Aunque una muestra de la microbiota oral puede infectar la pulpa dental expuesta, los
estudios de cultivo han establecido que solo un subconjunto de la microflora oral, que
consiste en un nimero limitado de especies, es consistentemente aislado de tales
endodoncias. La flora del conducto radicular de dientes con coronas clinicamente
intactas, pero con pulpas necréticas y peridpices enfermos, estd dominada 90% por
anaerobios obligados (Sundqvist, 1976) generalmente perteneciente a los géneros
Fusobacterium, Porphyromonas, Prevotella, Eubacterium y Peptostreptococcus. En
contraste, la composicion microbiana incluso en el tercio apical del conducto radicular
de los dientes afectados periapicalmente con conductos pulpares expuestos a la
cavidad oral no solo es diferente sino también dominada en un 70% por los anaerobios
estrictos (Falkler en 1991). Nair et al. en 1987, encontré espiroquetas en los conductos
radiculares necroticos. Los estudios de cultivo de Waltimo et al., 2003 han revelado la
presencia de hongos en conductos de dientes con periodontitis apical. Hasta ahora, la
presencia de virus intrarradiculares solo se ha demostrado en pulpas dentales no
inflamadas, de pacientes infectados con VIH - virus de inmunodeficiencia humana. (21)

PATOGENIA DE LA PERIODONTITIS APICAL

El encuentro dindmico en el periapice entre los factores microbianos y del huésped ,
descritos anteriormente, da como resultado varias categorias de periodontitis apical. El
equilibrio del periapice, a favor o en contra de la defensa del huésped, determina el tipo
de lesion histologica. (21)

PERIODONTITIS APICAL AGUDA O INICIAL

En general, esta es causado por microorganismos que residen o invaden desde el
conducto radicular hacia los tejidos periapicales, pero la inflamacion también puede ser
inducida por un traumatismo, por instrumentacion o irritacion por sustancias quimicas y
materiales endodoéncicos, cada uno de los cuales puede provocar una intensa
respuesta tisular de corta duracion. El proceso va acompafiado de sintomas clinicos
como dolor, extrusion de los dientes y sensibilidad a la presion . Tales lesiones
sintoméaticas iniciales se consideran periodontitis apical aguda. (21)



PERIODONTITIS APICAL CRONICA

La presencia prolongada de irritantes microbianos conduce a un cambio en la lesién
dominada por neutréfilos, a una rica en macréfagos, linfocitos y células plasmaticas,
encapsulada en tejido conectivo. Tales lesiones radiollicidas asintomaticas pueden
visualizarse como una "fase de descanso" después de una fase intensa en la que los
PMN mueren en masa; los agentes irritantes han sido controlados temporalmente y
retenidos en el conducto radicular. (21)

La periodontitis apical cronica consiste en un tejido granulomatoso con células
infiltradas, fibroblastos y en algunas ocasiones una capsula fibrosa bien desarrollada.
Los cortes en serie muestran que aproximadamente el 45% de todas las lesiones
periapicales cronicas estan epitelizadas. Cuando las células epiteliales comienzan a
proliferar, pueden hacerlo en todas las direcciones al azar, formando una masa epitelial
irregular en la que el tejido conectivo vascular e infiltrado se cierra. En algunas
lesiones, el epitelio puede crecer hasta la entrada del conducto radicular, formando un
sello en forma de tapén en el foramen apical. En las secciones histologicas aleatorias,
el epitelio en la lesion aparece en forma de anillos. El tejido extra epitelial consiste
predominantemente en pequefios vasos sanguineos, linfocitos, células plasmaticas y
macrofagos. Entre los linfocitos, es probable que las células T CD4 y CD8 sean mas
numerosas que las células B. La capsula de tejido conectivo de la lesion consiste en
fibras colagenas densas que estan firmemente unidas a la superficie de la raiz. (21)

La periodontitis apical puede ser causada por factores exégenos o enddgenos; entre
los factores exdgenos se encuentran los microorganismos y sus toxinas, los
subproductos metabdlicos , agentes quimicos, irritacion mecanica, cuerpos extrafios y
traumatismos. Los factores endégenos son los productos metabolicos del huésped,
como los cristales de urato y colesterol, asi como las citocinas y mediadores de la
inflamacién que activan a los osteoclastos. Cuando la periodontitis apical crénica
persiste, se debe a la presencia de bacterias. (23)

El desarrollo de la periodontitis apical cronica consiste de varias etapas. Inicialmente la
pulpa se encuentra inflamada o infectada, provocando la llegada de células de la
inmunidad innata que liberan mediadores inflamatorios (citocinas, quimiocinas,
neuropéptidos), a medida que la inflamacion va progresando los mediadores
comienzan a alterar la fisiologia periapical, esta etapa es llamada periodontitis apical
aguda. Dependiendo de la capacidad de las defensas del organismo para contrarrestar
a los microorganismos y sus productos, la periodontitis apical aguda puede evolucionar
a:



Restitucion de los tejidos periapicales por medio de tratamiento de conductos.

Evolucién a absceso alveolar agudo, por la invasion masiva de bacterias y celulas de
defensa en el periapice.

Evolucion a periodontitis apical cronica, por persistencia de los factores irritantes.

Desarrollo de quistes inflamatorios periapicales

Clinicamente la periodontitis apical cronica es asintomatica, radiograficamente se
presenta una zona radiolicida localizada en la zona perirradicular de los dientes
afectados, la cual corresponde a una zona de resorcion 6sea en la que esta implicada
la pérdida de la lamina dura. (23)

Los quistes periapicales son una secuela directa de la periodontitis apical cronica, pero
no todas las lesiones cronicas se convierten en un quiste. Aunque la incidencia
informada de quistes entre las lesiones de periodontitis apical varia de 6 a 55%, las
investigaciones basadas en secciones meticulosas y los criterios histopatologicos
estrictos, han demostrado que la incidencia real de los quistes puede estar muy por
debajo del 20%. (21)
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FIG 20 - Patogenia de la periodontitis apical, a) periodontitis apical aguda, b) periodontittis apical aguda
secundaria, c¢) periodontitis apical cronyca, d) Quiste periapical verdadero, e) Quiste periapical en bolsa. (21)



Es sabido que la infeccion del conducto radicular es la principal causa de lesiones
periapicales independientemente del tamafio. Por lo tanto, si la infeccién de la raiz se
elimina mediante la terapia de conductos no quirdrgica, las lesiones deben sanar. La
principal diferencia entre la terapia endodéncia quirtrgica y la no quirdrgica de las
lesiones inflamatorias periapicales es el tiempo de sanacion. Las lesiones periapicales
tratadas de manera temprana cicatrizaran mas rapido que aquellas lesiones crénicas
tratadas después de mucho tiempo con persistencia de la infeccion. (22)

REPARACION Y REGENERACION PERIAPICAL

El objetivo principal del tratamiento de una enfermedad establecida es alcanzar la
curacion de la herida, que puede resultar en reparacion o regeneracion. La meta mas
importante es restaurar la arquitectura y la funcion biolégica del tejido dafiado. En el
tratamiento de conductos radiculares el objetivo es brindar las condiciones ideales
para devolver la funcién y arquitectura de los tejidos periradiculares. (25)

Se ha demostrado que las lesiones de periodontitis apical curan de manera parcial e
incluso completan la curacién después de la terapia de conducto radicular no
quirargico, debido a una disminuciéon de la inflamacién periapical. Una vez que la
inflamacioén periapical haya disminuido, habra una reducciéon en los mediadores
inflamatorios, las citocinas proinflamatorias y los factores de crecimiento liberados por
las células inmunitarias innatas y adaptativas. Mientras tanto, la actividad osteoclastica
disminuira debido a la reduccion de las citocinas , IL-1, el factor de necrosis tumoral, la
IL-6 y la actividad osteoblastica se vera activada por las proteinas morfogenéticas
Oseas, factor de crecimiento transformante b, factores de crecimiento similares a la
insulina y el factor de crecimiento derivado de las plaquetas, liberado por las células del
estroma, los osteoblastos, las plaquetas y la matriz 6sea después de la resorcion osea.
(22)

La curacion es la respuesta de los tejidos vivos a cualquier lesién que cause la
interrupcion de la continuidad y / o funcion de esos tejidos e involucra una serie
compleja de eventos biolégicos, algunos ocurriendo simultaneamente y otros
dependiendo de la finalizacién de eventos previos. La cicatrizacion de heridas depende
basicamente del tipo de tejido herido y del tipo de herida que recibe el tejido. (22)

La reparacion es el remplazo del tejido dafiado por un tejido diferente, como el fibroso o
cicatrizal, y generalmente causa la perdida de la funcién biologica del tejido dafiado.
(25)

La regeneracién es el remplazo completo del tejido perdido, con las mismas
caracteristicas, devolviendo la arquitectura y las funciones biolégicas originales. Una



regeneracion completa de una herida en humanos solo puede ocurrir en los fetos
prenatales en las primeras 24 semanas de gestacion. Las heridas postnatales siempre
se curan por reparacion o una combinaciéon de reparacion y regeneracion. Algunos
organos como el rifidn son la excepcién que tiene la capacidad de regeneracion
completa. (25)

La curacion del tejido dafiado puede ser afectada por los siguientes factores intrinsecos
y extrinsecos:

1. Nivel de evolucion bioldgica.

2. Respuesta inmunologica.

3. Potencial de regeneracion celular.
4

Capacidad del tejido dafiado para promover la diferenciacion de las células madre
progenitoras. :

Expresion de factores de crecimiento.
Infeccién y/o cuerpos extrafios.

Rango de regresion de los tejidos.

® N o o

Angiogenesis.

El tejido periapical consiste en cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar,
ademas de fibroblastos, células epiteliales, cementoblastos, osteoblastos, macréfagos,
células endoteliales, células de Schwann y células mesenquimatosas indiferenciadas
residentes del ligamento periodontal. Las células progenitoras del ligamento periodontal
y médula del hueso alveolar desempefian un papel importante en la curacién periapical
al reemplazo células postmitéticas dafiadas y células con potencial limitado de division
en el tejido periapical durante el proceso de curacion. (25)

El mecanismo biolégico que regula la relacion entre el cemento, ligamento periodontal y
hueso alveolar durante la curaciéon periapical no es claro. Tanto los tratamientos
endodoéncicos quirtrgicos y no quirdrgicos son reparados principalmente con fibrosis,
aunque las radiografias muestren una restauracion completa de la estructura periapical.
(25)

La curacion ideal de la herida es alcanzar un maximo de regeneracién y minima
reparacion. El control de la infeccion es clave para tener éxito en los tratamientos de
conductos, la persistencia de la infeccion -induce una respuesta inmuno-inflamatoria
que es destructora de tejidos. La severidad de la infeccién esta relacionada con la
extension del tejido dafiado y su destruccion. (26)



La temprana deteccion y tratamiento de la inflamacion periapical de origen infeccioso,
puede aumentar la posibilidad de regeneracion y minimizar la reparacion en la curacion
del tejido periapical después del tratamiento de conductos. (25) (26)



CASO CLINICO 1

Paciente masculino de 14 afios de edad se representa a la clinica de Endodoncia de la
Division de Estudios de Posgrado en Investigacion de la UNAM, remitido por el
departamento de Odontopediatria por presentar lesion radiolicidad en diente 22.

EXPLORACION CLINICA

Diente 22 presenta corona clinica de dimensiones menores a los demas. En la cara
palatina se detectan dos lineas de caries que se dirigen hacia el centro del cingulo y
representa la invaginacion del esmalte.

PRUEBAS DE SENSIBILIDAD

Sensibilidad pulpar : Negativa
Sensibilidad periodontal : Negativa

ANALISIS RADIOGRAFICO Y TOMOGRAFICO

La invaginacion de esmalte es determinada por un margen continuo radiopaco que se
extiende hacia la raiz, lesion radiollcida periapical de aproximadamente 5 x 5 mm de
diametro y el conducto radicular principal que alcanza la longitud total de la raiz.

Tomograficamente se corrobora la invaginacion del esmalte y la lesion periapical
presente.

DIAGNOSTICO

Diagndstico pulpar: Necrosis pulpar - Dens in dente tipo Il de Ohelers.
Diagnéstico periapical: periodontitis apical cronica.

TRATAMIENTO

El tratamiento se realizé en dos sesiones. Bajo aislamiento absoluto y microscopio
endoddncico se realiza acceso y se localizan dos conductos, uno que corresponde a la
invaginacion el conducto mesio palatino (CMP) y el conducto principal (CP) dirigido al
centro del diente. Se determinaron longitudes de trabajo CMP : 14 mm y CP : 21.5 mm
con localizador de foramen apical (Apex ID Sybron Indo) La instrumentacion se realizo
con técnica CrownDown y limas manuales tipo “k” (Dentsply); posteriormente se realizd
medicacioén intraconducto con hidréxido de calcio mezclado con agua bidestilada. En la
segunda cita se realiza protocolo de irrigacion que consiste en 3 ciclos de hipoclorito de
sodio, activado con ultrasonido (Varius NSK) por 20 segundos, inactivacion con agua
bidestilada y 3 ciclos de EDTA (Smearclear Sybron Endo) activados con ultrasonido por
20 segundos. Se realiza el secado de los conductos con puntas de papel (HYGENIC) y
la obturacién con técnica “Onda continua de calor” con el sistema Alfa y Beta (Biotech)
y cemento sellador Ah-Plus (Dentsply).



FIG 22 - Radiografia inicial diente 22. Dens in dente clasificacion tipo |l de Ohelers. La invaginacion del
esmalte se extiende al tercio medio de la raiz.



FIG 23 - A) Longitud de trabajo en conducto principal, B) Longitud de trabajo en la invaginacion del esmalte.
C) Post-operatoria final. D) Control radiografico a 12 meses de seguimiento.



CASO CLINICO 2

Paciente masculino de 50 arios, de edad se representa a la clinica de Endodoncia de la
Division de Estudios de Posgrado en Investigacion de la UNAM, remitido por el
departamento de Cirugia Oral y Maxilofacial por presentar lesion periapical radiolticida
en diente 12.

EXPLORACION CLINICA

Lesion cariosa en la cara vestibular del diente 22 que indica el inicio de la invaginacion
del esmalte. Presenta corona con anatomia conica.

PRUEBAS DE SENSIBILIDAD

Sensibilidad pulpar : Negativa
Sensibilidad periodontal : Negativa

ANALISIS RADIOGRAFICO Y TOMOGRAFICO

La invaginacién de esmalte es determinada por un margen continuo radiopaco que se
extiende hacia la raiz, lesién periapical radiolticida de aproximadamente 15 x 15 mm de
diametro y conducto radicular principal que alcanza la longitud total de la raiz.
Tomograficamente se corrobora la invaginacion del esmalte hacia palatino y mesial, asi
como la extension de la lesion periapical.

DIAGNOSTICO

Diagnostico pulpar: Necrosis pulpar - Dens in dente tipo Il de Ohelers.
Diagnostico periapical: Periodontitis apical cronica.

TRATAMIENTO

El tratamiento de conductos se realizo en tres sesiones. Bajo aislamiento absoluto y
microscopio endodéncico se realiza acceso y se localizan dos conductos, uno que
corresponde a la invaginacion (CV) y el conducto principal que se localizé mesio
palatino (CP) . Se determinaron longitudes de trabajo CP : 22.5 mm y CV : 22.5 mm
con localizador de foramen apical (Apex ID Sybron Endo). La instrumentacion se
realizd con técnica CrownDown y limas rotatorias Protaper Next (Dentsply Maillefer), se
obtuvo drenaje via conducto y posteriormente se realiz6 medicacion intraconducto con
Vitapex. En la segunda cita se realizo recambio de la medicacion intraconducto. En la
tercera cita se realiza protocolo de irrigacion con activacion ultrasonica (Varius NSK),
barrera apical de 5 mm de espesor con cemento bioceramico Biodentine (Septodont) y
obturacion “Onda continua de calor” con el sistema Alfa y Beta (Biotech) y cemento
sellador “Ah-Plus” (Dentsply). ‘



FIG 24 - Vista vestibular de diente 12. La invaginacién del esmalte inicia en la cara vestibular y se
extiende hacia la camara pulpar.

FIG 25 - Radiografia inicial diente 12. Dens in dente clasificacion tipo Il de Ohelers. La invaginacion se
extiende al tercio medio de la ralz.



FIG 26 - A) Longitud de trabajo, conducto principal e invaginacion B) Rx Post-operatoria del tratamiento C) Control
radiografico a 12 meses de seguimiento D) Control radiografico a 18 meses de seguimiento.



FIG 27 - A) Corte sagital al inicio del tratamiento. Se identifica la invaginacion del esmalte, apice abierto y lesion
periapical. B) Corte éxial control a 18 meses de seguimiento C) Corte axial al inicio del tratamiento. Tabla vestibular
perforada y el tercio apical de la raiz D) Corte sagital control a 18 meses de seguimiento.



CASO CLINICO 3

Paciente femenino de 48 afios de edad se representa a la clinica de Endodoncia de la
Division de Estudios de Posgrado en Investigacion de la UNAM, remitido por el
Diplomado de Endodoncia de la Facultad de Odontologia para realizar repeticion de
tratamiento en diente 22.

EXPLORACION CLINICA

A la exploracion clinica se corrobora que es un diente previamente tratado y se observa
inflamacién en la zona del paladar con fistula activa.

PRUEBAS DE SENSIBILIDAD

Sensibilidad pulpar : Negativa
Sensibilidad periodontal : Positiva / Vertical y horizontal.

ANALISIS RADIOGRAFICO Y TOMOGRAFICO

La invaginacion de esmalte es la zona radiopaca previamente tratada. El conducto
principal se aprecia obliterado en el tercio cervical y medio de la raiz y se identifica luz
de conducto hasta el tercio apical de la raiz. Presenta lesion periapical de 4 x 3 mm.

DIAGNOSTICO

Diagnostico pulpar: Despulpado - Dens in Dente Il.
Diagnostico periapical: Periodontitis apical cronica supurativa.

TRATAMIENTO

Se realizé6 en 3 sesiones. Bajo aislamiento absoluto y microscopio endodoncico, se
realiza acceso y se localiza un conducto que corresponde a la invaginacion (MP). La
tomografia muestra que el conducto principal se encuentra obliterado. Se realiza
planeaciéon tomografica para la “Endodoncia guiada”. Con el software BlueSky y un
modelo STL se lleva acabo el proceso digital de la guia, posteriormente se obtuvo la
guia en una impresién 3D para su utilizacion clinica. En la segunda cita se realiza el
acceso guiado con puntas de ultrasonido E8D (NSK) y fresas punta de lapiz (Brasseler)
a una longitud de 16 mm. Se toma longitud de trabajo con localizador de foramen
apical a 21.5 mm (Apex ID Sybron Endo). La instrumentacion se realiz con limas
Wave One Gold (Dentsply Maillefer) y se medicé intraconducto con hidréxido de calcio
mezclado con agua bidestilada. En la tercera cita se irrig con activacion ultrasonica
(Varius NSK) y obturacién “Onda continua de calor” con el sistema Alfa y Beta (Biotech)
y cemento sellador “Ah-Plus” (Dentsply).



FIG 28 - Vista vestibular de diente 22.

FIG 29 - Radiografia inicial diente 22. Dens in dente tipo Il de Ohelers. La invaginacién con material de obturacién se
extiende hasta el tercio medio de la raiz. El conducto principal es visible hasta el tercio medio.



FIG 31 - A) Planeacién tomogréfica de gufa para acceso guiado. B) Guia impresa para el acceso endodéncico.



FIG 31 - A) Radiografia corroborando acceso guiado. B) Longitud de trabajo posterior al acceso guiado.
C) Post-pperatoria del tratamiento. D) Radiografia de control a 3 meses de seguimiento.



DISCUSION

El manejo endodoncico de Dens in dente es un desafio por la complejidad anatomica
interna que presentan los conductos. Estos dientes suelen estar afectados por caries
desde etapas tempranas de la erupcion, que comprometeran la condicion pulpar
desarrollando patologias periapicales, y en algunos casos afectacion periodontal.

Dependiendo del grado de malformacion y los sintomas clinicos, existen diversas
terapias a ejecutar: preventivo-restaurativo, tratamiento de conductos, cirugia
periapical, reimplante intencional o extraccion. Por esta razon, el clinico debera hacer
uso de diversos materiales y técnicas que le permitan realizar un tratamiento
predecible.

Siguiendo las bases de los tratamientos endodoncicos, uno de los objetivos principales
es la eliminacion del tejido organico. El hipoclorito de sodio al 5.25 % es el irrigante
indicado por su actividad antimicrobiana y su capacidad en la reduccion del biofilm
endoddncico. (6)

Los casos reportados en este trabajo corresponden a la clasificacion tipo 1l de Ohelers,
los cuales afectan en extension el tercio medio de la raiz. Especificamente estos
tratamientos se enfocan en el tratamiento no quirdrgico de Dens in dente.

Licbota et al. 2008 reporta un caso de Dens in dente tipo Ill, en el que realizaron el
tratamiento endodéncico no quirdrgico, teniendo reparacion de la lesion periapical
completa a cuatro afios y medio de seguimiento. Brooks y Ribera en el 2014 reportan
un canino maxilar con Dens in dente tipo Ill, realizando tratamiento endodoncico no
quirdrgico y teniendo sanacién periapical a cuatro afios y medio de seguimiento. Los
casos reportados por Licbota y Brooks coinciden con nuestros casos en, los cuales el
tratamiento de eleccidén fue el tratamiento de los conductos sin realizar cirugia
periapical, obteniendo sanacién de las lesiones asociadas, aunque diferimos en el

tiempo de seguimiento de cuatro anos y medio, podemos observar signos radiograficos
y tomograficos de procesos de sanacion. (10) (6)

Otra alternativa de tratamiento es reportada por Sathorn y Parahos en 2007, en un
canino maxilar como Dens in dente tipo Il, el tratamiento realizado fue eliminar la
invaginacion de esmalte por medio de fresado, para conformar un Gnico conducto,
obteniendo sanacién periapical a un afio de seguimiento. Este tratamiento no coincide
con los nuestros, ya que consideramos que la anatomia de estos dientes es compleja,
el intentar eliminar la invaginacion de esmalte podria ocasionar perforaciones o
debilitar la estructura del diente. (2)

Asma Soya et al. 2015 reporta un Dens in dente tipo I, en el cual realizaron repeticion
de tratamiento endodoncico en combinacién con cirugia periapical, obteniendo
sanacién a un afio de seguimiento. Este caso no coincide con nuestros tratamientos, ya
que en los tres casos reportados en este trabajo no hubo necesidad de realizar
tratamientos quirdrgicos. (12)



Linder et al. 1995 reporta un lateral maxilar diagnosticado como Dens in dente tipo I,
se realizo el tratamiento endodoncico y reimplante intencional combinado, obteniendo
resultados positivos y reparacion periapical a un afo de seguimiento. Este caso no
coincide con lo realizado por nosotros, por la eleccién de un tratamiento quirurgico. (16)

Zhender et al. 2015 desarrolla la metodologia de Endodoncia guiada, con esta
publicacion ofrecieron la forma adecuada de realizar el procedimiento con resultados
positivos. La Endodoncia guiada ha ingresado de manera satisfactoria en el area de
endodoncia porque nos ofrece una alternativa de tratamiento en casos como conductos
calcificados y obliterados, conservando la mayor cantidad de estructura sana posible.
(29) '

Connert et al. 2017 reporta un caso en dientes anteriores madibulares obliterados.
Realizaron el procedimiento de Endodoncia guiada teniendo resultados clinicos
satisfactorios, localizando los conductos y concluyendo los tratamientos de
Endodoncia. Al igual que Connert, nuestro tratamiento de Endodoncia guiada fue
exitoso, realizando el tratamiento de conductos de manera adecuada, obteniendo
reparacion periapical a 3 meses de seguimiento. (1)

Teniendo en cuenta el diagnostico, las alternativas de tratamiento, las distintas
técnicas, nuevos materiales y la tecnologia que ha incursionado en el area de
Endodoncia, el tratamiento de Dens in dente se ha vuelto cada vez mas predecible y
con mejor pronéstico del que se tenia hace algunas décadas. Sin embargo la atencion
de Dens in dente requiere de todos los conocimientos y habilidades clinicas que un
especialista debe tener, de esa manera se obtendra el mejor resultado posible para
cada caso.

CONCLUSION

Los casos presentados en este frabajo demuestran distintas posibilidades de
tratamiento en dientes afectados por Dens in dente tipo |. Especificamente se

~ demuestra que este tipo de casos puede ser abordado de manera no quirurgica con

resultados satisfactorios. El uso de todos los elementos actuales que nos brindan los
avances tecnolégicos y materiales en el area de Endodoncia nos permitiran tener
resultados satisfactorios y predecibles para cada caso.
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