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1. INTRODUCCION

Los dientes se originan a partir de la interaccion epiteliomesenquimatosa
entre el epitelio bucal y el mesénquima subyacente, derivado de las células
de la cresta neural. En la sexta semana de desarrollo la capa basal del
revestimiento epitelial de la cavidad bucal origina la lamina dental, la cual
produce esbozos dentales. El mesénquima forma la papila dental, la parte
interna se diferencia en odontoblastos que promueven la dentina, las células
restantes forman la pulpa, en tanto que las células del epitelio interno se
diferencian en ameloblastos (formadores de esmalte) y las células
mesenquimatosas situadas por fuera del diente y en contacto con la dentina
de la raiz se diferencian en cementoblastos que dan lugar al cemento. Es en
este proceso donde por condiciones locales, herencia o manifestaciones de
alteraciones sistémicas se presentan malformaciones en el desarrollo de los

dientes en nimero, tamario, estructura y forma.

Los dientes con anomalias del desarrollo representan un reto clinico para el
odontdélogo, en especial cuando requieren tratamiento endodoncico. Una de
las alteraciones que se presentan con relativa frecuencia es el dens
invaginatus, alteracién dental que se produce por invaginacion del epitelio
interno del o6rgano del esmalte, dentro de la papila dental, durante la
morfogénesis, antes de la mineralizacion. Desde el tratamiento preventivo,
restaurador, endodoncico y quirdrgico permite la preservacion de los dientes

con esta malformacion.

La finalidad de esta revision bibliografica es describir las anomalias dentarias
del desarrollo mas frecuentes que se pueden presentar en la consulta
odontologica, asimismo, presentar la resolucion de un caso de dens

invaginatus tipo I.
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2. MARCO TEORICO

Los dientes humanos primarios y permanentes se desarrollan a partir de
brotes epiteliales, por la interaccidén entre el epitelio bucal y el mesénquima
subyacente derivado de las células de la cresta neural, en la sexta semana
de desarrollo, la capa basal del revestimiento epitelial de la cavidad bucal
origina una estructura en forma de C; la lamina dental, a lo largo de los
maxilares superior e inferior, a su vez origina gérmenes o esbozos dentales
en numero de 10 por cada maxilar, que forman los primordios de los
componentes ectodérmicos de los dientes, los dientes deciduos aparecen
entre los 6 y los 24 meses de vida postnatal, los dientes permanentes se
forman durante el tercer mes de desarrollo, aparecen entre los 6 y 21 afios
de edad. El ectodermo a partir de los ameloblastos origina el esmalte, se
dispone sobre una gruesa capa de dentina originada por el ectomesénquima
gue forma también los tejidos restantes (complejo dentino-pulpar, cemento,
ligamento periodontal y hueso alveolar). En la odontogénesis se distinguen
dos fases 1) la morfogénesis, en la cual se desarrollan y forman los patrones
coronarios y radiculares, y 2) la histogénesis, donde se forma el esmalte, la

dentina y la pulpa.t 2

En la embriologia dentaria pueden ocurrir alteraciones o perturbaciones en
las distintas etapas del desarrollo que pueden afectar a los drganos
dentarios, en: a) numero (una vez diferenciada la lamina dental, si se afecta
el brote o yema el diente no se forma, o se desarrollan gérmenes dentarios
extras), b) tamafio (en la fase de proliferacién existe una interrupcion o
sobrecontinuidad que afecta la dimensién del diente), c¢) estructura (cuando
las células odontogénicas pierden temporalmente su funciébn por una
enfermedad que afecta al embrion); y d) forma (en la morfodiferenciacion
llegan a adoptar una forma rara o anormal, observandose falta de relacion

entre el tamario de la corona y la raiz, o coronas irregulares).
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Las anormalidades de los dientes estan influenciadas por la fuerza del medio
ambiente, herencia o por causas idiopaticas. Los factores locales asi como
sistémicos pueden ser responsables de estas alteraciones en el desarrollo.
Las anormalidades de formacion, calcificacion y erupciéon de los dientes se
asocian con perturbaciones sistémicas iniciadas en la infancia o a principios
de la adolescencia. Las anomalias de los dientes provocadas por
enfermedades sistémicas incluyen alteracion en el numero, defectos
estructurales del esmalte, la dentina y el cemento, y en raros casos,
variaciones de tamafio. Estas influencias pueden empezar antes o después
del nacimiento, tanto en dientes deciduos o permanentes. Existen caracteres
diferentes, entre individuos y poblaciones, estas diferencias manifiestan el

papel de la genética en las variaciones de la forma de los dientes.* > ©

2.1. Clasificacion de anomalias del desarrollo dental

Steward y Prescott en 1976 desarrollaron la clasificacion que se usa

actualmente, que se basa en los periodos del desarrollo dental (tabla 1):’

1.- Anomalias de nUmero
2.-  Anomalias de tamafio
3.-  Anomalias de estructura
4.-  Anomalias de forma
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TABLA 1

Anodoncia Ausencia del desarrollo de todos los dientes.

Hiperdoncia Es el desarrollo de un numero incrementado de dientes.

Microdoncia Dientes mas pequefios de lo normal.

Estructura

Dentinogénesis imperfecta La dentinogénesis imperfecta es una alteraciobn hereditaria, es una

displasia mesodérmica localizada, caracterizada por una alteracion de las
proteinas dentinarias.
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Resorcion radicular interna Es un proceso de destruccion progresivo lento o rapido que ocurre en la

dentina de la camara pulpar o de los conductos radiculares.

Fusion Es la unién de 2 brotes de dientes separados con la resultante formacion

de un diente unido.

10
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Dilaceracioén Es una curva anormal de la raiz o la corona de un diente.

Taurodontismo Anomalia dental en la que se presenta una camara pulpar alargada con
desplazamiento apical o bifurcacion o trifurcacion de las raices.

Raices accesorias Desarrollo de un incremento de raices de un diente comparado con la

descripcion clasica de la anatomia dental.

11
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2.1.1.Alteraciones de numero

2.1.1.1. Anodoncia

Se llama asi a la ausencia de dientes, esta condicion es ademas calificada
como: anodoncia completa cuando todos los dientes estan ausentes (solo
persisten de 2 a 4 con malformacién de la anatomia); se observa sobretodo
en displasia ectodérmica, anodoncia parcial cuando varios dientes estan
ausentes, es relativamente comun, pseudoanodoncia, cuando los dientes
estan ausentes clinicamente porque hay un diente impactado o hay retraso
en su erupcion, o una falsa anodoncia, cuando los dientes han sido
exfoliados o extraidos. Congénitamente los terceros molares han
desaparecido seguidos de segundos molares e incisivos laterales

superiores.®

="

Fig. 1 Radiografia de anodoncia en un
paciente con.displasia ectodérmica.

2.1.1.2. Hipodoncia

Se refiere a la ausencia del desarrollo de uno o méas dientes. La hipodoncia
tiene origenes multifactoriales, causados por variables genéticas y factores
ambientales. Algunos investigadores han sugerido que la hipodoncia es una
variacion normal en la evolucion dental humana, donde la futura denticion

tendrd un incisivo, un canino, un premolar y dos molares por cuadrante.®®

12
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La hipodoncia se correlaciona con la ausencia de lamina dental apropiada,
ésta es extremadamente sensible al estimulo externo, un dafio previo a la
formacion dental como trauma, infeccion, radiacion, o disturbios endocrinos
pueden desencadenar la alteracion. También se encuentra asociada a
sindromes tales como: displasia ectodérmica (tipo hipohidrético), labio y
paladar hendido (hereditario), displasia condroectodérmica y acondroplasia.

La hipodoncia esta asociada positivamente con la microdoncia.* ®

La hipodoncia es poco comun, con una prevalencia del 0.5% al .09% y
cuando se presenta involucra a los incisivos laterales. La prevalencia de
desaparicion de segundos premolares es del 1.9 % para la poblacion
general, sin diferencia marcada entre hombres y mujeres. La ausencia de un
diente deciduo est4 fuertemente asociada con un incremento en la
prevalencia de la pérdida del diente sucesor. En los dientes permanentes, los
30s molares son los mas afectados, le siguen segundos molares, segundos
premolares e incisivos laterales.®

Las radiografias confirman la ausencia de los dientes perdidos, por lo que es
de gran importancia contar con este auxiliar para el diagnéstico. Las secuelas
de la hipodoncia incluyen espacio anormal de los dientes, formacion atrasada
de los dientes, exfoliacion retrasada de los dientes primarios, erupcion tardia
de dientes permanentes y dimension alterada de regiones maxilares

asociadas.®®

Fig. 2 a) Paciente que presenta hipodoncia. b) Radiografia donde se observa la

ausencia de dientes en el maxilar inferior.

13
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El tratamiento generalmente requiere un enfoque multidisciplinario,
incluyendo correccion de ortodoncia o sustitucién protésica con un aparato
removible o fijo. La edad del paciente, nimero de dientes perdidos, dientes
cariados, y el estado de los tejidos de soporte, la oclusién y el espacio
interoclusal son los factores importantes que determinan la planificacion del
tratamiento. Para nifios y jovenes adultos, un aparato removible o puentes
unidos con resina son recomendables, mientras se termina la maduracion de

la dentadura completa y el esqueleto.”®

2.1.1.3. Hiperdoncia

Es el desarrollo de un numero incrementado de dientes. La hiperdoncia
representa una reaparicion de una condicién ancestral. La teoria mas
ampliamente aceptada es que la hiperdoncia es el resultado de una
hiperactividad localizada e independiente de la lamina dental. La alteraciéon
también esta asociada a Sindrome de Down, Sindrome Ellis-van Creveld, o

Sindrome de Gardner.>"®

La prevalencia de dientes permanentes supernumerarios en la raza blanca
esta entre el .01% y el 3.8%, con una tasa ligeramente alta en poblaciones
asiaticas. Aproximadamente del 76% al 80% de los casos de hiperdoncia
esta representada por un diente extra, con dos dientes supernumerarios esta
el 12% al 23% y con tres o0 mas dientes extras so6lo el 1% de los casos.
Cuando la hiperdoncia se expresa como un solo diente extra, en el 95% de
los casos se presenta en el maxilar. El lugar mas comun es la regién incisiva
maxilar, seguida por el 4° molar maxilar y el 4° molar mandibular, premolar,
canino e incisivo lateral. Los supernumerarios mandibulares incisivos son
muy raros. Los dientes supernumerarios ocurren mas frecuentemente de
forma unilateral. En cuanto a la region mandibular ocurre en la region

premolar, seguida por la regién molar anterior.> 8

14
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La erupcion de dientes accesorios es variable y depende del grado de
espacio disponible: 75% de los dientes supernumerarios en el maxilar
anterior falla en salir. Se ha reportado una mayor prevalencia en hombres

que en mujeres.> "8

Fig. 3 a) Diente supernumerario. b) Radiografia donde se observa la
presencia de multiples dientes en el maxilar inferior.

Se han usado muchos términos para describir los dientes supernumerarios,

dependiendo de su localizacion:®

1. Mesiodens: diente supernumerario en la region incisiva anterior
maxilar, es el mas comun.
2. Distomolar o distodens: es un 4° molar accesorio.

3. Paramolar es un diente supernumerario situado lingual o bucalmente.

Los dientes supernumerarios estan divididos en:
a. Suplementarios: formay tamafio normales.

b. Rudimentarios: tienen una forma anormal y tamafio mas pequefio.
Una transposicion normal es un diente normal pero que aparece en una

posicibn inapropiada. Esto no se debe confundir con dientes
supernumerarios.®

15
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El tratamiento estandar es la remocion del diente accesorio durante el tiempo
de la denticién temprana. Una consecuencia de terapia tardia puede incluir la

erupcion retrasada, mal oclusién, o erupcion dentro de la cavidad nasal.* ®

Es poco frecuente observar hipodoncia e hiperdoncia simultaneamente,
Ranta inform6 que los dientes supernumerarios y la agenesia se pueden
llegar a observar al mismo tiempo con mayor frecuencia en la denticion

permanente que en la denticién temporal.’

2.1.2.Alteraciones de tamafo

En las alteraciones de tamafo, los dientes deciduos parecen ser afectados
por influencias maternas intrauterinas. Y los dientes permanentes por el
ambiente. Tipicamente pocos dientes estan alterados en tamafio, no se ve
afectada toda la denticion. La microdoncia esta asociada fuertemente con

hipodoncia y la macrodoncia con la hiperdoncia.* 8
2.1.2.1. Microdoncia

Aplica a dientes fisicamente mas pequefios de lo normal. Los dientes
normales pueden parecer pequefios cuando estan ampliamente espaciados

en los maxilares (microdontia relativa o macrognatia).® ®

Se ha asociado con sindrome de Down, microsomia hemifacial, displasia
ectodérmica, displasia condroectodérmica, enanismo pituitario y con algunos
desérdenes hereditarios raros que exhiben multiples anormalidades en la

denticién.> 8

La prevalencia de esta enfermedad varia entre 0,8% a 8,4% en diversas

poblaciones. Cuando los incisivos laterales se ven afectados, hay una

16
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reduccion en el diametro mesiodistal y la convergencia hacia el borde incisal
y esto se conoce como incisivos en forma de gancho. La condicion es

mayoritariamente de origen genético.”°

Fig. 4 Microdoncia localizada en el incisivo central inferior.

Existen tres tipos de microdoncia:

1. Microdoncia generalizada, todos los dientes parecen mas pequefos
de lo normal, de hecho sus medidas son mas pequefias de lo normal como
en el enanismo pituitario.> " °

2. Microdoncia localizada, la alteracion afecta a un solo diente, éste
suele ser mas pequefio de lo normal. Este fenbmeno es mas cominmente
visto en los incisivos laterales maxilares, en el que la corona del diente
parece un cono o tiene forma de gancho. El segundo mas comunmente visto
es el 3° molar seguido por los dientes supernumerarios. " °

3. Microdoncia relativa, dientes relativamente pequefios en

comparacioén con la mandibula y el maxilar.® " °

Radiograficamente se observa el tamafio en relacion con los demas dientes
mas pequefio de lo normal. En cuanto al tratamiento es necesario escision
quirdrgica del tercer molar y en caso de incisivos laterales colocar coronas

para otorgar estética.®®°

17
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Macrodoncia

Dientes fisicamente méas grandes de lo normal, no se aplica a dientes

alterados por geminacion o fusion.’

Fig. 5 Dientes incisivos centrales con macrodoncia.
Existen dos tipos de macrodoncia:®

1. Macrodoncia absoluta, todos los diente son mas grandes.

2. Macrodoncia localizada, éste fendbmeno se ve en los 3° molares y en
una condicion rara conocida como hipertrofia hemifacial, los dientes
afectados en un lado de la cara son anormalmente grandes.
Radiograficamente se observa una anatomia normal pero en comparacion
con los demas dientes se observa grande. El tratamiento en caso de requerir
correccidn estética es el desgaste selectivo en combinacion con el uso de

prétesis.> 8’

2.1.3 Alteraciones de estructura

2.1.3.1. Amelogénesis imperfecta

Amelogénesis imperfecta (Al) representa un complicado grupo que muestra
alteraciones del desarrollo en la estructura del esmalte en ausencia de un

desorden sistémico.®

18
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La Al es una entidad de caracter hereditario que se transmite como un rasgo
dominante. Las alteraciones que afectan a la formacion del esmalte pueden
ser de origen genético o de origen medioambiental, pues el ameloblasto es
una ceélula muy sensible a los cambios de su entorno. Debido a que el
esmalte es de origen ectodérmico las alteraciones en su formacion se
pueden acompafar de cambios en otros tejidos de origen ectodérmico, como
el pelo, las uiias o la piel. La prevalencia varia en las diversas poblaciones
mundiales; se discute una proporcion de 1:700 6 1 por cada 14.000

pacientes.®®

Se caracteriza por la presencia de dientes con una capa de esmalte y
alteraciones en su grado de mineralizacion. Los dientes desde el punto de
vista clinico se distinguen por ser mas amarillentos y translicidos, pues la
dentina se observa a través del esmalte y tiene alteraciones en el tamafio, la
forma y el color, con aspecto similar al de una preparacion dental. Este
padecimiento se puede presentar tanto en la denticion permanente como en
la decidua, en un solo diente, en un grupo de dientes o en toda la denticion.
3,8

Su mayor importancia radica en la alta sensibilidad y susceptibilidad a los
cambios térmicos y a la incidencia de caries que sufren quienes la

padecen.®®

Fig. 6 Amelogénesis imperfecta a) Vista clinica. b) Vista Radiogréafica
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Un sistema ideal de clasificacion no ha sido establecido pero existen tres
grandes variedades de amelogénesis imperfecta: la hipoplasica (esmalte
delgado), la hipocalcificada (que consiste en la mineralizacién primaria) y la

hipomineralizada (defecto en la maduracién del esmalte).*°

El tratamiento para los pacientes con amelogénesis imperfecta depende de
varios factores que se deben considerar como la edad, el tipo y el grado de
severidad de la afeccion, la situacion intraoral y el estado socioeconémico.
Se sugiere en individuos de corta edad evaluacion clinica dental con
periodicidad, manejo de hébitos adecuados de higiene oral, consumo de una
dieta balanceada y pobre en agentes cariogénicos y fluorizacion frecuente
siempre con la intencion de fortalecer el esmalte que permanece. La
restauracion de estos defectos es importante no so6lo debido a
preocupaciones estéticas y funcionales, sino porque puede representar un

impacto psicolégico positivo para el paciente.® 1°

2.1.3.2. Dentinogénesis imperfecta

La dentinogénesis Imperfecta, se refiere a una alteracion de la dentina que

puede observarse sola o con osteogénesis imperfecta (Ol).

Se hereda en forma autosdmica dominante. La dentinogénesis imperfecta ha
sido denominada también dentina hereditaria opalescente (DHO). Mucho
mas frecuente es la dentinogénesis imperfecta sin Ol o sea la DHO.?

Se caracteriza por afectar ambas denticiones, en las cuales existe un color
azul grisaceo de todas las coronas dentarias. El esmalte se pierde facilmente
por una falla de la union esmalte-dentina y es comun observar un marcado

desgaste de las piezas dentarias.®
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En la radiografia presentan un aspecto tipico, bulboso, con marcada
constriccion a nivel del cuello, raices y camaras pequefas, y normalmente

obliterada por deposito de dentina.’

Fig. 7 Dentinogénesis imperfecta a) Vista clinica. b) Vista Radiografica

2.1.3.3. Displasia de la dentina

Defecto hereditario de la formacién de la dentina, la dentina coronal y el color
del diente es normal pero la dentina de la raiz es anormal con patrén nudoso
y raices cortas. Es una alteracion rara que se caracteriza por presentar un
esmalte normal, con dentina atipica y morfologia pulpar normal. El color de
estos dientes varia desde gris hasta violeta-pardo o café-amarillento,
pasando por tonos pardos. Hay presencia de dentina blanda (poco soporte),
translucidez caracteristica, pérdida temprana del esmalte debido a su fractura
y facil remocién. Se produce la exposicion de la dentina que sufre desgaste

funcional no siendo propensa a sufrir de caries.® *

Se considera como una enfermedad hereditaria. Segun Shiels y Cols. Se

dividen en dos tipos:*

a. Tipo | (Radicular)

b. Tipo Il (Coronal)
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2.1.3.3.1. Displasia de la dentinatipo |

Es otra condicion de alteraciones de la dentina que afecta ambas denticiones
pero comprometiendo soélo la dentina radicular, y a diferencia de la
dentinogésis imperfecta no se pierde esmalte y la corona tiene aspecto
normal, por lo tanto el diagnéstico debe hacerse con la radiografia
(especialmente periapicales), donde se observan raices cortas, pequefas y
hacia el apice redondeadas, ademas la camara y el conducto obliterado o
casi completamente obliterado. La histopatologia es caracteristica, con un
aspecto como de "cascada" o dentina "arremolinada” sin poder distinguir

camara o conducto.®

Fig. 8 Imagen radiogréfica de displasia de la dentina tipo |

2.1.3.3.2. Displasia de la dentinatipo I

Se parece a la dentinogénesis imperfecta en su aspecto clinico, ya que las
coronas presentan un color grisaceo o a&mbar. En la radiografia se aprecia
camara y conducto también obliterado, pero a diferencia de la dentinogénesis

imperfecta, la forma de la raiz es normal.®
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Odontodisplasia regional

La Odontodisplasia regional (OR) es una rara anomalia del desarrollo de los
dientes; esmalte, dentina, pulpa y foliculos dentarios se ven afectados.®

Su etiologia es desconocida y se ha sugerido una serie de factores
asociados, entre los que se encuentran: alteraciones vasculares, mutaciones
somaticas, falla en la migraciéon de las células de la cresta neural, uso de
medicamentos, infecciones virales, trauma local. La OR también se ha visto
asociada a otras patologias como: nevus vasculares, sindrome nevo
epidermoide, coloboma orbitario, atrofia hemifacial, displasia ectodérmica, e

hidrocefalia.®

Se presenta con leve preferencia en mujeres en relacion con hombres 1.4:1,
siendo mas afectado el maxilar superior que la mandibula 2.5:1. La OR
afecta tanto la denticion temporal como la permanente, es asi que piezas
dentarias temporales comprometidas son usualmente reemplazadas por

piezas dentarias permanentes afectadas o viceversa.®

Su diagnoéstico es fundamentalmente clinico y radiografico. Las piezas
dentarias presentan superficies irregulares, con grietas y fisuras, son
descoloridas o toman un color amarillo y amarillo-café. El esmalte es delgado
y blando. Existe falla, retardo o erupcion parcial de las piezas dentarias. Es

frecuente encontrar caries y abcesos gingivales.®

Radiograficamente las piezas dentarias comprometidas muestran amplias
camaras pulpares, raices cortas y apices abiertos. El esmalte y la dentina se
encuentran en capas delgadas y su radioopacidad es menor que en las

piezas sanas, se habla asi de dientes fantasmas.®
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Fig. 9 Odontodisplasia Regional. a) Vista clinica. b) Vista Radiografica

Histol6gicamente se aprecia una camara pulpar con corpusculos calcificados
en su interior, asi como también en los foliculos dentarios de dientes no
erupcionados. El esmalte se aprecia irregular, con zonas de aspecto normal
adyacente a zonas hipoplasicas. Los cambios en la dentina son mdultiples y
van desde disminucién en el grosor y nimero de tibulos dentarios, fisuras y
formacion de dentina interglobular. Las areas de dentina celular y amorfa se

consideran patognomoénica de la OR.?

El tratamiento a seguir si no existe infeccion es realizar obturaciones
adhesivas, de lo contrario la exodoncia es el tratamiento de eleccién. Por
esto la rehabilitacibn con proétesis removible adquiere un rol relevante.
También se ha realizado el implante de premolares desde las zonas no

afectadas a la zona de exodoncias obteniendo satisfactorios resultados.® 2

2.1.3.5. Resorcion radicular interna

Es un proceso de destruccién progresivo lento o rapido que ocurre en la
dentina de la camara pulpar o de los conductos radiculares. La etiologia es
idiopatica, pero los pacientes frecuentemente tienen historia de trauma.* ®
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En la corona del diente puede manifestarse como un area rojiza denominada
punto rosado. A diferencia de la caries, la resorcion interna es el resultado de
actividad osteoclastica. El proceso de resorcion esta caracterizado por
espacios que pueden llenarse de tejido osteoide que puede ser considerado
como intentos de reparacion. Existe tejido de granulacion que es responsable

de la intensa hemorragia que sucede cuando se remueve la pulpa.® 8 2

%e

Fig. 10 Resorcion radicular interna a) Vista Clinica. b) Histopatologia:

espacios de tejido osteoide que se consideran intentos de reparacion y tejido

de granulacidn. c) Vista Radiografica.

Histolégicamente se encuentran células gigantes multinucleadas o
dentinoclastos. La pulpa se halla generalmente con inflamacién cronica. La
metaplasia de la pulpa, es decir, su transformacion en otro tipo de tejido

como hueso o cemento a veces se presenta.s’ 8

Puede ocurrir en cualquier diente pero es mas visible en los anteriores
superiores y se diagnostica por radiografias de rutina en las que aparece
zonas radiollcidas redondas u ovoides en la cadmara pulpar o conductos.
Cuando avanza la resorcion interna hasta el ligamento periodontal, ocurre
una perforacién siendo dificil de diferenciar de la resorcién externa. En la
resorcion interna, el defecto es mas extenso en la pared pulpar que en la

superficie radicular.? *2
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Para el tratamiento se recomienda la pulpectomia total pues detiene el
proceso de resorcion. El defecto de la resorcion merece un tratamiento
especial con técnicas de obturacion adecuadas. Si la raiz ha sido perforada,
se coloca en el defecto una pasta de hidroxido de calcio y cuando se hubiera

calcificado nuevamente se obturara con gutapercha.*?

El prondstico es mejor antes de que ocurra una perforacion. En caso de
existir la perforacion, el prondstico es reservado ante la posibilidad de
formacién de pared calcificada o acceso a la perforacion que permita su

reparacion quirGrgicamente.

2.1.3.6. Resorcion radicular externa

Es un proceso de lisis que ocurre en el cemento o cemento y dentina de la
raiz de un diente. La causa es idiopatica aunque se le atribuyen causas
traumaticas, fuerzas ortodéncicas excesivas, quistes, reimplantes, tumores y

enfermedades sistémicas.® 8

Fig. 11 Vista radiogréfica de resorcién radicular externa.
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Se descubre por radiografias de rutina en las que aparece como &reas
coOncavas o irregulares en la superficie radicular o achatamiento del 4pice
radicular en las que puede estar presente o no continuidad de la lamina
dura.> 8 12

En cuanto a la histologia es el resultado de actividad osteoclastica en
la superficie radicular donde el tejido es reemplazado por tejido inflamatorio
0 neoplasico. En el transcurso de la afeccion es asintomatico. Cuando la

raiz ha sido resorbida totalmente el diente puede presentarse movil.> 8

Como el tratamiento estdde acuerdo a la causa so6lo en casode
sobreinstrumentacion o sobreobturacion el tratamiento de conductos dara

resultado.'?

El prondstico es reservado. Si la etiologia de la lesion es conocida y
es posible corregirla, el proceso patolégico puede detenerse aun cuando deje
un diente incapaz a veces de soportar cargas funcionales. En otros casos, a

pesar del tratamiento, el diente se pierde.*

2.1.4 Alteraciones de forma

2.1.4.1. Fusion y geminacién

A estas anomalias también se les conoce como dientes dobles, formados
como resultado de la union total o parcial de la dentina y, posiblemente, de la

pulpa. Se sabe que ocurren en ambas denticiones.® ®

Fusion es la unién de dos gérmenes dentales desarrollados, resultando en
una sola y grande estructura de diente. El proceso de fusién puede implicar
el largo del diente o sélo la raiz en cuyo caso el cemento y la dentina estan

compartidos. Los canales de la raiz pueden estar separados o compartidos.
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Al contar la férmula dentaria va a faltar un diente. La fusién puede ser parcial
o completa y puede presentarse con dos conductos radiculares

independientes o con menos frecuencia, una sola raiz y una o dos camaras

de la pulpa. Como resultado, el diente puede ser de tamafio normal o mas
I 3,8,13

grande de lo norma

Fig. 12 Fusion de incisivo central e incisivo lateral superiores

La etiologia de esta malformacién es desconocida, aunque se ha demostrado
gue una tendencia hereditaria juega un papel importante. También se piensa
que alguna fuerza o presion fisica produce el contacto de los dientes en

desarrollo y su consecuente fusion.> ®

La fusion de los incisivos centrales y caninos es mas frecuente que la de los
incisivos laterales y caninos y es mas frecuente en zona de incisivos
inferiores temporales. La prevalencia oscila entre el 0,5% al 5% con base en
geograficos, raciales o factores genéticos. Radiograficamente se observa el

nimero de dientes de la arcada reducido y / o dos raices se ven unidas.?

Al examen histolégico la dentina siempre se une, lo que va hacer un hallazgo
caracteristico de esta anomalia, por lo tanto los conductos pueden ser
separados, confluentes o fusionados, y la camara pulpar a veces puede ser
una sola. los tubulos dentinarios en la dentina fusionada se encuentran

reducidos en nimero.> 8
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La geminacion es una division incompleta de un germen dentario, lo que
resulta en la formacion de dos coronas parcial 0 completamente separadas
formadas en una sola raiz. La causa es desconocida. Varios autores
consideran que la geminacion es un rasgo hereditario dominante. Es mas
frecuente en los dientes anteriores, pero también puede afectar a los molares
y premolares. Tiene una prevalencia de 0,5% y 0,1% en la denticion
temporaria y permanente, respectivamente. Los dientes mandibulares se ven

mas afectados que los del maxilar.® & 3

Fig. 13 Geminacion.

Los dientes dobles son similares clinicamente y mas grandes que lo normal,
pero para la definicion de la fusion debe implicar dentina. La geminacion
normalmente puede diferenciarse de la fusiébn por la presencia de un
complemento completo de dientes y un diente incompletamente dividido. Los
dientes dobles pueden afectar negativamente a la estética, y puede dar lugar
a apiflamiento dentario y la dificultad en la erupcion de los dientes

adyacentes.>®

La importancia clinica de la fusién y germinaciéon es que la linea de unién
entre estas dos piezas dentarias muchas veces produce un esmalte muy
delgado o muy invaginado y esto genera zonas de dificil acceso de higiene y

por lo tanto zonas susceptibles de presentar caries. La geminacién es mas
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comun en el maxilar, mientras que la fusion tiende a ocurrir mas

frecuentemente en la mandibula.® 8

El tratamiento que se maneja actualmente es colocar un sellador o proteger
con una corona para dar una solucion estética y funcional. Hay que tomar en
cuenta la asimetria, ya sea para la extirpacion de la parte dental no deseada
en relacion con el tratamiento de conducto, o la restauracion de la zona

expuesta. La intervencion de ortodoncia completa el plan de tratamiento.® > 8

2.1.4.2. Concrescencia

Es la union de 2 dientes por el cemento con la confluencia de la dentina. Es
una forma de fusién en la cual el diente adyacente ya esta formado y se une
cerca del tercio apical. Se desconoce su causa, muchos especialistas
sospechan que la restriccibn del espacio durante el desarrollo, los
traumatismos locales, la excesiva fuerza oclusal o las infecciones locales tras

el desarrollo.> 8

Fig. 14 Concrescencia.

Se observa mas frecuentemente en las regiones posteriores y maxilares.
Esta mayormente asociado con los 20s maxilar y los 30s molares superiores.

Radiograficamente se observa la unién por medio del cemento.® 8
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Esta condicibn no es de importancia a menos que el diente requiera
extraccion, ya que se convierte en una complicacion clinica. Pacientes con
concrescencia no requieren tratamiento a menos que la union interfiera con
la erupcion entonces la remocion quirdrgica puede estar indicada. La
extraccion tiene complicaciones si el diente esta inesperadamente unido a su

vecino por no contar con la radiografia previa.® ®
2.1.4.3. Cuspides accesorias

Alteracion en la que se forma material dental adicional al de la anatomia
normal de un diente. La importancia de esto junto con la anatomia es la
funcion. Se pueden presentar como una cuspide completa 0 como un
tubérculo. Cuando una cuspide accesoria se presenta, el otro diente

permanente frecuentemente exhibe un ligero incremento en su tamafio.> 8

Hay 3 tipos de cuspides accesorias:” ®

1. Cuspide de Carabelli: Localizada en la superficie palatal de la
cuspide mesiolingual de un molar maxilar.

2. Cuspide en garra: Es una bien delineada cuspide adicional que esta
localizada en la superficie de un diente anterior y se extiende al menos a la

mitad de la distancia de la unibn cemento-esmalte del borde incisal.

Se compone de esmalte normal y dentina, contienen distintas extensiones de
tejido pulpar. Se puede conectar con el borde incisal para producir una forma
de T o, un contorno de la corona en forma de Y. Es también conocido por
otros nombres, como cuspide intersticial, tubérculo premolar, odontoma

evaginado, tubérculo anémalo oclusal o cuspide supernumeraria.
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Fig. 15 Taldn cuspideo en incisivo en forma de Y.

Hattab clasifico las cuspides andmalas en tres tipos en funcion del grado de

formacion de la clspide y extension:’

a. Garra: Una cuspide adicional morfolégicamente bien delineada que
claramente se proyecta a la superficie palatina de un diente anterior
primario o permanente y se extiende al menos la mitad de la distancia
desde la LAC hasta el borde incisal.

b. Semitalén: una cuspide adicional de 1 mm o mas, pero que se
extiende menos de la mitad de la distancia desde la UAC hasta el
borde incisal. Se puede mezclar con la superficie palatina o estar lejos
del resto de la corona.

c. Vestigio de talon: cingulo o aumento de tamafo importante en
cualquiera de sus variantes (cénicas, bifidas o tubérculo) procedentes

del tercio cervical de la raiz.

Fig. 16 Vestigio de talon.
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Su prevalencia oscila entre menos del 1% al 8% de la poblacion con una
mayor frecuencia en varones que en mujeres. La anomalia tiene una
predileccion por el maxilar superior, y los incisivos laterales superiores son
comunmente afectados en la denticion permanente, seguido de los incisivos
centrales y caninos. Juan JS ha hecho hincapié en que el diagnostico precoz
y el manejo de cuspide en garra es importante para prevenir complicaciones
tales como la interferencia oclusal, estética comprometida, caries, patologia
periapical, y problemas periodontales. La prevencién de la fractura accidental
de la cuspide y el desgaste también se ha subrayado.’

3. Dens evaginatus: es una elevacion de una cuspide del esmalte
localizada en el surco central o en la cresta lingual de la cuspide bucal de los
premolares o dientes molares. La cuspide accesoria normalmente consiste
de esmalte y dentina, con pulpa presente en la mitad de los casos. Esta es
una anomalia dentaria relativamente rara y afecta principalmente a los
premolares, pero también puede ocurrir en los molares, caninos e incisivos.
En los premolares y molares, la anomalia generalmente se observa en la
superficie oclusal, mientras que en caninos y los incisivos se deriva de la
zona cingulo de la cara lingual o palatina. Es clinicamente significativo, ya
que puede dar lugar a interferencias oclusales y el aflojamiento o
desplazamiento posterior del diente afectado. El diente puede permanecer

asintomatico durante un periodo considerable de tiempo.’

Fig. 17 Dens evaginatus a) Vista Clinica. b) Vista radiogréfica.
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En cuanto al tratamiento y al prondstico los pacientes con cuspides de
Carabelli no requieren de terapia a menos que el surco central este presente
entre la cuspide accesoria y la superfice de la cuspide mesiolingual del molar.
Estos surcos centrales deben ser sellados para prevenir caries; pacientes
con cuspides de garra en dientes mandibulares no requieren terapia, las
cuspides garra en dientes maxilares interfieren con la oclusion y deben ser
removidos y pacientes con dens evaginatus, tipicamente resultan problemas
oclusales y llevan a necrosis pulpar, por lo que en dientes afectados la

remocién de la cispide esta indicada asi como tratamiento de conductos.”®

2.1.4.4. Perlas del esmalte

Son formaciones de esmalte ectépico de forma esférica en la raiz de un
diente. Esto ocurre mads comunmente en la bifurcacion o trifurcacion de los
dientes pero también puede aparecer en dientes premolares de una sola raiz.
Los molares maxilares son mas comunmente afectados que los molares

mandibulares.* 8

Fig. 18 Perla del esmalte.

Estos depdsitos estan ocasionalmente apoyados por la dentina y raramente
pueden tener un cuerno pulpar. Este fendmeno puede ser detectado en una

examinacion radiogréafica.® ®
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No es de relevancia excepto cuando esta localizado en un area de
enfermedad periodontal. En cuyos casos puede contribuir a la extension de

una bolsa periodontal porque la higiene podria ser mas dificil.> 8

2.1.45. Taurodontismo

Es una variacion en la formacion del diente en el cual las coronas de los
dientes se han desplazado apicalmente en bifurcaciones, resultando en
camaras pulpares que se han incrementado a una altura apical-oclusal mayor
a lo normal. Debido a que esta anormalidad recuerda a los dientes de los

toros el término taurodontismo se ha acufiado.* 8

Los dientes afectados por esta anomalia dental se presentan
radiograficamente con camara pulpar alargada y el desplazamiento apical o
bifurcaciébn o trifurcacion de las raices. Esto lleva a una altura mayor
apicoocclusal y la falta de constriccion a nivel de la UAC. Asi que la distancia
desde la bifurcacion de las raices de la UAC es mayor que la distancia
ocluso-cervical. Se ha visto asociado a sindromes como el de Down o el de

Klinefelter, también en craneos de Neandertales.® 8

Los molares mandibulares son mas sensibles al efecto con méas frecuencia
gue los molares superiores. Su prevalencia se ha reportado un rango de
entre 5,67% y el 60% de los sujetos. El taurodontismo muestra una amplia
variacion en el tamafio y la forma de la cAmara pulpar con diversos grados de
destruccion y de la configuracion del canal, la terapia de conducto radicular

se convierte en un reto.> "8

El taurodontismo puede ser unilateral o bilateral y afecta a los dientes

permanentes con mas frecuencia que a los dientes primarios. Se observa
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con frecuencia entre los esquimales y los nativos de Australia y América

Central.®

El taurodontismo puede clasificarse como leve, moderado o grave (hipo,
meso e hiperactivo, respectivamente) en funcion del grado de
desplazamiento apical del piso de la pulpa. Sélo se puede diagnosticar
radiograficamente por su aspecto caracteristico. Debido a que es de una

significancia clinica pequefia, no hay tratamiento requerido.* 2

Fig. 19 Radiografias con diferentes tipo de taurodontismo: a) Tercer

molar que presenta hipotaurodontismo. b) Segundo molar con

mesotaurodontismo.

2.1.4.6. Hipercementosis

Hipercementosis (Hiperplasia del cemento), es un deposito excesivo de
cemento no neoplasico que es continuo al cemento radicular normal. La
hipercementosis puede estar aislada, envolviendo multiples dientes o

aparecer como un proceso generalizado.> 8
La hipercementosis ocurre predominantemente en adultos mayores, e

incrementa con la edad, aunque existen reportes de personas jévenes que

presentan esta condicion, y demuestran influencia hereditaria. Los factores
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asociados con hipercemetosis se dividen en locales como: trauma oclusal
anormal, inflamacién adyacente, dientes impactados, reparacion de fracturas
en dientes vitales; y factores sistémicos como: acromegalia y gigantismo
pituitario, artritis, calcinosis, fiebre reumatica, Sindrome de Gardner,
deficiencia de vitamina A (posiblemente) y Enfermedad de Paget; de todos
los factores mencionados éste Ultimo tiene una mayor asociacién con la

hipercementosis.* ®

Los molares inferiores son los mas frecuentemente afectados, seguidos de
segundos premolares y primeros molares inferiores, se observa una
incidencia en dientes inferiores de 2.5:1 con respecto a dientes superiores.® 8
Radiograficamente el diente afectado demuestra un grosor o abultamiento
alrededor de la raiz, pero la cantidad exacta de cemento frecuentemente es
dificil de averiguar porque el cemento y la dentina demuestran
radiodensidades similares. El aumento del tamafio en la raiz est4 rodeado

por el espacio del ligamento periodontal que se observa radiolticido.> 8

Fig. 20 Hipercementosis en raices de primer molar inferior.

Histologicamente, la periferia de la raiz exhibe deposicion de una cantidad
excesiva de cemento sobre la capa original de cemento primario. El cemento
excesivo puede ser hipocelular o exhibir areas de cemento celular que

parece hueso (osteocemento). EI cemento esta dispuesto en capas y sobre
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la raiz entera o estar limitado a la porcion apical. Al microscopio de luz,
distinguir entre dentina y cemento es dificil, por ello es apropiado utilizar luz
polarizada para poder diferenciar entre las dos diferentes capas. En
ocasiones la amplitud de la raiz puede sugerir la posibilidad de un
cementoblastoma. Sin embargo, en el cementoblastoma hay presencia de

dolor, expansion cortical y un aumento del cemento continuo.® 8

Los pacientes con hiperecementosis no requieren tratamiento, debido a que
el grosor de la raiz ocasionalmente representa un problema durante la
extraccion de un diente afectado, a veces es necesario seccionar el diente

para su posterior remocion.* 8

2.1.4.7. Dilaceracion

La dilaceracion es una angulacion o curvatura anormal de la raiz o corona de
un diente. > " ® Aunque algunos casos son idiopaticos, los dientes con
dilaceracion sufren un trauma (avulsion o intrusion) que desplaza la porcion
calcificada del germen dental, y el resto del diente se forma en un angulo

anormal, un evento que usualmente ocurre antes de los 4 afios de edad.®®

Fig. 21 Dilaceracion. a) Imagen clinica. b) Radiografia de dilaceraciéon en

segundo premolar superior.
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Los dientes afectados con mayor frecuencia son los terceros molares,
anteriores, seguido de segundos premolares superiores y segundos molares
inferiores, creando problemas de funcion y estética. Con menor frecuencia la
curvatura se desarrolla secundaria a la presencia de quistes laterales,
tumores o hamartomas odontogénicos. Los incisivos superiores e inferiores
son los menos afectados representando el 1% del total de casos, aun cuando
hay autores que reportan mayor frecuencia, en realidad los molares han
demostrado mayor prevalencia pero no estan asociados con problemas

clinicos. Se observa mas en hombres que en mujeres.> "8

La gravedad de la angulacion esta relacionada con la edad del paciente, y se
aplica la direccién y el grado de la fuerza. Se puede producir retraso en la
erupcion o dificultades durante el tratamiento del conducto radicular o la
extraccion. Se puede presentar como una anomalia aislada o como parte de

diversos sindromes.> 8

El tratamiento y pronéstico varian de acuerdo a la severidad de la
deformacion. Los dientes deciduos alterados frecuentemente demuestran
resorcidon inadecuada y hay retraso en la erupcion del diente permanente. La
extraccidon esta indicada cuando es necesaria la erupcion normal del diente
sucedaneo. Los pacientes con dilaceracion menor del diente permanente
frecuentemente no requieren terapia. Hay casos en los que es necesario

apoyarse en la ortodoncia para dirigirlo a una posicion correcta.® ’

2.1.4.8. Raices supernumerarias

El término raices supernumerarias se refiere al desarrollo de un incremento
de raices de un diente comparado con la descripcion clasica de la anatomia
dental. La etiologia segun Kitamura para la formacion de raices

supernumerarias ocurre por una degeneracion patolégica en un area de la
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vaina epitelial radicular de Hertwig, lo cual hace que sobresalga parte de la

papila dental, formandose asi una raiz accesoria.* ** *°

Una morfologia inusual de la corona debe también atraer la atencion del

profesional durante el examen clinico. Se pueden observar dos formas de

raices supernumerarias:** *°

a. Una raiz accesoria independiente y similar a su semejante en forma y
tamafio.

b. Una raiz rudimentaria fijada a la raiz principal, sobre todo en los

incisivos y caninos inferiores.

Se puede presentar tanto en la denticion primaria como en la denticion
permanente. Las raices supernumerarias se observan con mayor frecuencia
en los molares superiores e inferiores. En el primer premolar superior es
mucho mas frecuente encontrar una tercera raiz, mientras que la presencia
de raices accesorias es rara en el resto de los premolares. En los incisivos
superiores estas raices supernumerarias pueden encontrarse hacia mesial,
distal o palatino de la raiz principal; en los caninos superiores generalmente
se observa en posicién vestibulo-palatino, al igual que en los incisivos y
caninos inferiores; los premolares superiores cuando presentan dos raices
una es vestibular y otra palatina, sin embargo, si hay tres raices, la raiz que
vuelve a dividirse es la vestibular, de forma similar a los molares superiores;
en los premolares inferiores estan en posicion mesio-distal algo oblicua, y si
tiene tres raices, hay generalmente dos vestibulares y una lingual; en los
molares hay diversas variedades de raices accesorias, especialmente en el

tercer molar, donde pueden haber cinco, seis o incluso mas raices.?

Un examen radiogréafico cuidadoso es necesario para detectar este tipo de
variaciones en la morfologia de los segundos molares superiores. Para

reconocer la formacidon, es necesario realizar una evaluacién cuidadosa de
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varias radiografias periapicales del diente a tratar, utilizando distintas

angulaciones horizontales.’

Fig. 22 Raices supernumerarias

Cuando estos dientes requieren tratamiento endoddncico, es importante
tener claro en que direccidbn se encuentra la raiz supernumeraria, porque
algunas veces es necesario extender la cavidad de acceso en un intento de
localizar el conducto de la raiz adicional, y asi permitir el acceso directo tanto
a la raiz o raices principales como a la raiz accesoria, y llevar a cabo una
adecuada preparacion biomecéanica y obturacién del sistema de conductos.
El tratamiento de conductos de estos dientes presenta a veces cierto grado
de dificultad para el clinico, esta dificultad generalmente se debe a la
busqueda del conducto de la raiz accesoria, para su ubicacion, el operador
ademas de realizar una buena cavidad de acceso puede valerse de una lima
de endodoncia de bajo calibre para explorar el piso de la camara pulpar y

tratar de localizarlo.®’

3. Dens invaginatus

3.1. Definicion

El dens invaginatus (DI) es una malformacién poco frecuente de los dientes,

resultado de la invaginacion de la papila dental durante el desarrollo dentario.
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Sin embargo, existe controversia en la literatura en relacibn con la
terminologia que debe utilizarse para este defecto anatémico. Se le ha
llamado "dens in dente" (Thomas 1974), porque la apariencia radiografica
indica que un diente se ha formado dentro de otro diente. “Odontoma dilatado
compuesto” (Hunter 1951, Hulsmann 1997), infiere que existe una dilatacion
anormal de la papila dental, que luego se calcifica. "Odontoma gestante
dilatado” (Colby 1956), se refiere a un tumor de tejido duro. "Diente
invaginado” (Oehlers 1957), implica un defecto que resulta de la invaginacion

de la corona antes de que la calcificacién se produzca.®* & 1718

3.2. Historia

Este tipo de malformacién dental fue descrita por primera vez por Ploguet
en 1794, quien descubri6 esta anomalia en un diente de ballena. Salter
posteriormente describié la anomalia anatomica en 1855 como "un diente
dentro de un diente”. Entre los afios 1873 y 1874 Muhlreiter y Baume
respectivamente, informaron sobre una “situacion anémala en las cavidades
de los dientes humanos”. En 1887, Tomes describié lo que el llamo
“‘madrigueras invaginadas” en su libro “Técnicas de Cirugia Dental”, de la
siguiente manera: “El esmalte de la corona puede estar bien desarrollado,
pero encontraremos en algin momento una ligera depresiéon en el centro, la
cual es una pequefia mancha oscura. Si el diente esté dividido a través de su
eje largo, veremos que la oscuridad central de la presion es en realidad la
estrangulacion en marcha del orificio de una cavidad situada en el nacleo del
diente”. Diez anos después, Busch, es el primero en sugerir el uso de "dens
in dente", que implica la apariencia radiografica de un diente dentro de un
diente. Hunter en 1951, sugiri6 el nombre de odontoma compuesto, que
inflere una dilatacion anormal de la papila dental. Llegando el afio 1953,
Hallet introdujo el término diente invaginado (dens invaginatus) como el punto

gue se encuentra entre el esmalte en la parte interna central y la dentina en
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la periferia, debido a la invaginacion. Ulmansky y Hermel, 1964, y Vincent-
Townend, 1974, describieron un dens in dente incipiente, como una profunda
fisura palatina o lingual forrada por esmalte sin comunicacion con la pulpa.
Shafer y Levy , en 1986, consideran que el dens in dente representa
simplemente una acentuacion en el desarrollo de la fosa lingual. Tavano, en
1994, seiala que DI es una variacion del desarrollo que resulta de una
alteracion en el patron normal de crecimiento de la papila dental de un diente,
que puede ocurrir en la denticion permanente o primaria. Hilsmann en 1997,
describe a DI como una anomalia del desarrollo que resulta en una
profundizacién o invaginacion del érgano del esmalte en la papila dental
antes de la calcificacion de los tejidos dentales, refleja el pliegue del esmalte

en la dentina con la formacién de un bolsillo o un espacio muerto.> * 8 1619

20, 21, 22, 23

3.3. Incidencia

El DI ocurre con mas frecuencia que otras anomalias del desarrollo. Kronfeld
en 1934, realiz6 un estudio de dens in dente y revisdé todos los casos
previamente registrados en la literatura, contabilizé6 un total de 14 casos, y
todos eran unilaterales. Hovland y Ploke en 1977, reportaron que la
incidencia por diente invaginado va desde 0,04 hasta 10% . En 1968 Conklin,
report6 un caso de mdultiples DI en la region de los cuatro incisivos
superiores; Burton y cols. en 1980, publicaron un caso de multiples DI en los
seis dientes antero-superiores. En afios mas recientes, Backman y Wabhlin
examinaron un grupo de 739 personas, informaron que 6.8% de los
pacientes tenia evidencia de DI. Mientras que Gotoh y Cols., citan trabajos
en los que ésta llega incluso hasta el 60%. La mayoria de los casos se
localizan en el maxilar superior especialmente en los incisivos laterales
superiores. Cuando afectan a los incisivos laterales superiores, la incidencia

entre los distintos grupos poblacionales varian desde 0.25 hasta 5.1%, En
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orden decreciente los siguientes dientes son afectados: incisivos laterales
superiores, incisivos centrales, premolares, caninos y molares. En DI la
participacion de los dientes inferiores es rara. Esta malformacion del
desarrollo es mas comun de lo que generalmente se piensa, aunque los
dientes primarios también pueden verse afectados (Hovland 1977,
Gotoh1979). Generalmente es unilateral pero puede verse afectada el diente
contralateral (en un 43 % de los casos), por lo que la examinacion clinica y
radiografica no se debe omitir. Es mas frecuente en hombres que en

mujeres, en una relacién de 3:1, no habiendo relacién con la raza.® * & ¢ 2

23,28

La presencia de una invaginaciéon aumenta el riesgo de caries, enfermedad
pulpar y la inflamacién periodontal. Cualquier tratamiento necesario, puede
ser complicado. Por lo tanto, la identificacion temprana de un diente afectado
por diente invaginado es importante.® %

Hay diversos casos de DI asociados con otras anomalias tales como
taurodontismo, microdoncia, geminacion, diente supernumerario Yy

dentinogénesis imperfecta.® ®

3.4. Etiologia

Pindborg en 1970 y Shafer en 1986, mencionaron que la alteracién es debida
al aumento de la presion externa, retardo del crecimiento focal y estimulacion

del crecimiento focal en ciertas areas de la papila dentaria.?®

Los factores etiolégicos primarios de este proceso no se conocen, pero
Hulsmann menciona que diversos autores han propuesto como posibles

causas de la anomalia las siguientes teorias:**
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1.- Teoria de la invaginaciéon activa, Moral (1918) fue el primero en citarla,
después la retomaron Euler (1939), Atkinson, (1943); Swanson y McCarthy
(1947), sugirieron que la malformacion comienza cuando las células del
organo del esmalte proliferan en la papila dental, durante el periodo de

diferenciacion del epitelio interno del esmalte.?®

2.-  Teoria del retardo pasivo, que fue desarrollada por Kronfeld en 1934 y
elaborada por Kitchin en 1935. Sugiere que la anomalia puede desarrollarse
por un retardo relativo en el crecimiento de una porcion del 6rgano del
esmalte, mientras que los tejidos circundantes continlan expandiéndose en
una direccion periférica; la invaginacion es el resultado de una falta de
coordinacion de crecimiento del epitelio interno del esmalte, mientras que el
epitelio normal que lo rodea continda proliferando y sumerge al &rea estatica,
esta teoria fue apoyada por Rushton (1937) pues propone que la
invaginacion es el resultado de la proliferacidon rapida y agresiva de una parte
del epitelio interno del esmalte dental e invade a la papila, dice que se trata

de un neoplasma benigno de crecimiento limitado.?

3.- Teoria del crecimiento focal estimulado, propuesta por Rabinowitch
(1949), sugiri6 la posibilidad de que DI se puede formar por una
diferenciacion continua de algunas células del epitelio interno del esmalte en
el diente en desarrollo, que permanecen unidas a éste de manera similar a lo

que ocurre en la formacién de una masa tumoral.?®

Otros autores comoFischer (1936) y Sprawson (1937) indicaron que lo
origina una infeccion. Gustafson y Sundberg (1950) discutieron el trauma

como factor causal.?® 2" 28

Oehlers en 1957, consider6 que es una distorsion del 6rgano del esmalte que

sucede durante el desarrollo dental y una subsecuente intrusién del esmalte
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determina la formacion de un conducto revestido de esmalte terminando en
el cingulo u ocasionalmente en la parte incisal. Lo Gltimo puede ser asociado

con una forma irregular de la corona.? ?’

Posteriormente, en 1958, Rushton examinando su propia teoria
etiopatogénica y las de otros autores afirma que es posible que el
mecanismo por el cual se produce la invaginacion inicial y el que produce la
expansion sean diferentes, proponiendo como mecanismo causante de la
expansion de la invaginacion una hipoétesis hidrostatica segun la cual la

fuerza expansiva esta causada por éstasis y aumento de la presion tisular.?®

Otras teorias incluyen una incompleta fusion lateral de dos gérmenes o
intento de division de un germen, la distorsion del 6rgano del esmalte durante
el desarrollo de los dientes, factores genéticos hereditarios, nutricion
inadecuada del epitelio odontogénico, presencia de células aberrantes en el
epitelio interno del 6rgano del esmalte y por altimo, la constriccion de la
arcada dental en el 6rgano del esmalte.*® #" 28

Goaz y White, en 1995, consideran que las invaginaciones de la corona
suelen originarse a partir de un repliegue anémalo del érgano del esmalte
hacia la papila dental. En un diente maduro esto da lugar a un pliegue de
tejido duro dentro del diente que se caracteriza porque el esmalte reviste el
pliegue y rodea la dentina periférica. Cuando esta anomalia afecta la raiz,
parece el resultado de una invaginacion de la vaina radicular epitelial de
Hertwig, que da lugar a una acentuacién del surco radicular longitudinal
normal.?”-%

Sin embargo, la mayoria de los autores en la actualidad coinciden en que los
DI son el resultado de una invaginacion de la papila dental durante el

desarrollo. La profundidad de la invaginacion varia desde un ligero aumento
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del tamafio de la fosa o cingulo a una invaginacion profunda que se extiende

hasta el apice.” % ?°

3.5. Histopatologia

Kronfeld en 1934, coment6 que la dentina puede contener finos conductos
gue comunican con la pulpa dental. Brabant y Klees en 1956, Money 1960,
Piatelli y Trisi en 1993, describieron que la dentina debajo de la invaginacion
puede estar intacta sin irregularidades, y puede contener islotes de tejido
conjuntivo vital. Vincent-Townend en 1974, y Beynon en 1982 describieron
hipomineralizacion o irregularidad estructural de la dentina sostuvieron que la
estructura y grosor del esmalte de la invaginacion no tienen una constancia
varia de un caso a otro. El esmalte fue descrito como una estructura irregular
por Atkinson en 1943, concluyé que los defectos del esmalte son el factor
decisivo en la histogénesis del DI. En 1982, Beynon, encontr0 esmalte
hipomineralizado en la base de la invaginacion. Morfis en 1992, en un
analisis quimico detecté ocho veces mas fosfato y calcio comparado con el
esmalte externo, y el magnesio se habia perdido completamente. Bloch-
Zupan en 1995, encontraron diferencias en la estructura y composicién entre
el esmalte externo e interno; ellos encontraron que el esmalte interno era

atipico y mas complejo y su superficie presentaba forma de panal.® 8 % 21 2>
26

3.6. Clasificacion

La primera clasificacion del DI fue publicada por Hallet en 1953.
Posteriormente Oehlers en 1958, menciona que existen dos variedades
principales del desarrollo anormal del DI, ellas son la coronaria y la

radicular.® & 1 2°
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La diferencia basica entre las dos variedades esta en el sitio donde se origina
la invaginacion la cual constituye la parte esencial de la anomalia. En la
variedad coronaria, la invaginacion resulta de un doblez del 6rgano del
esmalte. Y en la radicular resulta de un doblez de la vaina epitelial de
Hertwig el cual comienza dentro de la raiz después que se ha completado el

desarrollo coronario.?*

La clasificacion de las invaginaciones se basa en el aspecto radiografico y en

la extensiébn de la estructura del tejido dentario involucrado. Y es la

siguiente;> 78 19.29

.

Fig. 23 Clasificaciéon de acuerdo a Oerlhes a) tomando Unicamente la
corona, b) extendiéndose a la raiz sin comunicacién con el conducto
radicular, c¢) comunicandose con el ligamento periodontal y d)

comunicandose con el tejido periapical.

TIPO 1. Describe una invaginacion pequefa limitada a la corona que no se
extiende mas all4 de la UAC, termina como un saco ciego confinado en la
corona del diente.

TIPO Il. La linea de delimitacion se extiende mas alla de la union cemento-
esmalte invade la raiz sin alcanzar el ligamento periodontal pero se comunica

con la pulpa del diente, todavia termina como un saco ciego;
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TIPO Ill. Una forma grave de la invaginacion se extiende a través de la raiz y
termina en la region apical, termina en un foramen lateral o apical.

Hay dos variaciones del tipo IlI: la invaginacion se extiende desde la corona
hasta el apice formando un segundo foramen en la zona apical, o la
invaginacion forma un segundo foramen en el ligamento periodontal. El
esmalte puede delimitar las invaginaciones tipo Il por completo, y, en

algunas circunstancias, el cemento puede cubrir la invaginacién apical.> %

3.7 Caracteristicas

3.7.1. Caracteristicas clinicas

Se caracteriza por presentar fosas y fisuras en las superficies linguales de los
dientes anteriores. La corona de un diente afectado puede parecer normal o
tienen un tamafio y alteraciones de la forma. Es mayor su diametro vestibulo-
lingual, tiene forma de clavija, de barril o de una cuspide en garra. Cuando la
corona es grande y tiene una cuspide prominente con una ranura
palatogingival, la aparicién de diente invaginado se intuye.® * 8

La invaginacion permite que entren irritantes en un area que estd separada
del tejido pulpar por so6lo una fina capa del esmalte y la dentina, lo cual da
lugar a una predisposicion al desarrollo de la caries dental. En algunos
casos, el revestimiento de esmalte es incompleto. Los canales pueden
también existir entre la invaginacién y la pulpa. Por lo tanto, la necrosis
ocurre a menudo bastante temprano, dentro de unos afios después de la

erupcion, a veces incluso antes del cierre final de la rajz. %819 %

De la masticacion puede resultar la destruccién de las débiles capas de

esmalte y dentina, que exponen la pulpa en una superficie especifica, lo que

explica la frecuencia de necrosis pulpar de estos dientes con ausencia de
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caries franca. Esta necrosis puede desarrollarse incluso antes de la completa

maduracion del diente.*!

Fig. 24 a) Vista palatina de un incisivo lateral superior donde se
muestra con azul de metileno la entrada de la invaginacion. b) Vista
palatina de una invaginacion en incisivo lateral con hipoplasia

asociada con la entrada de la invaginacion.

Secuelas de no diagnosticar y tratar invaginaciones coronales a tiempo son
la formaciébn de abscesos, la retencibn de los dientes vecinos, el

desplazamiento de los dientes, quistes, o reabsorcion interna.®*

3.7.2. Caracteristicas radiograficas

El uso de radiografias para el diagnostico de DI es influenciado por un
namero de factores. Estos incluyen: la calidad de la radiografia, el
conocimiento Yy la experiencia del clinico, cuando anomalias de este tipo se
le presentan (Tagger 1977). La angulacion de la pelicula es particularmente
importante porque la presencia de una invaginacion no puede aparecer en
vistas paralelas estandar. Cuando se sospecha de una invaginacion se debe
obetener una segunda radiografia con cambio de la angulacién horizontal y

mas mesializada.*®
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La apariencia de la invaginacién se observa como una zona radioltcida (un
doblez) delimitada por un reborde de esmalte (linea radiopaca) (White y
Pharoah 2000). La distancia del doblez puede variar del borde incisal a la
proximidad con la pulpa. La morfologia de la pulpa parece mas compleja de
lo normal y dificulta el tratamiento del conducto. La invaginacion puede estar
completamente separada de la pulpa y manifestarse como un linea de
esmalte fisurada que desemboca en el ligamento periodontal. Esta ha sido

descrito como un pseudocanal (Goncalves 2002).%

Fig.25 a) Ejemplo de premolar con tratamiento endoddncico. La paciente
refiri6 que seguia con sintomas, b) se tomdé radiografia con mayor

angulacion y se descubri6 la presencia de un DI.

3.7.3. Caracteristicas histopatoldgicas

Esta compuesto por los tejidos que constituyen normalmente el diente:
esmalte, dentina y a veces cemento, cuando la invaginacion se efectia a
nivel radicular. Sin embargo la organizacion de estas estructuras no es
homogénea, ya que el esmalte se encuentra en la zona mas interna y la
dentina es periférica. En ocasiones la disposicién es anarquica habiéndose
descrito solamente una vez distribuciones eutépicas de dichos tejidos, con
morfologia normal. El esmalte que recubre la cavidad invaginada se continGa

con el esmalte del exterior del diente por el orificio de comunicacion de la
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invaginacion, pero a diferencia de éste, el esmalte interno suele ser poco
3,8,19

mineralizado, defectuoso y puede faltar en determinados lugares.
La dentina situada por debajo del esmalte invaginado estad intacta
restringiéndose el defecto solo al esmalte, mientras que otros consideran que
puede presentar alteraciones estructurales, y ser de mala calidad ya que al
hacer un corte transversal el esmalte y la dentina invaginados comunican la
cavidad invaginada con la pulpa. Se ha descrito la presencia de: epitelio
embrionario, tejido conjuntivo, vasos sanguineos, cuerpos calcificados y

gérmenes.? 2> 2

Microscopica, ultraestructural y microradiograficamente los DI demuestran
que la dentina por debajo de la invaginacibn puede estar intacta, sin
irregularidades, pero también contiene capas de tejido conectivo vital o
incluso los canales estan en comunicacién con la pulpa dental. Puede
presentarse dentina hipomineralizada o irregular estructurada. La estructura y
el espesor del esmalte que recubre la invaginacion también pueden variar
ampliamente. El esmalte es irregular, y en la base de la invaginacion el
esmalte es hipomineralizado. Existen diferencias en la estructura y
composicidn entre el esmalte externo e interno, ya que se ha detectado hasta
ocho veces més fosfato y calcio en el esmalte interno en comparacion con el

esmalte externo, pero el magnesio falta por completo.® * 8

El esmalte interior tiene formas prismaticas mas complejas, su superficie
presenta el patrén tipico de nido de abeja, pero no perenquimatos, que se
observan en la superficie externa del diente. La afeccion de la pulpa de los
dientes con invaginaciones de la corona puede ocurrir poco tiempo después
de la erupciéon dentaria, el diagndstico precoz es obligatorio para iniciar un

tratamiento preventivo.> ** %
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En algunos casos, mientras que el esmalte y la dentina del diente "externo"”
no estd afectado, el esmalte que cubre la invaginacion se encuentra

defectuoso. En algunas areas del esmalte, asi como la dentina, puede estar

completamente ausente, causando una comunicacion directa entre la parte
9

inferior de la invaginacién y la pulpa.®

Fig. 26 Evaluacion histoldgica que muestra el tejido que se encuentra en
la invaginacion de DI.

3.8 Diagnéstico

3.8.1. Diagnéstico clinico

En la mayoria de los casos, un DI se detecta durante la revision de rutina en

la radiografia.*

Fig. 26 Vista clinica de DI en incisivo lateral.
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Clinicamente, la morfologia de la corona es inusual ya sea encontrandolo
‘en forma de clavija’, “en forma de barril® o con un profundo agujero
“coecum”, pero los dientes afectados también pueden mostrar signos clinicos
de la malformacion. Como los incisivos laterales superiores son los dientes
mas susceptibles a invaginaciones, ambos dientes deben ser investigados a

fondo clinica y radiograficamente.®* %

3.8.2. Diagnéstico radiografico

La mayoria de los casos de diente invaginado se diagndstica incidentalmente
en las radiografias de rutina.??

Un estudio radiolégico hecho por Thomas ha revelado una incidencia del
7,74%. Otro estudio radiografico informé que la incidencia en incisivos
laterales superiores, es de 9,66% . Algunos casos, en el arcada inferior
también se han reportado, donde el dientes afectado en su mayoria son

premolares.? 33

TTIE | T

an
l:; , ’,

Fig.27 Ejemplos de DI vistos en radiografias: a) DI; tipo I, b) y c) DlI;
tipo I1.

Las raices presentan dimensiones mas pequefas con la presencia de una
formacion radiopaca con densidad similar a la del esmalte, que es invaginada

desde la cuspide a través de extensiones variables en la raiz. Esta
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invaginacion varia en forma y tamafio, puede ser desde un bucle, tener forma
de pera, simplemente una estructura ligeramente radiollcida, hasta una

forma méas extensa y extrafia, simulando un "diente en diente".3% 3233

3.8.3. Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial con respecto a un aspecto inusual y la localizacion
de la radiopacidad abarca: odontomas, fibroma osificante, osteoma,
osteoblastoma y osteoma osteoide, siempre y cuando los dientes esten

impactados o incluidos.® %2

Los odontomas complejos conglomerados amorfos se presentan en la
dentina y el esmalte y son mas comunes en la parte posterior de la
mandibula, se presentan como una radiopacidad bien definida rodeada por
un anillo radiolucido. Los odontomas compuestos similares a dientes
rudimentarios presentes multiples estructuras y son mas comunes en la zona
anterior del maxilar superior. Ambos se asocian a menudo con un diente sin
erupcionar. La forma suele ser irregular, pero la dilatacion de las papilas son
a menudo bien definidas, esclerédticas, redondas o masas ovales con el

centro radiolucido. El curetaje o enucleacion quirdrgica es recomendable.® 22

Fig.28 Radiografia de odontoma complejo.
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El fibroma osificante es una neoplasia ésea benigna con mayor frecuencia en
la mandibula posterior. Su aspecto radiogréfico varia de una radiolucidez
unilocular a una masa radioopaca rodeada por un borde bien definido

radioltcido. El curetaje o enucleacién quirdrgica es recomendado. 3 %2

Fig.29 Radiologia de fibroma osificante mandibular que muestra una
lesion litica, geografica, de contornos bien delimitados esclerosos, con

ausencia de piezas dentarias y compresién de las raices vecinas

El osteoma es un tumor 6Oseo benigno, pero es mas frecuentemente
encontrado en el cuerpo de la mandibula y el condilo. El tipo endodseo se
presenta de pequefio tamafio, asintomatico, radiopaco sin reborde

radioltcido.® %2

El osteoma osteoide es radiopaco sin reborde radiollucido, y no esta asociado
con reabsorcion radicular. La superposicion de un osteoma en las raices de
los dientes es un hallazgo radiolégico comun. El osteoblastoma u osteoma
osteoide es una neoplasia benigna que generalmente implica la parte

posterior de la mandibula. Su escisién o curetaje se recomienda.® 22
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Tratamiento

Dechaume en 1966, indico la extraccion de estos dientes. Grossman en 1974
y Creaven en 1975, fueron los primeros en describir el tratamiento de
conducto solo de la invaginacion, cuando esta tiene un foramen apical
separado o lateral. Greenfeld y Cambruzzi , y Bolafios, en sus informes
mencionan, que cuando la invaginacion se extiende de la corona al tejido
periradicular y no hay comunicacion con el sistema de conductos, la pulpa
del conducto principal puede permanecer vital, y el tratamiento de conducto
de solo el &rea invaginada puede solucionar la patologia existente.®*

Tagger en 1977, presentd un caso con tratamiento de conductos
convencional. Este fue realizado en un incisivo lateral superior izquierdo tipo
3 segun la clasificacion de Oehlers; el cual dio respuesta negativa y al
realizarle la apertura de camara se pudo entrar a los dos conductos , al
principal y al de la invaginacién; ambos fueron irrigados, preparados,
secados y obturados, a los dos afios se pudo observar radiograficamente la
completa cicatrizacién de la lesion periapical pre-existente. Este mismo autor
comenta que en caso de fracaso, la cirugia puede ser un recurso para
solucionar el problema apical.®*

Durante el tratamiento de conductos es de suma importancia utilizar el
hidroxido de calcio. Es un material que se ha utilizado para una variedad de
propdsitos desde su introduccion en la odontologia. En su forma pura, el
hidréxido de calcio tiene un pH alto y su uso dental se refiere principalmente
a su capacidad de estimular la mineralizacién y también a su propiedad
antibacteriana. Estudios recientes han recomendado el hidréxido de calcio
como medicamento intraconducto debido a su baja toxicidad, su actividad
bactericida y a su biocompatibilidad. Souza ha sugerido que la accion del

hidréxido de calcio mas alla del apice puede ser de cuatro tipos: 2
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1.  Accién antiinflamatoria, a través de su accién higroscépica, 22
2. Neutralizacion de los productos acidos, %
3.  Activacion de la fosfatasa alcalina, %
4.  Accién antibacteriana. %

Para un mejor resultado en lesiones periapicales, el hidroxido de calcio se
tiene que cambiar de rutina en la primera visita de seguimiento y hay autores
que afirman que el uso combinado con formocresol proporciona mayor
efectividad. Webber sugiere que las preparaciones de hidroxido de calcio se
pueden cambiar cuantas veces sea necesario. Una vez que la infeccion
disminuye, los mecanismos naturales de defensa del cuerpo empiezan a
actuar y dan lugar al restablecimiento de la patologia periapical. Algunos
autores han recomendado la obturacion de los conductos antes de la
curacién de la patologia periapical, mientras que otros prefieren esperar

hasta que la patologia periapical ha cicatrizado. Existen estudios donde se

observa que cuando el DI se obtura, la lesién periapical mejora
25,28

significativamente.

Fig.30 Tratamiento de conducto de un DI en un incisivo central superior
derecho; se trato el conducto principal y los conductos de la
invaginacion. A, Radiografia inicial. B, Dos cavidades de acceso
separadas. C, Radiografia post-operatoria 6 meses despuées de la
obturacion.
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En cuanto al tipo de acceso que se debe seguir para realizar la endodoncia
de un DI, varios autores han tratado la invaginacion como un conducto
separado, incluso realizando dos aperturas de camara en el mismo diente,
una para poder entrar al conducto principal y otra para tener acceso a la
invaginacion.?> %

Cunningham vy cols., informaron que la irrigacion apoyada por una limpieza
ultrasonica ha sido descrita como una manera eficiente de desinfeccion.
Skoner y Wallace, reportaron un caso donde intentaron el tratamiento de
conducto por via convencional y al no poder alcanzar el apice debido al saco
de la invaginacion, decidieron usar un tratamiento quirdrgico para la porciéon
apical. La invaginacion fue instrumentada y obturada por via coronal con
gutapercha y cemento sellador de Grossman y para completar la obturacion
levantaron el colgajo , curetearon y al localizar el foramen que se presentaba
abierto prepararon este espacio pulpar con ultrasonido para luego colocar

una amalgama retro condensada mecanicamente con la unidad ultrasénica.®

Las pautas terapéuticas que en la actualidad se aplican en el manejo de un
DI, de menor a mayor complejidad, son: tratamiento preventivo, tratamiento
conservador, tratamiento endoddncico convencional, apicoformacion,

tratamiento endodéncico quirdrgico, reimplante intencional y exodoncia.* > &

20, 23, 24, 29, 31, 36

3.9.1. Tratamiento preventivo

Este tratamiento se indica para DI tipo 1 y algunos tipo 2, pero no para los
tipo 3.%°
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Si la entrada a la invaginacién no puede ser detectada y no hay signos de
patologia clinica y radiografica no esta indicado el tratamiento, pero la
observacion estricta es recomendada.’® %

Los dientes con invaginaciones palatinas o incisales profundas o agujero
ciego, deben ser tratados con selladores de fosetas y fisuras antes que la
caries se pueda producir. Thomas recomienda que el DI debe ser restaurado
en edades comprendidas entre 7 y 14 afios debido a la alta incidencia de
esta anomalia encontrada en personas jovenes, lo cual indica que la
prevencion temprana de estos dientes contribuye a la disminucion de la
pérdida prematura de los mismos.?* 23

Cuando la invaginacion es muy pequefia, sera necesaria una fresa #1/2 para

limpiar el conducto de la invaginacién.*

Fig. 31 El uso de selladores en las invaginaciones cuando no hay una lesion

cariosa es indiscutible.

3.9.2. Tratamiento conservador

En invaginaciones mas grandes, puede ser usada una fresa #2 6 #3 para
ganar acceso; luego que el conducto es abierto, se utilizar4 una fresa #1/2 6
#1 para alcanzar el defecto. Es importante remover la dentina cariada, y
proteger la dentina remanente con Hidroxido de calcio. Posteriormente el
diente debe ser restaurado con amalgama o resina y se deben realizar

evaluaciones periédicas.® > 8 2% 24. 25,31, 36
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Fig. 32 Cuando hay una evidencia de caries que no invade a la pulpa del DI,

se recomienda colocar una resina fotopolimerizable.

3.9.3. Tratamiento endoddncico convencional

En los casos en que las bacterias han invadido la pulpa y la necrosis se
encuentra establecida el tratamiento de conductos no quirdrgico sigue siendo
el tratamiento de eleccion. Dependiendo del tipo de malformacion y la
comunicacién de la invaginacién con la pulpa, el clinico podran limitar la
terapia endododncica a la parte invaginada y, en consecuencia, conservar la
vitalidad de la pulpa. Sin embargo, en la mayoria de los casos, el tratamiento
endoddncico debe incluir tanto la invaginacion y los conductos radiculares. La
tarea puede llegar a ser dificil, teniendo en cuenta las variaciones anatdmicas
gue un diente invaginado puede presentar dentro del sistema de conductos
radiculares. El desbridamiento completo del sistema de conductos
radiculares se ve comprometido por el acceso limitado y, en consecuencia,
algunas areas pueden ser completamente intocables cuando una técnica
convencional se utiliza. Para superar estas limitaciones, investigadores han
sugerido que los DI pueden tratarse acompafiados de la operacién de un
microscopio. Si la terapia endoddncica no quirdrgica falla, se puede combinar

con una cirugia apical.*®
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La Unica manera de determinar si hay que realizarle tratamiento de
conductos al conducto principal y al conducto de la invaginacion, es
realizando un correcto diagnéstico en cada caso, ya que muchas veces se
puede observar una radiolucidez periapical y el diente responde positivo a las
pruebas térmicas o eléctricas. Igualmente hay que ubicar la invaginacion
dentro de la clasificacion de Oehlers ya que de esto va a depender el grado
de complejidad que presente el sistema de conductos.® > 8 202324

La primera dificultad es ganar un acceso adecuado al conducto sin
comprometer severamente la resistencia del diente. Ademas se debe tener
gran cuidado para prevenir una perforacion, para lo cual se recomienda

tomar varias radiografias con diferentes angulaciones horizontales.*

Una minuciosa instrumentacion del sistema de conductos es el segundo paso
critico, ya que su morfologia tan compleja impide que los instrumentos lo
alcance, por lo que debe ser acompafiada de una abundante irrigacion.?* %
El uso del microscopio quirdrgico proporciona una gran ventaja, mejora la
visualizacion y reconocimiento de colores y texturas, alcanzando asi el
operador la capacidad de observar en detalle las estructuras duras y suaves
del diente, obteniendo una amplia identificacion del conducto y por lo tanto
una preparacién mas precisa.> > #

El volumen grande e irregular del sistema de conductos dificulta la
conformacion y limpieza del mismo, por lo tanto es recomendado para la
limpieza de la morfologia completa del sistema de conductos en DI,

abundante irrigacién con Hipoclorito de sodio.®®

Se ha sugerido la técnica de gutapercha termoplastificada por mejorar la
replicacion de la superficie radicular que con la técnica de condensacién
lateral y reproducir irregularidades de la superficie del conducto lo cual ayuda

en este tipo de anomalias dentales.®
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Fig 33. Caso clinico. a) radiografia inicial del 22, b) cavidad de acceso
en la superficie lingual visto a través del microscopio quirdrgico, c)
conductometria, d) Vista interna de la obturacién endoddntica a través

del microscopio quirdrgico, €) Radiografia final, f) Radiografia control 10

3.9.4. Apicoformacion

Cuando la necrosis de la pulpa se produce antes del cierre final apical, el
procedimiento indicado es la apexificacion con hidréxido de calcio, debido a
su rapida disponibilidad, la simplicidad de preparacion y la facilidad de
eliminacion. El hidroxido de calcio también tiene la ventaja de no provocar
problemas si el exceso de material pasa hacia la zona periapical, puesto que
puede reabsorberse. Es importante colocar la obturacién del conducto
radicular tan pronto como se han efectuado el desarrollo y el cierre apicales.
A pesar de que la pasta de sellado absorbible es adecuada para reducir el
espacio del conducto y sus contaminantes, debe reemplazarse por una
obturacion permanente para prevenir la posible recidiva de patologia
periapical. La gutapercha es la obturacion no reabsorbible del conducto
radicular de eleccion. La terapia no se considera finalizada hasta que se ha
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logrado un desarrollo apical adecuado y se ha colocado una obturacion

permanente del conducto.

Fig. 34 a) DI sin formacién de periapice. b) Tratamiento de apexificacion en DI.

3.9.5. Tratamiento endoddncico quirdrgico

Debe considerarse en casos de error en la endodoncia y en los dientes que
no pueden ser tratados por problemas anatomicos o la falta de acceso a

todas las partes del sistema de conductos radiculares.®

La intervencién quirdrgica consiste en hacer un curetaje periapical, reseccién
apical, preparacién de la cavidad y obturacién a retro. Los materiales de
retro-obturacién comunmente utilizados son Amalgama, Super EBA, resinas,
y MTA.lB' 23,25

Fig. 35 Apicectomia en DI.
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3.9.6. Reimplante intencional

El reimplante intencional se puede intentar, como ultimo recurso cuando los
tratamientos convencionales y quirdrgicos son ineficaces en la resolucion de
la inflamacion periapical.” %

Sin embargo, se sabe que esta opcién de tratamiento puede traer riesgos y

beneficios, incluyendo pérdida del diente o una posible anquilosis.*
3.9.7. Exodoncia

La extraccion de los dientes con invaginaciones era el tratamiento preferido
hasta 1970, ahora soOlo se indica en los dientes con irregularidades
anatOmicas graves que no pueden ser tratados quirdrgica 0 no

quirdrgicamente y en dientes supernumerarios.*® ** 22
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4. REPORTE DE CASO CLINICO

ALTERACION

DENS INVAGINATUS (DlI)

PX

Femenino 48 afios

Motivo de la consulta

Presencia de fistula en diente 12

Aparatos y sistemas

Sin datos relevantes

Antecedentes heredo-familiares

Padres Sanos. Dos Hermanos con Diabetes Mellitus

tipo I1.
Antecedentes personales | Sin datos relevantes
patoldgicos
Antecedentes personales no | Vivienda con todos los servicios, dieta balanceada.
patoldgicos

Exploracion intraoral

Lesion cariosa de origen bacteriano en cingulo de
diente 12, con obturacién previa, ademas de fistula en
fondo de saco vestibular de dicho diente con 1 mes de

evolucion, asintomatico.

66




Anomalias del desarrollo dental, revision de la literatura y
Presentacion de caso clinico.

Radiografia

Se observa una invaginacion en el diente 12, asi como
una zona radioltcida de 2 x 3 mm de diametro difusa y

ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal.
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Pruebas de sensibilidad pulpar

Térmica al frio -

Térmica al calor -

Pruebas periodontales

Percusién horizotal -
Percusién vertical -

Profundidad de bolsa caraV 3 mm

DX PULPAR NECROSIS PULPAR
DX PERIAPICAL PERIODONTITIS CRONICA SUPURADA
PLAN DE TX Tratamiento de conductos de diente 12, reconstruccion

con resina.

PROCEDIMIENTO

Se realizé un acceso en forma convencional en
el diente 12, localizando 1 conducto.

Se colocd medicamento intraconducto (hidroxido
de calcio puro con cristales de yodoformo) y se
Cito 7 dias después.

Se efectud trabajo biomecénico con fresas GG
no. 4, 3 y 2 asi como limas tipo K Flex y
abundante irrigacion con hipoclorito de sodio en
una concentracion de 5.25%.

La conductometria fue corroborada con un
localizador apical y las longitudes fueron las
siguientes:

Conductometria parente: 21.5 mm
Conductometria Real: 20.5 mm

Se tomd conometria, se irrigd con hipoclorito de

sodio y se sec0 con puntas de papel.

Posteriormente se obtura con técnica de
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condensacion lateral.

= Se restaurd la zona donde fue hecho el acceso

con resina convencional.

= Se realizaran controles radiograficos al mes,

tres, seis y doce meses.
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5. CONCLUSIONES

DI es una malformacion poco frecuente que pone en riesgo la pulpa y en el
peor caso la integridad del diente. Este caso reportd que un tratamiento
endoddncico no quirdrgico puede resultar satisfactorio.

El uso de hidroxido de calcio en combinacion con el formocresol como
medicamento intraconducto proporciona mayor eficacia para tratar

infecciones.

Considerando las variaciones anatémicas del sistema de conductos
radiculares se puede modificar la anatomia interna otorgando un mejor
acceso para una apropiada instrumentacion, desinfeccion y sellado usando

técnicas convencionales.

El éxito de la terapia endoddncica en los dientes que presentan DI depende
del correcto diagnéstico y de un profundo conocimiento de la morfologia
compleja del sistema de conductos en unidon a una minuciosa limpieza,

preparacion y obturacion del mismo.
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6. DISCUSION

El DI es clinicamente importante debido a la posibilidad de que la pulpa se
vea afectada. Por la anatomia an6mala que presenta, es posible que la
caries dental llegue facilmente a la camara pulpar. Como menciona Keles el
DI es una anomalia del desarrollo dental que resulta de la invaginacion de la
superficie de la corona del diente antes de que ocurra la calcificacion, por lo
tanto queda comprometido el diente a retener bacterias lo que dificulta su
limpieza y predispone al desarrollo de patologias pulpares y periapicales.*
En los pacientes, DI generalmente se detecta por revisidon de rutina y / o
hallazgos radiograficos como sucedi6 en el caso que presentamos.® * 8 3
Las pruebas de vitalidad pulpar se deben realizar. Si el resultado sugiere
tejido pulpar vital no afectado, se debe proceder prontamente a un
tratamiento preventivo o restaurador. En nuestro caso, el diente ya habia sido
restaurado con resina compuesta, pero la restauracién presentaba fractura.®
Tratamientos de endodoncia en DI, que se extiende hasta la UCE y se asocia
con patologia periapical, generalmente implica procedimientos complejos que
requieren un diagnostico exacto y un tratamiento adecuado de planificacién
(Martin,2005)?°. Hay una alta incidencia de la infeccién pulpar y la
degeneracion asociada a esta anomalia, y debido a esto, Oehlers (1957) hizo
hincapié en la importancia del diagndstico precoz para prevenir patologias
pulpares y periapicales. Sin embargo, en muchos casos el tratamiento de
conductos radiculares debe llevarse a cabo (Pai 2004). *°

La complejidad del sistema de conductos representa un desafio para el
tratamiento del conducto radicular (Subay & Kayatas 2006, Soares 2007).%°
Ademas, la morfologia del canal principal puede ser irregular, circular o
estrecho y una posible explicacion es que el tejido invaginado comprime el
canal principal a distintos niveles (Soares 2007). Como se observa en el
presente caso, necrosis pulpar y periodontitis periapical supurativa se

encuentran con frecuencia en los casos de DI (Martin 2005). La literatura
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indica que el procedimiento de primera eleccion es el tratamiento de
conductos no quirdrgico. % ?° El presente trabajo describe una invaginacion
tipo | asociado a una lesion periapical en un incisivo lateral superior derecho,
que fue tratado mediante endodoncia convencional, caso semejante al
descrito por Kalaskar (2008)?® y Keles (2010)%, la comunicacién entre la
invaginacion y la cavidad oral no fue clinicamente aparente, pero se hizo
evidente al explorar la encia encontrando una fistula, y al tomar una
radiografia se observé una zona radiollcida en periapice. Pensamos que la
contaminacion bacteriana se desarroll6 posterior a la fractura que sufrio la
resina.?® El diente reportado en este caso no respondié a los tests de
sensibilidad.*

Algunos autores han mencionado que el uso de instrumentos
rotatorios es recomendado para la preparacion del conducto, siempre y
cuando se tenga una ubicacién puntual de la invaginacion. #

A la exploracion radiolégica se observan dos invaginaciones en la
corona pero no penetran a tejido pulpar ademas de la lesion periapical. Se
tomé una fistulografia para tomar en cuenta el origen de la lesion.*

El objetivo del tratamiento fue erradicar la infeccion que se estaba
desarrollando, y talvez evitar llegar a un tratamiento endodoéncico quirdargico o
a la extraccion. Si solo la invaginacion hubiera estado necrética, se hubiera
procedido a mantener la vitalidad pulpar del conducto principal, pero en este
caso precisamente el conducto principal estaba contaminado. Se dara
seguimiento clinico y radiogréfico al mes, tres, seis y doce meses. Si no hay
una resolucion periapical satisfactoria, la cirugia periapical podra ser

considerada (Ozbas).'? 24 2 2930
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