar de entidades de enfermedades comunes a muy raras. Estas enfermedades
pueden ser similares a las que afectan a otros huesos del esqueleto, aunque muchas lesiones de
las mandibulas son Unicas debido a sus diferencias anatémicas. En particular, esta caracteristica
Unica implica estructuras odontogénicas (Dientes y periodonto). Sin embargo, estas patologias
deben reconocerse y diagnosticarse adecuadamente siguiendo los procedimientos de diagndstico
generalmente utilizados. Util a este respecto es un sistema de clasificacion simplista y dtil. El sistema
de clasificacion MIND se ha propuesto en base a un enfoque etiopatogénico. 2°

3.1 Clasificaciones etiopatogénicas

Exiten dos enfoques para la clasificacion de las lesiones de la mucosa oral (LMO). Uno se basa en
la etiopatogenia de la lesién y el segundo en la apariencia clinica. Estos dos enfoques se comparan
y contrastan, y se describe su integraciéon. La combinacion de estos dos esquemas de clasificacion
permite una excelente comprension de las diversas lesiones, por lo que puede resultar en un

diagnéstico rapido, correcto y puede seguirse un adecuado manejo del tratamiento.?®

Un gran numero de alteraciones patolégicas pueden llegar a afectar tanto a la mandibula como al
maxilar y varian de acuerdo a sus entidades de enfermedades comunes a otras poco usuales. Estas
enfermedades también pueden llegar a ser similares a las que afectan a los huesos del esqueleto,
aunque muchas son Unicas debido a sus diferencias anatémicas. En particular, esta caracteristica
Unica implica estructuras odontogénicas (p. Ej., Dientes y periodonto). Sin embargo, se debe tener
conocimiento de estas afecciones y seguir los procedimientos de diagndstico adecuados como es la
Historia clinica y examen fisico. Por eso, se ha propuesto un sistema de clasificacion simple y util. El

sistema de clasificacion MIND se propuso en base a un enfoque etiopatogénico. 2°

La clasificacién etiopatogénica de las LMO utiliza el acrénimo MIND, donde M significa metabélico
desde el punto de vista sistémico (Hipofosfatasia, hiperparatiroidismo, etc.), | para inflamacion
(Inflamacién periodontal, osteomielitis, etc.), N para neoplasico (Osteoblastoma, fibroma osificante,
etc.), y D para la enfermedad del desarrollo (defecto de stafne, querubismo, etc.), que abarca
subdivisiones relacionadas (Tabla 1). 2512 También se ha agregado una categoria idiopatica para

incluir las lesiones con etiologias desconocidas.?®



3.2 El paradigma “MIND" ”: Un sistema de clasificacion para las patologias
orales por William Carpenter.

Metabdlicas: es un grupo de lesiones orales que se producen como resultado de diversas
enfermedades sistémicas. Estas enfermedades pueden ser de naturaleza hormonal o nutricional y
dividirse ademas en aquellas enfermedades que son de origen genético o adquirido.?>2¢ Los defectos
adquiridos asociados con el metabolismo dseo se pueden ver en el esqueleto general, asi como en
la mandibula y maxilar (el metabolismo de la vitamina C, D y Ca / P asociado con deficiencias en la
ingesta). Otras condiciones que afectan el metabolismo son de tipo genético (por ejemplo, raquitismo

resistente a la vitamina D, hipofosfatasia (Figura 26) y osteogénesis imperfecta).2®

Enfermedades metabdlicas trata de aquellas patologias causadas por anormalidades en sistemas
enzimaticos implicados en el metabolismo intermediario. Las anormalidades pueden ser congénitas
o adquiridas. Las congénitas son producidas por alteraciones genéticas que van a dar lugar a
enzimas defectuosas (errores congénitos del metabolismo), mientras que las adquiridas son debidas

a enfermedades de 6rganos endocrinos o al fallo de érganos metabdlicamente activos.3> 33

La cavidad oral puede verse afectada directamente, como ocurre en la enfermedad de Addison, que
conduce a cambios en las pigmentaciones orales de la lengua secundarias al complejo de

hipovitaminosis B (Figura 8).2%

Figura 8. Enfermedad de Addison. Pigmentaciones
orales de la lengua secundarias al complejo de

hipovitaminosis B.?
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Inflamatorias: son el tipo mas comun y tienen muchas subcategorias. Clasicamente, estas lesiones
pueden manifestar los signos cardinales de inflamacién: enrojecimiento, hinchazén, calor y dolor.
Las subcategorias incluyen trauma, enfermedades reactivas, infecciosas (virales, bacterianas,
fungicas) y las lesiones inmunoldgicas (reacciones alérgicas, enfermedades autoinmunes e

inmunodeficientes). 26 (Figuras 9 y 10).

La inflamacion es una respuesta esencial proporcionada por el sistema inmunitario que asegura la
supervivencia durante la infeccion y la lesién tisular. Las respuestas inflamatorias son esenciales
para el mantenimiento de la homeostasis del tejido normal. EI mecanismo molecular de la inflamacion
es un proceso bastante complicado que se inicia mediante el reconocimiento de patrones
moleculares especificos asociados con infeccién o lesion tisular. Todo el proceso de la respuesta
inflamatoria esta mediado por varios reguladores clave involucrados en la expresion selectiva de
moléculas proinflamatorias. Las inflamaciones prolongadas a menudo se asocian con graves efectos
secundarios perjudiciales para la salud. Las alteraciones en las respuestas inflamatorias debido a
inductores persistentes o variaciones genéticas estan en aumento en las Ultimas dos décadas,
causando una variedad de enfermedades inflamatorias y afecciones fisiopatologicas. Los signos

clasicos de inflamacion son enrojecimiento, dolor, hinchazon, calor y pérdida de funcion.3

\Q

Figura 9. Lesiones inflamatorias Figura 10. Detalle del exantema cutaneo en forma
periapicales.?® de placas.?®

Neoplasicas: pueden representar un proceso benigno, premaligno o maligno y, por lo tanto, cubren

un gran grupo de tejidos epiteliales y mesenquimatosos que crecen sin control (Figura 11).%°



Figura 11. Ortopantomografia de ameloblastoma con cordal incluido. 3

Del Desarrollo: puede ser de naturaleza genética (heredable) o adquirida. Cualquiera de estos
puede ser de naturaleza congénita (presente al nacer) o exhibir una manifestacién oral a medida que
el individuo madura y se desarrolla. Estos desarrollos erréneos pueden manifestarse como una serie

de presentaciones clinicas, por ejemplo, labio y paladar hendido y quistes (Figura 12).2¢

Figura 12. Quiste del conducto nasopalatino

radiogréfica y clinicamnete.®

Idiopético

Desafortunadamente, hay un gran niumero de lesiones de la mandibula y maxilar en las cuales la
etiologia es desconocida en éste momento (por ejemplo, displasia fibrosa, cavidad ésea idiopética o
quiste 0seo traumatico, osteosclerosis focal, etc.). No pueden clasificarse claramente en ninguna
categoria actualmente. Por lo tanto, se ha agregado una categoria idiopética para incluir todas esas

lesiones con etiologia desconocida.?®
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Aunque aqui se incluyen la mayoria de las areas de etiopatogénesis, pero no todas, este sistema
simplificado permitira una revisién rapida y facil por parte del profesional ya que se consideran las
cuatro areas principales. Este sistema se presta bien a la retencion cognitiva porque se aprenden
los mecanismos de la enfermedad que se retienen mentalmente como imagenes. Aprender la base
subyacente de la enfermedad, de esta manera, implica procesos celulares en el aprendizaje

conceptual y es mucho mas retenido cognitivamente que memorizar largas listas.?®

Metabdlico (sistémico)

A. Hormonal
B. Nutricional

Inflamatorio

A. Trauma
B. Reactivo
C. Infeccioso
1. Bacteriano
2. Micdtico
3. Viral
D. Inmunolégico
1. Hipersensibilidad
a) Alergeno enddgeno (autoinmune)
b) Alergeno exdgeno
2. Inmunodeficiencia

Neoplasia
A. Benigno
B. Premaligna
C. Maligno

De desarrollo

A. Adquirido
B. Genético (heredable)

Tabla 1. Clasificacion etiopatogénica®®



IV. ALTERACIONES DENTALES
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Alteraciones dentales

Como el desarrollo normal de los dientes requiere una regulacion precisa de multiples moléculas,
vias de sefializacion y eventos celulares, cualquier aberracion en estos componentes puede afectar
laformacion del diente, resultando en trastornos del desarrollo del diente con alteracion en el niUmero,
tamafio o forma de la denticion. Ademas, estos trastornos pueden ser hallazgos aislados, pero
también pueden asociarse cominmente con otros defectos del desarrollo o como parte de un

sindrome.®

Las alteraciones del desarrollo embrioldgico de la denticion se denominan anomalias dentarias,
utilizandose también el término displasias dentarias para los casos en los que se altera el desarrollo
de un tejido dentario especifico. Las anormalidades dentales se pueden dividir dentro de las que
son causadas por las fuerzas del ambiente, idiopaticas y apariciones de naturaleza hereditaria
(Figura 13). 3637

ALTERACIONES DENTALES

_ De estructura
De nimero
-Mgcrodonqa -Esmalte — -Dilaceracion
. “Microdoncia | | -Dentina De erupcion -Taurodontismo
tégrll?/d;?;r%% -Cemento -Dens envaginatus
-Oligodoncia -Dens In vaginatus
-Hipodoncia -Culspides supernumerarias
-Hiperdoncia -Geminacion
-Prematura -Concrecencia
-Retardada -Fusién
-Dientes -Hipercementosis
— impactados -Proyeccion cervical del esmalte
-Secuestro de| -Raices supernumerarias
erupcion

Figura 13. Alteraciones dentales.*?
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4.1 Alteraciones de numero

Anodoncia Total y Parcial

Ausencia total de dientes.® Es la expresion extrema de la oligodoncia que denota ausencia completa
de dientes.®® La anodoncia se refiere a una ausencia completa de dientes y esta condicion es muy
rara y puede encontrarse en algunos casos de displasias ectodérmicas. Mas comidnmente en la

displasia ectodérmica, algunos dientes estan presentes (Figura 14).*

Figura 14. Presentaciones tipicas intraorales y radiogréaficas en un nifio con displasia ectodérmica con
multiples dientes faltantes; los dientes presentes son pequefios y de forma cénica. En las regiones donde no hay

dientes, el hueso alveolar no se desarrolla. 3°

Efectos en el manejo endodéncico:

El tratamiento de eleccién para estos casos es protésico incluyendo prétesis fija, removibles, muco-
soportadas, implanto-soportadas o una combinacion.'®® Si no existe infeccion, se realizan
obturaciones adhesivas; en caso de infeccién, dependiendo de la severidad de las anomalias y la
etapa de desarrollo radicular, se evalla la posibilidad de realizar tratamiento endodontico. En
pacientes nifios se utilizan prétesis estéticas para restaurar la funcién, asi como implantes de
oseointegracion cuando estan indicados; en otros tratamientos se han trasplantado premolares
desde zonas no afectadas a la zona de dientes afectados a los cuales se les realiz6 exodoncia,

obteniendo resultados satisfactorios.®”
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Oligodoncia

La oligodoncia, literalmente significa “pocos dientes” y se aplica cuando en situaciones clinicas de

ausencia o reduccion es superior a 6 dientes (Tabla 2). 4°
Efectos en el manejo endodéncico:

El tratamiento de la oligodoncia requiere una aproximacion multidisciplinar. Los planes de
tratamiento pueden incluir la apertura o cierre del espacio de ortodoncia antes de la terapia protésica,
utilizando técnicas de restauracion adhesivas, protesis parciales removibles o fijas, restauraciones

con implantes o combinaciones de estos enfoques.1%®

Hipodoncia

La hipodoncia no sindrémica es un término comun, que incluye diferentes fenotipos que van desde
hipodoncia de un diente (excluyendo terceros molares) hasta oligodoncia y anodoncia.** Ausencia
de algunos dientes.® Se emplea cuando se observa una ausencia de hasta 6 dientes en la arcada
dentaria.l®® Es poco comin en denticion primaria y los dientes menos probables en estar ausentes
son incisivos centrales maxilares y primeros molares mandibulares y caninos.® El término hipodoncia
es usado para indicar una entidad mas compleja que involucra no sélo aberraciones en la formay

tamario en dientes remanentes, sino también anormalidades en el tiempo de erupcion (Tabla 2). 38

HIPODONCIA OLIGODONCIA ANODONCIA

. PN
y J

e Perdida dental excepto | e Mas de 6 dientes perdidos | ¢ Todos los dientes perdidos
terceros molares

Tabla 2. Hipodoncia, oligodoncia y anodoncia definido de acuerdo al ndimero de dientes perdidos. 4
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Efectos en el manejo endoddéncico:

Se realizan obturaciones adhesivas en caso de presencia de caries y dependiendo de la afeccion de
esta y la severidad de las anomalias y la etapa de desarrollo radicular, se evalla la posibilidad de

realizar tratamiento endodontico.%”

El examen radiografico posibilita la identificacion de estas alteraciones, que diagnosticadas de
manera oportuna pueden simplificar el plan de tratamiento y mejorar el prondstico, por lo tanto resulta
importante considerar la planeacion de tratamientos, ortodonticos, quirdrgicos y de rehabilitacion

funcional-estética.®
Hiperodoncia

Aumento del nimero de dientes, ya sea por la aparicion de dientes supernumerarios 0
suplementarios® siendo el mesiodens el diente mas frecuente, localizados en el maxilar en la linea
media entre los incisivos centrales, suelen tener una forma cénica y de menor tamafio. (Figura 15)
Por su morfologia se clasifican en: suplementarios, que tienen una morfologia similar a los dientes

adyacentes, y rudimentarios que suelen ser dismérficos y con formas atipicas.*?

Figura 15. Maxilar que muestra la presencia de dos

mesiodens.*
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Efectos en el manejo endoddéncico:

El tratamiento depende sobre el tipo y posicion de los supernumerarios y sus efectos sobre la
denticién adyacente. El plan de tratamiento debe estar basado en un tratamiento integral,
considerando la edad y tipo de maloclusion. La exploracion clinica debe realizarse en cada caso, en
la cual se deben contar los dientes por cuadrante, verificar la secuencia de erupcidn dentaria y si

existen signos anormales de erupcién.!!

El tratamiento depende del tipo y la posicién del diente supernumerario y su efecto en los dientes
adyacentes. La extraccion inmediata del diente supernumerario por lo general esta indicada, sin
embargo, no siempre es el tratamiento de eleccion; particularmente, si no hay preocupaciones
estéticas, discrepancias en el patron de erupcion y la condicion periodontal desfavorable de los
dientes relacionados. Estos dientes pueden ser candidatos potenciales para el autotrasplante. El
tratamiento endoddntico de algunos tipos de dientes supernumerarios es desafiante debido a varias
razones, como el tamafio y la forma anatémica inusual de la corona, la dificultad de accesibilidad y

el aislamiento de la presa de goma.!*?

4.2 Alteraciones de tamafno

Macrodoncia

Uno o mas dientes mas grandes de lo normal.*® Es una rara anomalia dental peculiar que parece ser
una variacion de origen genético oscuro (Figura 16). La macrodoncia podria ser multifactorial,
combinando influencias poligénicas y ambientales como la rubéola, la radiacion y los medicamentos

como la talidomida.

Es mas frecuente en los hombres y se puede clasificar como verdadera generalizada (condicién en
la que todos los dientes son mas grandes de lo normal, se ha asociado con el gigantismo hipofisario
y es rara.), relativa generalizada o aislada (es mas comun, es mas pronunciada en presencia de
dientes normales o ligeramente mas grandes que los dientes normales en las mandibulas pequefias)
(Figura 17 y 18). La disparidad de tamafio entre los dientes y las mandibulas crea la ilusion de que
la macrodoncia es mayor de lo que es. La macrodoncia aislada, o macrodoncia de un solo diente, es

relativamente poco comun. El diente puede parecer normal excepto por su tamafio.**



Figura 16. Un ejemplo de macrodoncia afectando a un

incisivo central izquierdo.*

Figura 17. Macrodoncia en caninos mandibulares que
exhiben raices inusualmente largas en un paciente

femenino de 16 afios. 43

Microdoncia

Condicion en la que dientes en ambos arcos son mas pequefios de lo normal, si todos los dientes
son uniformemente mas pequefios de lo normal, o que ocurre en condiciones poco comunes, como
enanismo hipofisario, la condicion se denomina microdoncia generalizada verdadera (Figura 19). El
término microdoncia relativa generalizada se usa cuando la mandibula y el maxilar son algo més
grandes de lo normal pero los dientes son de tamafio normal, lo que da la ilusién de una microdoncia
generalizada. En éste Ultimo, los dientes estan separados.*® Comlnmente afecta incisivos laterales

maxilares y terceros molares.®
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Figura 18. A) Macrodoncia aislada en un segundo diente premolar mandibular; B) Macrodoncia generalizada
asociada con el sindrome KBG. Estos nifios presentan discapacidades intelectuales, facies amplia, baja

estatura y anomalias esqueléticas. *

Figura 19. A) Afectacion mas frecuente de un solo diente del incisivo lateral maxilar; B) microdonte

(paramolar) ubicado distal a un segundo molar permanente maxilar. 4

Efectos en el manejo endodédncico (macrodoncia y microdoncia):

La literatura contiene un ndmero limitado de casos relacionados con el tratamiento endodontico de
un diente macrodontico. Se espera que estos dientes, proporcionales a sus tamafios, contengan un
espacio del canal pulpar relativamente mayor en comparacion con los dientes de tamafio normal.
Aunque esto facilita el acceso endodoncico y la penetracion en el conducto radicular, el
desbridamiento completo de los tejidos blandos vitales y necréticos y la dentina interna infectada
pueden ser un desafio. El tratamiento endoddntico de un diente macroddntico debe realizarse con
especial atencién para instrumentar de manera efectiva la periferia del espacio del canal y para
eliminar completamente los tejidos pulpares que pueden ser mas voluminosos que los que se

encuentran en los dientes de tamafio normal.113



4.3 Alteraciones de estructura

Alteraciones en la estructura del esmalte

Pueden ocurrir como resultado de factores ambientales o hereditarios. Entre los factores ambientales
se encuentran las infecciones bacterianas y virales (p. Ej., Sifilis, escarlatina), inflamacion,
deficiencias nutricionales (p. Ej., Vitaminas A, C, D; calcio), lesiones quimicas (p. Ej., Flaor) y
traumatismos. Dependiendo del factor causal, la alteracion del esmalte puede localizarse en uno o
dos dientes (focal), o puede afectar muchos o todos los dientes (generalizados). La extension del
defecto del esmalte generalmente esta relacionada con el factor causal especifico, la duracién de la

lesién y la etapa de formacion del esmalte en el momento de la lesion.

Los defectos del esmalte que resultan de factores ambientales generalmente afectan la denticién
caducifolia o la permanente, pero rara vez ambas. A diferencia de los factores hereditarios que
generalmente afectan el esmalte o la dentina, los factores ambientales a menudo dafian ambos tipos

de tejidos duros.*?

Efectos en el manejo endodéncico:

En casos severos, las camaras pulpares pueden ser esclerosadas, o que complica el tratamiento

endoddncico. Los casos menos severos pueden no representar un problema.®

Amelogénesis Imperfecta

La amelogénesis imperfecta (Al) es un trastorno del desarrollo hereditario de la formacion del esmalte
en ausencia de una afectacién sistémica. Es una afeccion hereditaria que afecta tanto a la denticién
primaria como a la permanente que da como resultado una formacion anormal cuantitativa /
cualitativa del esmalte.*®

Los dientes afectados tienen un color anormal (amarillo, marrén o gris), son mas susceptibles a la
caries dental, desgaste, aposicion de calculo e hiperplasia gingival, y a menudo se acompafian de

mordida abierta anterior. Se clasifica en tres patrones segun la etapa afectada (Figura 20):

e Hipoplasica: (resultado de una secrecién inadecuada de la matriz del esmalte, que normalmente
todavia esta mineralizada. Por lo tanto, los dientes afectados tienen una cantidad inadecuada de

esmalte y cominmente muestran multiples hoyos dispersos en la superficie del esmalte).
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¢ Hipocalcificada: (se forman inicialmente con la cantidad adecuada de esmalte, pero debido a la
ausencia de calcificacion, muestran una menor densidad, que se encuentra faciimente en las

radiografias, y su esmalte es suave y se pierde facilmente).

e Hipomaduracion: (se forman inicialmente con la cantidad adecuada de esmalte, que se calcifica
en cierta medida, pero experimentan una maduracion defectuosa de la estructura cristalina del

esmalte, lo que resulta en un esmalte suave que es facil de astillar). 542

Figura 20. Tipo de amelogénesis imperfecta, hipoplasica,

hipomatizacién e hipocalcificacion en un paciente
tailandés que tenia una mutacién en el gen TP63 y se vio
afectado por el sindrome de displasia ectodérmica-

amelogénesis imperfecta de pie dividido a mano. #

Efectos en el manejo endodéncico:

En casos severos, las camaras pulpares se pueden esclerosar complicando el tratamiento
endodontico. Los casos menos severos pueden no representar un problema.® Por indicacion
protésica, estética y debido a la excesiva sensibilidad a los cambios térmicos, se suele referir a

terapia endodoncica. 14



Alteraciones en la estructura de la dentina

Dentinogénesis Imperfecta

También se llama dentina opalescente hereditaria u odontogénesis imperfecta. Los componentes
mesodérmicos del diente se ven afectados durante la formacion. La dentina deficiente no puede
soportar el esmalte, lo que se fractura y hace que los dientes se decoloren. La dentina se desgasta
rapidamente y las pulpas se destruyen rapidamente. (Figuras 21 y 22) Las patologias periapicales

no son comunes.?

Hay 3 formas de dentinogénesis imperfecta que se han clasificado en tipo | (asociada a osteogénesis
imperfecta), tipo Il (dentina opalescente hereditaria) y tipo Il (dentina opalescente aislada de
Brandywine). El tratamiento de la dentinogénesis imperfecta se centra en proteger la dentina

afectada de la caries y el desgaste, la abrasién y la erosion.*’
Efectos en el manejo endodéncico:

Los procedimientos de endodoncia generalmente no estan disponibles, debido a la obliteracion de
los canales. Por deposicion de dentina terciaria/reparadora. Una excepcion seria la dentinogénesis
imperfecta tipo Ill: aislado de brandywine que muestra camaras pulpares anormalmente agrandadas.
Si se pueden encontrar los canales, los procedimientos de endodoncia pueden proceder
normalmente. Sin embargo, si los canales se encuentran y se tratan, las restauraciones de postes y
nacleos tienen un problema de prondstico modificable debido a cambios morfol6gicos de la dentina
y al aumento de la probabilidad de fractura. Las raices cortas y delgadas también dificultan los
procedimientos de alargamiento de la corona debido a las pobres relaciones corona / raiz. El
tratamiento endoddncico afecta gravemente, lo que es casi imposible debido a la dificultad para

localizar el sistema de canales y manipular la dentina.® 47
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Figura 21. Fotografia que muestra la apariencia Figura 22. Fotografia que muestra el rapido desgaste

transltcida ambar del diente.# de la dentina en la denticion primaria.44

Displasia de dentina

Condicion hereditaria rara que afecta la formacion de dentina. El esmalte no se ve afectado y los
dientes aparecen y erupcionan normalmente. Las raices son cortas y las camaras pulpares

obliteradas; la patologia periapical es comun. Los dientes se exfolian temprano.®

Sinénimos: Displasia de dentina tipo | (Figura 23); Displasia de dentina tipo Il; DD-I; DD-II; Dientes

sin raiz; Displasia de dentina radial. 4752
Efectos en el manejo endoddéncico:
No hay manejos disponibles.®

Debido a la peculiar morfologia de la pulpa, los procedimientos de terapia endodéncica estandar con
acceso a través de la corona dental generalmente no son posibles en pacientes con displasia de
dentina. Las grandes masas calcificadas de tlbulos y osteodentina que llenan las camaras pulpares
probablemente causan estrangulamiento del tejido pulpar, lo que lleva a la participacion periapical.
El tratamiento de los dientes afectados por la displasia de dentina presenta un desafio considerable
para el endodoncista y puede no ser siempre exitoso. La obturacién apical puede permitir que estos

dientes permanezcan, como alternativa a la extraccion.*?



Figura 23. Ortopantomograma que muestra displasia de dentina

generalizada Tipo | con camaras pulpares obliteradas con raices cortas /
ausentes con calculos pulpares y aspecto de taurodontismo en los

molares.*?

Odontodisplasia regional

La odontodisplasia es una rara anomalia del desarrollo en la formacion de dientes generalmente
observada en pacientes jovenes. Esta enfermedad se caracteriza por la malformacién e
hipocalcificacién tanto del esmalte como de la dentina, pulpa y foliculo dental de forma asimétrica y
local (Figura 24). Los dientes afectados aparecen hipoplasicos, de coloracion amarillenta o marrén
y suelen presentar un tamafio inferior a lo normal con surcos marcados. Esta anomalia se presenta
generalmente afectando a los dientes de una hemiarcada, siendo mas frecuente la afectacion de la
arcada maxilar. Se han reportado aproximadamente 125 casos en la literatura dental en todo el
mundo. La enfermedad se describe de diversas maneras como odontodisplasia, desarrollo dental

arrestado localizado, odontogénesis imperfecta, y malformacion dental unilateral. 42

Se ha calificado la enfermedad en "dientes fantasmas" debido a la apariencia fantasmal de los
dientes radiograficamente (Figura 24). Presentan un esmalte y dentina poco mineralizados, donde
el limite amelodentinario esta poco definido con grandes camaras pulpares y escaso desarrollo

radicular, 4950
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Figura 24. A) Vista intraoral de paciente con odontoplasia regional. B) Radiografia panoramica muestra

Displasia en incisivo central superior maxilar. *

Efectos en el manejo endodéncico:

No existe manejo disponible. ® No hay una tendencia clara en la literatura acerca de cuél es el
tratamiento mas adecuado para esta anomalia, esto gira alrededor de la pregunta de si extraer o
retener los dientes afectados hasta que el crecimiento esquelético se complete mientras estén libres
de infeccién. Por lo tanto cada caso especifico requerira de un tratamiento integral dependiendo de

las necesidades individuales.?®

Alteraciones en la estructura del cemento

Hipofosfatasia

La hipofosfatasia es una enfermedad hereditaria poco frecuente, caracterizada por una deficiencia
de fosfatasa alcalina no especifica de tejido (FANET) expresada en el hueso, el higado y el rifion.

Esta anomalia bioquimica genera una mineralizacién anormal del hueso y del tejido dentario.
Manifestaciones clinicas:

a) Forma neonatal: variante muy grave que suele producir el fallecimiento temprano del neonato y

gue se caracteriza por un marcado defecto en la mineralizacion esquelética.

b) Forma del lactante: se inicia con signos y sintomas antes de los 6 meses de edad con retraso del
crecimiento, arqueamiento de huesos largos de las extremidades inferiores. El 50% fallece durante

el primer afio de vida.



¢) Forma infantil: se caracteriza por pérdida prematura de la primera denticion (antes de los 5 afios
de edad) debido a la hipoplasia o aplasia del cemento dental, talla baja, craneo dolicocéfalo con
abombamiento frontal y alteraciones esqueléticas secundarias a raquitismo (Figura 26).

d) Forma del adulto: es la forma mas infrecuente y se presenta durante la edad media de la vida.
Sus caracteristicas principales son desmineralizacién 6sea con osteomalacia, que predispone a
fracturas de estrés recidivantes, frecuentemente en metatarsianos y fémur proximal, y
seudofracturas con curacion incompleta que generan dolor persistente. Las alteraciones dentales en
general preceden a la enfermedad 0sea y se caracterizan por pérdida temprana de piezas dentales

en la infancia, aunque la pérdida de denticién secundaria no es comun.
e) Odontohipofosfatasia: cursa solamente con alteraciones dentales

f) Seudohipofosfatasia: los hallazgos clinicos, bioquimicos y radiolégicos son compatibles con

hipofosfatasia, pero los valores séricos de fosfatasa alcalina son normales.53115

Caracteristicas generales de la hipofosfatasia:

e A cualquier edad tras el inicio de la denticion

e Pérdida prematura de la denticién decidua y/o la permanente
e Caries dental grave

e Grosor de la dentina reducido

¢ Agrandamiento de las camaras pulpares

e Pérdida del hueso alveolar

e No asociada a alteraciones 0seas, articulares o musculares.>®

Figura 25. Pérdida temprana de dientes primarios (83, 82, 81, 71, 72, 73) en un paciente de 30 meses con
una forma juvenil de hipofosfatasia.®*
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Efectos en el manejo endoddéncico:

El manejo odontoldgico deberia instaurarse a edades tempranas, educando familiares y al paciente
en habitos higiénicos para controlar el acimulo de placa dental y evitar la evolucion hacia la aparicion

de grandes caries y afectacion periodontal intentando asi frenar la pérdida de los dientes.

Para evitar la movilidad dental, podria indicarse la ferulizacion a dientes adyacentes sin movilidad.
Pero cuando esta movilidad sea excesiva se realizara la extraccion de dichos dientes tanto si son
temporales como si son definitivos y sustituir con prétesis provisionales y/o definitivas. Los dientes
con afectacion importante por caries se intentaran conservar si es posible su posterior restauracion
por medio de la realizacion de endodoncias y luego su restauracion con obturaciones, o coronas
segun las necesidades del diente. A pesar de todo ello, el pronéstico inicial es poco o satisfactorio
por lo que en edades adultas y ante la pérdida dentaria, se podran plantear alternativas como los

tratamientos con implantes.*®

4.4 Alteraciones de la forma

Dilaceracion

El término dilaceracion fue utilizado por primera vez por Tomes en 1848 y se define como una
desviacion o curva en la relacion lineal de la corona de un diente con su raiz. Las dilaceraciones
generalmente ocurren en el tercio apical de la raiz (Figura 27) cuando estan involucrados los dientes
anteriores (Figura 29), el tercio medio cuando estan involucrados los primeros molares y el tercio
coronal cuando estan involucrados los terceros molares (Figura 28).5° Una curva aguda o angulacion
gue involucra la raiz de un diente. Aunque los ejemplos ocasionales de dilaceracion resultan del
trauma durante el desarrollo del diente, la mayoria de los casos son el resultado de la formacion
continua de raices durante una trayectoria de erupcién curva o tortuosa. En algunos casos, la causa
de la raiz doblada o curvada es idiopatica. Puede complicar la extraccion del diente, lo que subraya

la importancia de asegurar radiografias preoperatorias antes de extraer un diente.*?



Figura 27. Radiografia periapical que revela
dilaceracion del incisivo central permanente
maxilar derecho secundario a trauma al

incisivo primario.*®

Figura 28. Radiografia periapical que revela
dilaceraciones severas del premolar mandibular
derecho y molar permanente en un paciente con

sindrome de Cornelia de Lange. %

Figura 26. Dilaceracion de la coronaen

un incisivo central maxilar. ¢
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Efectos en el manejo endodéncico:

La eleccion del tipo de instrumental para preparar los conductos que resistan fuerzas sin que se
fracturen, es una decision que debe tomar el clinico con base en cada caso especifico. Cuando se
prepara el conducto radicular con las técnicas de instrumentacion rotatorias, deben tomarse las
precauciones para evitar las complicaciones que nos lleven a un fracaso. La idea de una preparacion
tridimensional, rapida y segura con este tipo de técnica, no debe dejar a un lado la conciencia de la

transportacion del foramen apical.

Las obturaciones endoddénticas con conos Unicos, especificos de cada sistema, generan algun tipo
de controversia, pero los estudios demuestran que el selle apical de este sistema y técnica, es igual

de efectivo comparado con las técnicas convencionales de obturacion.

Es importante el conocimiento de la anatomia, las variaciones que puedan presentar las piezas
dentales y la importancia del estudio radiogréafico previo, para determinar y observar cualquier tipo
de variacion. Al aceptar el reto de tratar conductos curvos, delgados o tortuosos, se asume
igualmente el riesgo de fracturar un instrumento y pese a las modificaciones que se le realizan al
instrumental endodéntico. A pesar que la fractura de instrumentos aumenta el riesgo de fracaso, no
es un factor determinante del mismo; por lo tanto, generalmente la fractura de un instrumento no
tiene un efecto adverso en el prondstico, siempre y cuando se logre una desinfeccion y limpieza

adecuada del conducto. 6117

Taurodontismo

El término taurodontismo fue acufiado por Sir Arthur Keit para describir una variacion en la forma de
dientes multirradiculares en los que el cuerpo del diente se agrandd y las raices redujeron su tamafio.
Presentan camaras pulpares en las que la bifurcacién o trifurcacién se desplaza apicalmente, de
modo que la camara tiene una altura apicooclusal mayor que en los dientes de “cynodont” y carece
de una constriccion a nivel de la unién cemento-esmalte (Figura 30). La distancia desde la bifurcacién
o trifurcacion de las raices hasta la uniébn cemento-esmalte es mayor que la distancia ocluso-

cervical.®”

El taurodontismo (que significa "dientes de toro") es un agrandamiento y desplazamiento apical tanto
de la pulpa dental como de la furcacion en los dientes con mliltiples raices, acompafiado de una
constriccion reducida / ausente en la unidon cemento-esmalte. Esta estrechamente relacionado con

la hipodoncia, tanto no sindrémica como sindrémica.®



Efectos en el manejo endoddéncico:

No es necesario ningun tratamiento, pero el tratamiento endoddncico es similar a un diente grande

con raices cortas. Dificultad para localizar e instrumentar conductos.®

Figura 29. Radiografia periapical que revela
taurodontismo severo del primer molar permanente

mandibular con perla de esmalte en furca. 4

Dens envaginatus

Cuspide tuberculada, tubérculo central, tubérculo accesorio, perla oclusal, odontoma invaginado,
premolar tuberculado, premolar Leong es una elevacion de cuspide de dentina localizada en el centro

de la ranura o en la cresta bucal de un premolar o molar.>®

Esta anomalia poco comUn se proyecta por encima de la superficie del diente adyacente, exhibiendo
esmalte que cubre un ndcleo de dentina que generalmente contiene tejido pulpar que en ocasiones
puede tener un cuerno pulpar delgado que se extiende varias distancias hasta la longitud total del
nacleo de dentina del tubérculo. La presencia de pulpa dentro del tubérculo en forma de cuspide
tiene una gran importancia clinica y distingue la anomalia de las cuspides suplementarias, como la

clspide de Carabelli, que no contiene pulpa.>®

El dens evaginatus ocurre con mas frecuencia en la superficie oclusal de dientes posteriores y puede
también presentarse en dientes anteriores, en la superficie lingual. Por lo general, se presenta como

una proyeccion recubierta de esmalte en la superficie oclusal de los premolares (Figura 31). 5°
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Efectos en el manejo endoddéncico:

Causa necrosis pulpar temprana a medida que la evaginacién se interrumpe o se tritura; Se indica
la pulpotomia electiva modificada. Una vez que la pulpa se vuelve necrética, el tratamiento

endoddncico es normal, excepto que la raiz puede estar formada de manera incompleta.®

Figura 30. Primer premolar mandibular izquierdo que demuestra

cuspide accesoria ubicada en la ranura central. %8

Dens Invaginatus

El dens invaginatus constituye una alteracion en la morfologia de la pieza dentaria. También llamado
dens in dens, odontoma compuesto dilatado u odontoma gestante, es una alteracién dentaria que se
produce como consecuencia de una invaginacion del epitelio interno del rgano del esmalte, dentro
de la papila dental, durante los estadios tempranos de la morfogénesis, antes de la mineralizacion
(Figura 32). La extension de esta invaginacion puede variar, afectando Unicamente a la corona, o
bien, alcanzar diferentes niveles radiculares (Figura 33). Cuando alcanza la raiz, puede mantenerse
delimitado por el conducto radicular con un fondo cerrado, abrirse comunicdndose con el tejido
pulpar, incluso, penetrar la totalidad del conducto hasta el &rea apical, o alcanzar el ligamento

periodontal apical o lateralmente, observandose un segundo foramen. 5% 62

Efectos en el manejo endoddncico:

El tratamiento endoddncico a menudo requiere y complica el manejo; la severidad depende del

caso.®



Culspides supernumerarias

Ocasionalmente, los dientes exhiben cuspides adicionales o supernumerarias. El ejemplo mas
comun de este fendmeno es la cuspide de Carabelli (Figura 34), que generalmente se desarrolla en

la superficie mesiolingual de los primeros molares superiores permanentes. 42

Esta cuspide supernumeraria particular generalmente no presenta problemas clinicos y, por lo tanto,
se considera que simplemente representa una variacion anatémica normal. Ocasionalmente, sin
embargo, ciertos dientes exhiben clspides supernumerarias que resultan en problemas clinicos que
pueden requerir tratamiento. Ejemplos de tales clspides supernumerarias son dens evaginatus,

clspides de garras y protostilido o protoestilo (Figura 35).1%

Efectos en el manejo endodéncico:

En cuanto al tratamiento, si la clspide llega a interfereir con la oclusion, se dispondra a un manejo
preventivo que incluye tratamiento endodéncico restaurador. El odontélogo debe estar enterado de
la presencia de cuernos pulpares en este tipo de cuspides ya que un simple tallado de la clspide

puede exponer la pulpa.t?®

Figura 31. (A) Incisivo lateral maxilar derecho deformado.

(B) Radiografia del mismo diente que exhibe un canal forrado
por esmalte radiopaco. 5
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Figura 32. Radiografia periapical del incisivo
lateral maxilar derecho que demuestra
invaginacion incisal revestida por esmalte
radioopaco.®

Figura 33. Tubérculos de Carabeli presentes Figura 34. Fotografia intraoral que muestra
tanto en el molar primario como en el Protostilido o Protoestilo en segundo molar
permanente. &3 mandibular izquierdo.®*



Geminacion

Se le denomina geminacion a la union que se produce entre el germen de un diente normal y el de
un supernumerario (Figura 36). La geminacion puede producirse a los mismos niveles que la fusién.5®
La geminacion dental, es el intento de separacion de un solo germen, resultando en la formacion

incompleta de dos coronas dentarias con un canal radicular Ginico.®®

Efectos en el manejo endodéncico:
Una vez realizado el acceso, la raiz dental podria ser manejable.®

Puede requerir tratamiento por razones estéticas, ortodonticas y funcionales coordinando un
procedimiento interdisciplinario para el éxito del tratamiento. La fisura formada es mas susceptible a
caries, por lo que es necesario tratamiento preventivo. A este tipo de dientes generalmente se le
realiza eliminacién de la asimetria, lo que puede llevar a realizar endodoncia y ortodoncia asi también
es comun que se les reduzca la amplitud mesiodistal lo que evita problemas oclusales; si la reduccion
se realiza de manera progresiva, se permitird la formacion de dentina reparativa y la pulpa se

contraera.1?¢

Figura 35, Geminacion de un incisivo
lateral mandibular. La corona tiene un
surco en la superficie labial y es méas
ancha de lo normal.®”
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Fusiéon

La fusion dental es una anomalia dentaria que consiste en la union embriolégica o en fases pre-
eruptivas de dos o mas gérmenes dentarios adyacentes por medio de dentina con el resultado de un
diente Unico (Figura 37). Pueden incluso compartir la camara pulpar, aunque generalmente los
dientes fusionados presentan dos camaras pulpares. Los dientes afectados erupcionan ya
fusionados, efectuandose la fusion a lo largo de dientes situados en el mismo plano, pudiendo ser

total, o limitada a la corona o a la raiz.%®

Representa una fusion de dos yemas de dientes; la extension de la fusién depende de la etapa en
gue ocurre. Varia de un solo diente grande a un diente grande con coronas o raices separadas con

dentina confluente (Figura 38).3
Efectos en el manejo endodéncico:
El manejo es complicado por morfologia inusual.®

El acceso a las cavidades se preparara como dos coronas separadas para preservar la estructura
dental y se descubrir la comunicacion entre cdmaras pulpares. Segun informes anteriores, la
comunicacion entre las camaras pulpares de los dientes fusionados y/o geminados es una
caracteristica comun. Debe eliminarse para facilitar un acceso en linea recta a los conductos
radiculares. La estricta adherencia a los principios biomecéanicos de la preparacion del conducto
radicular y el uso de la ampliacién proporcionaron un tratamiento exitoso predecible de los dientes

con una anatomia inusual, 18

Figura 36. A) Fotografia clinica que muestra la fusion del incisivo lateral primario izquierdo y el
canino dando como resultado un diente con una corona bifida. B) Radiografia oclusal que revela la

fusion del incisivo lateral primario izquierdo y el canino con dos canales radiculares distintos.*



Concrescencia

Término usado para designar a un tipo de fusién dentaria en el cual dientes ya formados adyacentes
uno de otro estan unidos por cemento. Esto Unicamente se puede diagnosticar por medios

radiograficos.®®

La concrescencia es una unién de dos dientes adyacentes por cemento pero no por dentina (Figura
39).°

Efectos en el manejo endodéncico:

No debe haber dificultades de manejo excepto en el aislamiento ® El tratamiento depende segun se
trate de dientes primarios (extraccion) o permanentes. En dientes permanentes, dependera del grado
de fusion/division, de la posicion del diente en la arcada, y de las alteraciones que puedan afectar a
los dientes adyacentes. Por lo tanto, las posibles opciones de tratamiento pueden ser: extraccion,
tratamiento de conductos, ortodoncia y rehabilitacion estética, siendo necesario un estudio

multidisciplinar para poder abordar estos casos.!®

Figura 37. Los molares se adhieren entre si

por fusidn de su cemento; concrescencia que
involucra los segundos y terceros molares

superiores. 42
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Hipercementosis

Hipercementosis o también denominada «hiperplasia del cemento» es el cambio adaptativo que se
da a partir del ligamento periodontal debido al aumento de grosor del cemento, ya sea en un punto
limitado o en la superficie de la raiz entera, que resulta en un engrosamiento anormal por cambios
macroscopicos en la forma.”® La hipercementosis puede limitarse s6lo a una regién pequefia de la
raiz o afectarla toda (Figura 40); en dientes con multiples raices puede afectarse una o mas raices,

y se ha descrito una forma generalizada de hipercementosis con todas las 5 superficies radiculares.’
Efectos en el manejo endodéncico:

El conocimiento del origen y de las propiedades fisico-quimicas del cemento son importantes para
el endodoncista, ya que sus etapas de formacion y reparacién tienen gran importancia en la practica-

clinica.

La formacion continua de cemento resulta en un cambio de posicion del foramen apical alejandose
del apice radiografico, y la hipercementosis puede oscurecer completamente la anatomia apical. Los
conductos calcificados reducen la sensacién tactil del operador para identificar la constriccion apical
clinicamente, y reducen la sensacién periapical del paciente que en situaciones normales podria
detectar una penetracién en el foramen. La constriccion apical esta alejada del apice radiogréfico,
dificultando la penetracion en el conducto cementario. Existen ciertas diferencias en la determinacion

de la longitud de trabajo en los dientes de pacientes ancianos.

Debido a que el foramen apical varia considerablemente de posicién en estos pacientes y a que el
didmetro del conducto disminuye apicalmente, se hace més dificil determinar la longitud de trabajo.
Debido a la continua aposicién periapical, el cemento puede llegar a depositarse por dentro del

conducto radicular y ain obliterarlo en dientes de avanzada edad. ™



Figura 38. A) Molar maxilar que exhibe depdsitos masivos de cemento en todas las raices. B)
Radiografia  de molares maxilares en un area de inflamacién crénica que exhibe hipercementosis

extensa. 42

Proyeccion cervical de esmalte

La proyeccién del esmalte cervical (PCE) es una anomalia anatdmica en la que el esmalte en la
region cervical (unién cemento esmalte) se proyecta hacia el &rea de furca en diferentes extensiones
(Figura 41).

En periodonto normal, el epitelio de unién es de aproximadamente 0,97 mm a 1 mm y se producen
principalmente en los molares maxilares y mandibulares. En la PCE, debido a la extension en la
direccion apical hacia el esmalte, la union epitelial se agranda a medida que esta regién del esmalte

en la raiz impide la insercién de fibras conjuntivas y, en consecuencia, separa el margen 6seo.”?

Su importancia clinica se relaciona con el hecho de que podrian contribuir a la formacién de bolsas
periodontales, que podrian progresar a enfermedad periodontal. Se cree que la proyeccion del
esmalte cervical desempefia un papel en el desarrollo del quiste paradental (también conocido como
quiste de bifurcacion bucal y quiste de Craig). Las proyecciones de esmalte cervical difieren de las
gotas ectdpicas de esmalte que se producen principalmente en las areas de bifurcacién o trifurcacién
en las raices de molares. Estos se denominan perlas de esmalte. Histologicamente, las perlas de
esmalte pueden estar compuestas principalmente de esmalte, o pueden exhibir un ndcleo central de

dentina.
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Efectos en el manejo endoddéncico:

No se recomienda el tratamiento, ya que a menudo conduce al desarrollo de caries de raiz,
reabsorcion externa o pulpitis.*? Para planificar el tratamiento a nivel de las furcaciones, sin duda es
fundamental el conocimiento de la anatomia radicular de cada diente. El conocimiento y analisis del
complejo radicular el cual incluye tronco radicular, apertura, techo 6 fornix, entrada, coeficiente de
separacion y cono radicular, asi como el numero, forma y posicion de las raices de los dientes

multiradiculares, es reportado como fundamental para lograr el éxito de los tratamientos a largo plazo
a nivel de las furcaciones.'?!

. L ) '.‘ﬂ\‘f '

Figura 39. Proyeccion del esmalte
cervical en un primer molar
permanente mandibular. Las raices
del diente se han tefiido con eosina
para acentuar la interfaz cemento-
esmalte.*?

Raices supernumerarias

Las raices adicionales (mas del nUmero esperado) se denominan raices supernumerarias. Este es
un fenédmeno de desarrollo comin que se observa con mayor frecuencia en premolares

mandibulares, caninos y terceros molares maxilares y mandibulares (Figura 42 y 43).

Antes de realizar extracciones dentales o tratamientos de endodoncia, es importante obtener

imagenes radiologicas de los dientes para identificar las raices supernumerarias y asi facilitar la
planificacion adecuada del tratamiento.*?



Puede encontrarse de forma bilateral en el maxilar y mandibula, pero es muy raro encontrar en

ambos maxilares simultaneamente.”

Efectos en el manejo endodéncico:

Complica la ubicacion y manejo de los conductos radiculares, ya que pueden tener una configuracion

impredecible.?

El tratamiento endododncico se presenta como un desafio, especialmente en casos con
configuraciones aberrantes de conductos, canales accesorios, bifurcaciones, istmos y anastomosis
qgue son dificiles de identificar. La limpieza y tratamiento inadecuados de los conductos,
generalmente es una de las principales causas del fracaso de la terapia del conducto radicular. Es
por eso que se debe estar familiarizado con la morfologia comudn de la raiz, el conducto radicular y
sus posibles variaciones en los diferentes grupos de dientes antes de comenzar el tratamiento
endoddncico. Los primeros pasos a seguir son un examen clinico y radiogréfico cuidadoso.??

La identificacién de una raiz adicional evita la pérdida de un conducto, lo que podria conducir a
complicaciones y al fracaso del tratamiento endodéncico. Ademas de un diagndstico radiogréfico, la
inspeccion clinica de la corona del diente y el andlisis de la morfologia cervical de las raices mediante

sondeo periodontal pueden facilitar la identificacion de una raiz adicional.*?®

Figura 40. Premolar maxilar con 3
conductos.*
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V.ANORMALIDADES EN LOS CONDUCTOS RADICULARES



Anormalidades en los conductos radiculares.

La raiz del diente es una parte integral y funcionalmente importante de nuestra denticion. La
formacion de una raiz funcional depende de las interacciones epiteliales-mesenquimales y la
integracion de la raiz con el hueso de la mandibula, el suministro de sangre y las inervaciones
nerviosas. El proceso de desarrollo de la raiz, por lo tanto, ofrece un modelo atractivo para investigar
la organogénesis. Las malformaciones radiculares mas comunes en humanos surgen de trastornos
del desarrollo de la raiz sola o trastornos del desarrollo radicular como parte de una displasia dental
general. La morfogénesis radicular procede bajo el control de la vaina epitelial de la raiz de Hertwig
(HERS) que determina el nimero, la longitud y la forma de la raiz, induce la formacion de dentina
radicular y participa en el desarrollo del cemento radicular. Aunqgue muchas caracteristicas de las
malformaciones de la raiz humana pueden estar relacionadas con trastornos de procesos
especificos involucrados en la morfogénesis radicular, el conocimiento adn limitado sobre la

formacion de raices dificulta las inferencias precisas sobre la patogénesis de estas displasias.”™

Las malformaciones verdaderas mas comunes de la raiz humana se pueden subdividir en (1)
trastornos del desarrollo de la raiz sola y (2) trastornos del desarrollo de la raiz asociados con una

displasia dental general. Los trastornos del desarrollo de la raiz solo comprenden:

= Detencion prematura de la formacion de raices debido a un efecto adverso extrinseco.

= Dilaceracion de la raiz.

= Malformacion de la raiz asociada con una malformacién cervical mineralizada del diafragma
/ incisivo molar.

= Anomalia de raiz corta

» Taurodontismo
Los trastornos del desarrollo de las raices asociados con una displasia dental general incluyen:

» Dientes dobles
= QOdontodisplasia regional
» Hipofosfatasia

» Displasia de dentina tipo I. ™

Raramente se menciona la anomalia de la morfologia de la raiz que ocurre con poca frecuencia, con
dos raices palatinas en molares maxilares. La cuarta raiz se llama "radix paramolaris", y dice que
puede aparecer como una estructura supernumeraria en el tercer molar o segundo molar, pero nunca
en "M1 sup". Incluso el estudio temprano clasico de Hess y Zurcher solo menciona casos raros de
una cuarta raiz en los molares maxilares. Pensaron que se origing en la raiz mesiovestibular y mostré

un desarrollo rudimentario.
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Los informes de casos de molares maxilares con cuatro o mas canales también describen molares
maxilares con tres raices vestibulares, molares maxilares con tres raices y seis canales radiculares,
molares maxilares con cinco canales y molares maxilares con dos canales en la raiz palatina. La

anomalia menos frecuente parece ser la de la raiz palatina doble.”™

5.1 Una clasificacion de dientes maxilares con dos canales palatinos

Se dividen en tres categorias con cierta superposicion entre los grupos:

Los molares maxilares tipo I: tienen dos raices palatinas muy divergentes que a menudo son largas
y tortuosas. Las raices bucales de estos dientes a menudo tienen forma de "cuerno de vaca"y son

menos divergentes. Se ven cuatro vértices separados en la radiografia.

Molar maxilar tipo Il: también tiene cuatro raices separadas, pero a menudo son mas cortas, corren
paralelas, tienen morfologia de la raiz vestibular y lingual, y tienen apices de raiz romos. Una
radiografia con superposicion bucolingual puede hacer que este tipo de molar maxilar parezca tener

solo una raiz mesial y distal.

Molar maxilar tipo Ill: también esta restringido en la morfologia de la raiz con el canal
mesiovestibular, mesopalatal y distopalatal encapsulado en una red de dentina radicular. La raiz

distovestibular en estos casos parece estar sola e incluso puede divergir a la distovestibular.

La identificacion de un caso tipo Il y un caso tipo Il puede ser muy dificil en una radiografia sola,

pero es mas obvio cuando se examinan los dientes extraidos.”

typel typell typelll

Figura 41. Dibujo lineal de la clasificacion propuesta
del segundo molar maxilar vistos desde la vista bucal
que tipifican las diferencias de estos dientes andmalos
de cuatro raices.”



VI.ENFERMEDADES PULPO-PERIFERIAPICALES
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6.1 Enfermedades pulpo-periapicales

En la actualidad, gran parte de los tratamientos que se realizan en la clinica son debidos a patologias
gue afectan a la pulpa y al periapice. La pulpa es un tejido ricamente vascularizado e inervado,
delimitado por un entorno inextensible como es la dentina, con una circulacion sanguinea terminal y
con una zona de acceso circulatorio periapice de pequefio calibre. Todo ello, hace que la capacidad
defensiva del tejido pulpar sea muy limitada ante las diversas agresiones que pueda sufrir. El tejido
pulpar también puede ser afectado por una infeccion retrégrada, a partir de los canaliculos

secundarios, desde el ligamento periodontal o desde el 4pice durante un proceso de periodontitis.”®

El diagndstico correcto de la pulpa es la clave de todo tratamiento endodoéntico predecible. Es
primordial que antes de proceder con un tratamiento que afecte el contenido de la camara pulpar se
establezca un diagnostico clinico de la pulpa y los tejidos pulmanicos. Este diagndstico debe basarse
en presentar sintomas, antecedentes de sintomas, pruebas de diagnostico y hallazgos clinicos. Si
no es posible establecer el diagnéstico o un diagnéstico no es dominante dentro de un diagndstico

diferencial, la terapia no debe iniciarse hasta que se haya realizado una evaluacién adicional.%
Pulpares

Pulpa Normal/sana: una categoria de diagndéstico clinico en la que la pulpa no presenta sintomas y

normalmente responde a las pruebas de pulpares.””

Pulpitis reversible: diagnéstico clinico basado en hallazgos subjetivos y objetivos que indican que

la inflamacion debe resolverse y que la pulpa vuelve a la nhormalidad.

Pulpitis irreversible sintomatica: un diagnéstico clinico basado en hallazgos subjetivos y objetivos
gue indica que la pulpa inflamada vital es incapaz de curarse. Descriptores adicionales: dolor térmico

persistente, dolor espontaneo, dolor referido.”®

Pulpitis irreversible asintomética: Se desarrolla a partir de una pulpitis sintomética no tratada en
la que ha cedido la fase aguda o en la que los estimulos externos son leves o moderados, pero
mantenidos en el tiempo, debido a un equilibrio entre las bacterias y las defensas, dado que las
células de defensa son capaces de neutralizar la agresién bacteriana y hacer que permanezca
asintomética. A veces se abre un drenaje hacia el exterior por una comunicacioén entre la cavidad
pulpar y la lesion cariosa produciéndose un drenaje espontaneo del exudado seroso y evitando asi

la formacién de edema intrapulpar.



Necrosis pulpares: una categoria de diagnéstico clinico que indica la muerte de la pulpa dental. La
pulpa generalmente no responde a las pruebas pulpares es asintoméatica y requiere tratamiento del
conducto radicular. Por si sola no causa periodontitis apical (dolor por percusiéon o evidencia
radiografica de ruptura 6sea) a menos que el canal esté infectado. Algunos dientes pueden no
responder a las pruebas pulpares debido a calcificacion, antecedentes recientes de trauma o
simplemente el diente simplemente no responde. Como se indic6 anteriormente, esta es la razén por
la cual todas las pruebas deben ser de naturaleza comparativa (por ejemplo, el paciente puede no

responder a las pruebas térmicas en ningun diente).”® 7 80

Previamente tratado: una categoria de diagnostico clinico que indica que el diente ha sido tratado
endodonticamente y que los canales se obturan con diversos materiales de relleno que no sean

medicamentos intracanales.

Terapiainiciada previamente: una categoria de diagnéstico clinico que indica que el diente ha sido

tratado previamente mediante terapia endodontica parcial (p. Ej., Pulpotomia, pulpectomia).

La resorcion interna de la raiz: es la destruccion progresiva de la dentina intrarradicular y los
tubulos dentinarios a lo largo de los tercios medio y apical de las paredes del canal como resultado
de actividades clasticas. Se establece después de la necrosis de los odontoblastos y se asocia con

enfermedades crénicas.® 8

Hiperplasia pulpar: raramente ocurre en adultos de mediana edad. Esta condiciéon generalmente
se caracteriza por una extensa afectacion de la pulpa, que dicta la extraccion del diente afectado.8?
Patologia de naturaleza proliferativa, atribuida a un proceso de irritacién crénica de baja intensidad.
Tejido pulpar hiperplasico que emerge de la cAmara pulpar de consistencia fibrosa, rojiza, ocupa la
mayor parte de la corona del diente, presentar hemorragia durante la masticacion. El tejido
hiperplasico, que emerge de la cAmara pulpar, se conoce como pélipo pulpar y se le reporta forma

de coliflor.”®

Mineralizacion pulpar: Aunque se deben las causas de mineralizacién en pulpa, el misterio no ha
sido dilucidado todavia. Se considera que los procesos patoldgicos fueron producidos por lesiones
directas en la pulpa o en enfermedades sistémicas (especialmente enfermedades vasculares o como
consecuencia del envejecimiento). El dolor no es un sintoma y se detecta con examen
histopatolégico, procedimiento que generalmente no se realiza. Los rayos X solo pueden detectar
célculos pulpares grandes acuerdo en que la mineralizacion aumenta con la edad y es inducida por

lesiones externas.®?
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6.2 Apicales

Tejidos apicales normales: dientes con tejidos perirradiculares normales que no son sensibles a
las pruebas de percusion o palpacion. La lamina dura que rodea la raiz esta intacta y el espacio del

ligamento periodontal es uniforme.

Periodontitis apical sintomatica: inflamacion, generalmente del periodonto apical, que produce
sintomas clinicos que incluyen una respuesta dolorosa al morder y / o percusion o palpacién. Puede

0 no estar asociado con un area radiollcida apical.

Periodontitis apical asintomatica: inflamacién y destruccion del periodonto apical que es de origen

pulpar, aparece como un area radioltcida apical y no produce sintomas clinicos.

Absceso apical agudo: una reaccion inflamatoria a la infeccion pulpar y la necrosis caracterizada
por un inicio rapido, dolor espontaneo, sensibilidad del diente a la presion, formacién de pus e

hinchazon de los tejidos asociados.

Absceso apical cronico: una reaccion inflamatoria a la infeccion pulpar y la necrosis caracterizada
por la aparicion gradual, poca o ninguna molestia, y la descarga intermitente de pus a través de un

tracto sinusal asociado.

Osteitis condensante: lesion radiopaca difusa que representa una reaccién dsea localizada a un

estimulo inflamatorio de bajo grado, generalmente visto en el &pice del diente.””

Exacerbacion de la periodontitis apical/Absceso de Phoenix/ Absceso apical crénico
agudizado: El absceso apical cronico agudizado, también denominado absceso fénix, absceso
recrudescente, absceso alveolar agudo secundario, o absceso alveolar subagudo siempre esta
precedido por una periodontitis apical crénica; y fue descrito por Weine y Grossman como una
exacerbacion periapical, por bacterias procedentes del conducto radicular, de una lesién crénica
preexistente. Ingle, denomina “fénix” a este proceso, haciendo una analogia con el ave mitoldgica

gue renacia de sus propias cenizas.?



VIl.  PREVALENCIA E INCIDENCIA
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Prevalencia de alteraciones en la morfologia de raiz supernumeraria en raices

palatinas del primer molar maxilar

El conocimiento de la morfologia interna de la raiz dental ha sido un tema complejo y
extremadamente importante con respecto a la planificacion y ejecucion de la terapia endoddncica.
Las diversas variaciones anatdmicas que pueden existir en el sistema del conducto radicular han
contribuido a los fracasos del tratamiento endoddncico. Los primeros molares superiores han
exhibido una anatomia radicular frecuente de 3 raices y 3 0 4 canales. Ademas de eso, sus raices
podrian ser ovoides, lo que ha interferido cada vez més en la visualizacion y deteccidon de canales
adicionales, especialmente durante los procedimientos radiograficos. Histéricamente, muchos
estudios han evaluado las caracteristicas principales de todos los grupos dentales; sin embargo, los
molares maxilares se han estudiado particularmente como resultado de su morfologia del conducto

radicular mas compleja.8

Debido a que tienen una anatomia mas compleja en comparacion con otros dientes, los molares
superiores tienen la tasa mas alta de insuficiencia endodoncica. Por esta razén, es imperativo que
los médicos tengan un conocimiento adecuado sobre la anatomia de la raiz y la morfologia del canal

de los dientes.®®

En un estudio reciente realizado en Brasil en dientes permanentes mediante tomografia
computarizada de haz coénico (CBCT) de 1,400 dientes, la frecuencia més alta de cuatro conductos
radiculares y cuatro forAmenes apicales se encontrd en los primeros molares superiores (76%, 33%,

respectivamente), seguidos de los segundos molares superiores (41%, 25%, respectivamente).®

Tabla 3. Distribucion de frecuencia (%) de raices, conductos radiculares y formanes apicales en dientes permanetes. 88

Numero de raices Numero de conductos radiculares Numero de foramenes apicales
Dientes maxilares (n=700) 1 2 3 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5
Incisivos centrales 100 - - 100 - - - - 100 - - - -
Incisivos laterales 100 - - 100 - - - - 100 - - - -
Caninos 100 - - 97 3 - - - 100 - - - -
Primeros premolares 32 66 2 6 88 6 - - 16 81 3 - -
Segundos premolares 83 17 - 25 73 2 - - 56 43 1 - -
Primeros molares 1 6 93 - 1 21 76 2 - 1 64 33 5
2 29 69 1 5 54 4] - 2 8 65 25 -

Segundos molares




Autor Afo Tipo de articulo Reporte
Thews et al. 1979 Reporte de caso 1 MB, 1 DB y 2 raices palatinas
Christie et al. 1991 Estudio 2/ 16 fueron primeros molares maxilares

Retrospectivo in | 1 MB, 1 DBy 2 raices palatinas

vivo (n = 16)*
Carlsen y 1999 Estudio In vitro (n = 1/99 fue primer molar maxilar paramolaris
Alexandersen 99)**
Di Fiore 1999 Reporte de caso 1 MB, 1 DB y 2 raices palatinas
Carlsen y 2000 Estudio In vitro (n= 9/145 fueron primeros molares maxilares
Alexandersen 145)*** 7 /9 radix mesiolingualis

2 /9 radix mesiolingualis/ distolingualis

Baratto-Filho et al. 2002 Case report 1 MB, 1 DB and 2 raices palatinas
Barbizam et al. 2004 Reporte de caso 1 MB, 1 DB and 2 raices palatinas
Adanir 2007 Reporte de caso 1 MB, 1 DB, 1 mesio-palatinoy 1 raiz palatina
Chakradhar Raju et 2010 Reporte de caso (n 1 MB, 1 DB and 2 raices palatinas
al. = 2 casos)
He et al. 2010 Reporte de caso 1 MB, 1 DBy 2 raices palatinas
Moghaddas y Tabari 2010 Reporte de caso 1 MB, 1 DB y 2 raices palatinas
Neelakantan et al. 2010 Estudio In vitro (n = | (2/220) 0.9% fueron de cuatro raices

220)
Tomazinho et al. 2010 Reporte de caso 1 MB, 1 DB and 2 raices palatinas
Kottoor et al. 2011 Reporte de caso 1 MB, 1 DB y 2 raices palatinas

Tabla 4. Prevalencia de la presencia de conductos palatinos en los tltimos 40 afios.*

. El estudio evalu6 el primer y segundo molar maxilar de cuatro raices con dos raices palatinas.

e **E|estudio evalud los primeros dientes molares superiores que tenian radix paramolaris y/ o radix distomolaris.

e ** F| estudio evalué los primeros dientes molares superiores con radix mesiolingualis, disotlingualis o

mesiolingualis/ distolingualis.®®

Ledn, Guanajuato. México MARZO 2020



Alteraciones morfolégicas y su complejidad en el tratamiento de terapia endodoncica

VIIl.  OBJETIVOS



OBJETIVOS

Las anomalias dentales son consideradas como un grupo de alteraciones, generalmente congénitas
de los tejidos que conforman al diente, éstas se producen durante el desarrollo embrionario dental,
las cuales pueden ser clasificadas en alteraciones de forma, de numero, y de tamafio. La
identificacion y diagndéstico temprano de estas anomalias dentales permite evitar complicaciones no
deseadas en el futuro, asi mismo, permite mejorar el prondéstico a largo plazo y mejor calidad de vida

del paciente que las padece.

Identificar las caracteristicas clinicas o radiograficas de las principales alteraciones del desarrollo
dental, permite establecer planes terapéuticos mas adecuados, a su vez otorga un mejor prondéstico
a dientes con estas alteraciones; en el ambito endoddncico, una de estas anomalias de tipo
morfolégico son los molares con dos raices palatinas, siendo estas alteraciones considerados

tratamientos de alta complejidad.

8.1 Objetivo general:

e Describir una alteracion dental del desarrollo de acuerdo al Sistema de clasificacion para las

patologias orales de Carpenter.
8.2 Objetivos especificos:
e Explicar la clasificacion MIND de las patologias orales
e Enlistar las distintas alteraciones dentales que existen

e Mostrar el manejo clinico endodéncico de una alteracion del desarrollo dental de numero de

raiz

e Describir la evolucion del tratamiento endodéncico y su restauracién protésica
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IX. METODOLOGIA



Metodologia

Paciente femenino de 34 afios de edad, sin alteracion sistémica al momento del interrogatorio, acude
clinica odontolégica de la Escuela Nacional de Estudios Superiores, Unidad Ledn de la UNAM,
refiriendo dolor a la masticacion del diente dieciséis , se realiza exploracion clinica (no se observa
alguna alteracion patolégica relevante) y radiografica observando una restauracién con amalgama
mal ajustada (Figura 44) y ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal en la porcion
mesial de la raiz palatina, se realizan pruebas pulpares de frio y calor, dando negativo y
periodontales, horizontal y vertical respondiendo positivamente, por lo que el diagnéstico es de

necrosis pulpar con periodontitis apical sintomatica (Figura 45).

Figura 42. Fotografias intraorales iniciales (Fuente propia).
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Figura 43. Radiografia dentoalveolar inicial.

Previa realizacion de historia clinica y consentimiento informado, se anestesia al paciente usando
solucién Mepivacaina al 2% con epinefrina 1:80.000 (ZEYCO, EUA), se realiza aislamiento absoluto
con dique de hule (Nic Tone, Romania) y grapa niumero 8 (Hu-Friedy, EUA) y se realiza cavidad de
acceso, eliminacién de caries y eliminacion de la restauracién desajustada con fresa de carburo de

bola no. 4 (Hager & Meisinger, Alemania).

En la exploracion del piso de la cAmara pulpar se observan 4 conductos, se procede a realizar una
irrigacién profusa y repetidamente con hipoclorito de sodio al 5% para eliminar el tejido necrético y
microorganismos. Se realizé instrumentacién del sistema de conductos con el sistema Protaper Next
(Dentsply Maillefer, Suiza), se utilizé Localizador de apices Root ZX Mini de J Morita (MFG Corp,
Japédn) para determinar la longitud real, ademas se obtuvieron radiografias para corroborar que dicha

longitud fuera correcta (Figura 46).

Se pudo observar de manera clara que correspondia a una nemotecnia segun Alvares 2:1 para la
raiz distal, es decir, dos conductos que inician en el piso de la camara pulpar y a nivel apical tenian
solo un foramen; se coloco hidroxido de calcio como medicacion intraconducto, ademéas de IRM

(Dentsply Maillefer, Suiza) como restauracion provisional.



Figura 44. Conductometria

La paciente acude siete dias posteriores, se anestesia, se aisla y se elimina la restauracion
provisional, se irriga y elimina la medicacion intraconducto, se colocan conos maestros para realizar
conometria, y obturacidn con técnica lateral modificada con ultrasonido con gutapercha Hygenic
(Akron, Alemania). Por ultimo, se recorta gutapercha con glick, se condensa y se obtiene radiografia
final (Figura 47).

Figura 45. Obturacidn final

Se restaura el diente con corona de Disilicato de litio y se realiza un control clinico y radiografico a 1
aflo donde se observa disminucion de la lesion, ademas la paciente se encuentra asintomética
(Figura 48).
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Figura 46. Imagen clinica y radiografica de control a un afo.



X. DISCUSION

Ledn, Guanajuato. México MARZO 2020



Alteraciones morfolégicas y su complejidad en el tratamiento de terapia endodoncica

Discusién

El conocimiento de la anatomia del sistema de conductos radicular es fundamental, asi como el
diagnéstico clinico y radiografico, con la finalidad de determinar de manera oportuna, a qué tipo de

alteracion anatémica nos enfrentamos.%°

El papel del CBCT sobre la radiografia digital y de pelicula convencional para determinar con
precision la morfologia de la raiz y la configuracion del conducto esta bien establecido. Al realizar el
tratamiento endoddncico, el CBCT supera estas limitaciones de las radiografias convencionales al
proporcionar imagenes tridimensionales precisas con mayor resolucion. La CBCT como ayuda
puede mejorar en gran medida la deteccion y el mapeo de los sistemas de conductos radiculares
con el potencial de mejorar la calidad del tratamiento del conducto radicular. A pesar de la rara
aparicion de conductos adicionales en la raiz palatina de los molares maxilares, su existencia
siempre debe sospecharse y establecerse para garantizar el éxito. Esto puede requerir el empleo de

CBCT si el clinico no puede confirmar la variacion mediante radiografias. %

Una maquina CBCT utiliza un haz en forma de cono y un detector alternativo de panel plano de
estado sélido, que gira una vez alrededor del paciente, 180-360 grados, cubriendo el volumen
anatomico definido (volumen dental / maxilofacial completo o area de interés regional limitada) en

lugar de imagenes de corte por corte como es el caso de la tomografia computarizada.®®

Ademas, el examen radiogréfico es fundamental para evaluar la reparacion o la persistencia de las
lesiones periapicales posteriores al tratamiento. La radiografia periapical se obtiene de peliculas
radiogréficas convencionales o mediante placas de fosforo y sensores intraorales.®® Las radiografias
convencionales en 2-D proporcionan imagenes excelentes para la mayoria de las necesidades
radiograficas dentales. Su uso principal es complementar el examen clinico al proporcionar
informacién sobre la estructura interna de los dientes y el hueso de soporte y para revelar otras
afecciones 6seas. Una limitacién importante de la radiografia convencional es la superposicion de
estructuras suprayacentes, que oscurece el objeto de interés, lo que produce el colapso de la
informacién estructural tridimensional en una imagen bidimensional y conduce a la pérdida de

informacién espacial en la tercera dimensién.®’

Existe también la radiologia digital indirecta capturada en una placa de fésforo fotoestimulable y
convertida en digital tras su procesado o escaneado. Multiples son sus ventajas, dentro de ellas
tenemos que prescindimos del uso de peliculas radiogréficas, de camara oscura y procesamiento
guimico, esto ultimo resuelve un problema de contaminacién ambiental; ademés podemos analizar
de inmediato las imagenes, procesarlas y almacenarlas en diferentes soportes digitales con
posibilidad de impresion y envio lo que reduce hasta del 80% de exposicién a rayos X sobre el

paciente.%®



Asi también, en la practica de la endodoncia se requiere precision y gran atencién al detalle. Debido
a la naturaleza intrincada del tratamiento endodoncico, los profesionales siempre han tratado de
mejorar su vision del campo operativo. El uso de un microscopio aumenta significativamente la
precision del profesional. Sin embargo, debe mencionarse que hay una curva de aprendizaje y que
trabajar con aumentos medios y altos requerird que el profesional reduzca la velocidad de los

movimientos para evitar acciones involuntarias en las estructuras anatémicas mas pequerfias.*®

Las alteraciones dentales pueden ocurrir de forma independiente y a menudo estan asociadas con
otras anomalias y particularmente con sindromes. Cada anomalia dental tiene comienzos durante
etapas especificas del desarrollo del diente.*® Se sabe que la proteina morfogenética ésea 4 (BMP-
4) desempefia un papel importante durante el desarrollo embrionario de los dientes y huesos, sin

embargo, nunca se ha evaluado la asociacion de estos polimorfismos con raices supernumerarias.®*

Christie menciona en su estudio que en 1974 fue por primera vez que se reportd un molar con
alteracion anatomica en la raiz palatina,”® el presente caso representa una alteraciéon anatémica
sumamente rara que, gracias a los auxiliares diagnosticos, es decir, a las radiografias digitales se
pude llevar a buen término el presente caso, ademas de la valoracidon endodoncica, es importante
realizar valoracion periodontal con la finalidad de preservar el mayor tiempo posible el diente en
boca; ademas de promover la restauracion final, que en éste caso se realiz6 con disilicato de litio ya
gue proporciona una restauracion util bajo cargas oclusales normales y debido a su resistencia,
puede utilizarse para una amplia gama de indicaciones, incluyendo coronas posteriores; ademas, su
tonalidad natural para soluciones altamente estéticas.®? Se realiza un control clinico y radiogréfico a

1 afios y se observa disminucién de la lesion, ademés la paciente se encuentra asintomatica.
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Xl. CONCLUSION



Conclusién

Como profesionales de la salud en el ambito de la odontologia, el conocimiento de las alteraciones
del desarrollo dental, es indispensable el conocimiento de estas para el adecuado diagnéstico y plan

de tratamiento en la terapia endodoncica.

En el area endodéncica, la valoracion pulpar, la morfologia radicular, la evaluacion de la cantidad de
tejido dentario remanente, asi como la interdisciplina para el diagnostico del estado periodontal del
diente, los requerimientos estéticos, las cargas oclusales que recibe y la viabilidad para restaurarlo,
son parametros indispensables para obtener un éxito terapéutico y de esta manera conservar el

diente en cavidad bucal, a pesar de su alteracion morfoldgica.

Se puede afirmar que sin importar la técnica y/o material de obturacién endodéncica, la restauracion
definitiva es indispensable para la prolongacion y conservacion del sellado a nivel coronal y apical

gue minimiza al maximo el riesgo de contaminacion bacteriana.

El éxito o fracaso dependeré de las distintas técnicas y materiales, asi como la habilidad del operador

para el diagnéstico y tratamiento de un diente con alteracién morfoldgica.
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