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INTROQDUCCION

EN EL TRANSCURRIR DEL EJERCICIC PROFESIONAL ODONTQ
LOGICO SE ADQUIEREN CONOCIMIENTOS DIVERSOS, RESPECTO A
PATOLOGIAS EN CAVIDAD ORAL Y QUE SON ORIGINADAS POR DI-
VERSAS CAUSAS O FACTORES, TANTO GENERALES, SISTEMICOS,-

LOCALES, NUTRICIONALES, ETC.

PERO LAS PATOLOGIAS QUE POR HOY LLAMARAN NUESTRA -
ATENCION; SON AQUELLAS QUE POR SU MECANISMO DE DESARRO-
LLO Y MORFOLOGIA SE LIGAN MUY ESTRECHAMENTE ENTRE S1,--
COMO PODRIAN SER LAS QUE SE DAN EN UNA RELACION PERIO--
DONCIO~ENDODONCICA O VECEVERSA Y QUE ES EL TEMA PRINCI~
PAL A DESARROLLAR EN ESTA TESIS.

ANTE TODO, EL INTERES DE ESTE TEMA SURGE DE LA DI-
VERSIDAD DE RESULTADOS POSTERIORES OBTENIDOS, TANTO DE-
TRATAMIENTOS ENDODONTICOS, COMO DE TRATAMIENTOS PARODON
TALES REALIZADOS CADA UNO EN SU MOMENTO Y NECESIDAD PRO
PIOS, Y QUE TAMBIEN EN SU MOMENTO FUERON TRATAMIENTOS -
CON RESULTADOS SATISFACTORIOS. SOLO QUE A LA LARGA ——-
POR RAZONES SIN EXPLICACION, EVOLUCIONARON EN ESTADOS -
PATOLOGICOS DIFERENTES A LA PRIMERA RAZON DEL TRATAMIEN

TO REALIZADO ANTERIORMENTE.
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ES PUES La ETIOLOGIA EN MUCHOS ASPECTOS, LA MAS IN
VOLUCRADA PARA PODER REESTABLECER BN TRATAMIENTO ADECUA
DO, PUES SURGE EL DILEMA DE :QUE FUE PRIMERO? LA NECRO-
SIS PULPAR O LA BOLSA PARODONTAL, iQUE PROVOCO? EL ABS-
CESO PERIODONTAL :QUIEN PROVOCO? A LA DESTRUCCION PERIQ
DONTAL, ETC.

PUEDE UN TRATAMIENTO ENDODONTICO PROVOCAR ALGUNA -
ALTERACION PERIAPICAL O UN TRATAMIENTO PERIGDONTAL ALTE
RAR EL PAQUETE NEURO-VASCULAR DE UNA O VARIAS PIEZAS -~

DENTALES?

ESTA Y OTRAS PREGUNTAS, ASI COMO LA IMPORTANCIA DE
UN DIAGNOSTICO DIFERENCIAL OPORTUNO, EFICAZ Y HONESTO -
SERAN BASE EN TORNO A ESTE TEMA DE RELACION O RELACIO--

NES MUTUAS ENTRE PERIODONCIA Y ENDODONCIA,

CONOCEREMOS ADEMAS TANTOS FACTORES QUE INTERVIENEN
PARA EL INICIO DE UNA RELACIéN, asi coMo EL DIAGNéSTICO
DIFERENCIAL NOS AYUDARA A DEFINIR Y DIFERENCIAR UNAS LE
SIONES DE OTRAS DE OTRO TIPO, Y NOS LLEVARA A COMPREN~-
DER Y PONER EN PRACTICA LAS PROBABLES OPCIONES DE RESTA
BLECIMIENTO DE LAS DIVERSAS AFECCIONES PERIODONCIOC-ENDO

DONCICAS.

Y AUNQUE CONFORME AVANCEMOS EN LA LECTURA DE CADA~-

UXO DE LOS CAPITULOS QUE INTEGRAN ESTE TEMA, PROFUNDIZA
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REMOS TAL VEZ EN CUESTIONES APARENTEMENTE SUPERFICIALES, PE
RO QUE PROBABLEMENTE SERAN CUESTIONES QUE INVOLUCRAN, TARDE
0 TEMPRANQO, POR LO TANTO NO HAN DE SER TAN VANAS O SIN RA--
zON DE SER MENCIONADAS, PERO MEJOR DESCUBRAMOSLO POR st MIS
MOS, INICIANDO EN FORMA ATENTA LA LECTURA DE ESTA TESIS Y -
REPASEMOS ALGUNOS CONOCIMIENTOS BASICOS PARA EL ENTENDIMIEN
TO Y DESARROLLO DE ESTA MISMA CON LOS ELEMENTOS DEL PARODON

TO Y POSTERIORMENTE BIOLOGIA PULPAR.



CAPITULO I

ELEMENTOS QUE INTEGRAN EL PARODONTO.

1.— ENCIA. LIGAMENTO PARODONTAL. EL CEMENTO. EL HUESO ALVEQ
LAR.

ENGEA MARGINAL.
LA ENCIA SE DIVIDE EN LAS AREAS MARGINAL, INSERTADA E-
INTERDENTAL.

ENCIA MARGINAL LIBRE: ES EL BORDE DE LA ENCIA QUE RODEA LGOS
DIENTES A MODO DE COLLAR Y SE HALLA DEMARCADA DE LA ENGIA -

INSERTADA ADYACENTE POR EL SURCO GINGIVAL (DEPRESléN LINEAL
PROFUNDA), DE UN ANCHO ALGO MAYOR DE Imm., PUEDE SEPARARSE-~
LE DE LA SUPERFICIE DENTARIA MEDIANTE SONDA PARODONTAL.

SURCO_GINGIVAL: SUS LEIMITES SON POR UN LADO LA SUPERFICIE -
DEL DIENTE Y POR EL OTRO EL EPITELIO QUE TAPIZA EL MARGEN -
LIBRE DE LA ENCIA TIENE FORMA DE "V", LA PROFUNDIDAD PROME-
DIO ES DE 1.8mm.

ENCcia INSERTADA.

LA EXCEA INSERTADA SE CONTINUA CON LA ENCIA MARGINAL,-
ES FIRME, RESILIENTE Y ESTRECHAMENTE UNIDA AL CEMENTO Y HUE
SO ALVEOLAR SUBYACENTES.  EL ASPECTO VESTLBULAR DE LA EN--
ciA INSERTADA SE EXTIENNE HASTA LA MUCOSA ALVEOLAR RELATIVA
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MENTE LAXA Y MOVIBLE DE LA QUE LA SEPARA LA UNION HUCOéINGL
VAL. EL ANCHO DE LA ENCIA INSERTADA EN EL SECTOR VESTIBU-
LAR EN DIFERENTES ZONAS DE LA BOCa, vARIA DE MENOS DE | a 9
mm, . EN LA CARA LINGUAL DEL MAXILAR INFERIOR, LA ENCIA IN
SERTADA TERMINA EN LA UNION CON LA MUCOSA ALVEOLAR LINGUAL-
QUE SE CONTIN0A CON LA MUCOSA QUE TAPIZA EL PISO DE LA BOCA
LA SUPERFICIE PALATINA DE LA ENCIA INSERTADA DEL MAXILAR sy
PERIOR SE UNE IMPERCEPTIBLEMENTE CON LA MUCOSA PALATINA, -~
IGUALMENTE FIRME Y RESILIENTE.

ENCiA INTERDENTAL.

LA ENCIA INTERDENTAL OCUPA EL NICHO GINGIVAL, QUE ES -
EL ESPACIO INTERPROXIMAL $TTUADO APICALMENTE AL AREA DE CON
TACTO DENTAL, CONSTA DE 2 PAPILAS, UNA VESTIBULAR Y UNA LIN
GUAL Y EL COL. ESTE ULTIMO ES UNA DEPRESION PARECIDA A UN
VALLE QUE CONECTA LAS PAPILAS Y SE ADAPTA A LA FORMA DEL -=-
AREA DE CONTACTO INTERPROXIMAL. CUANDO LOS DIENTES NO ES-
TAN EN CONTACTO, NO SUELE KABER COL. CADA PAPILA INTERDEN
TAL ES PIRAMIDAL, LAS SUPERFICIES VESTIBULAR Y LINGUAL SE -
ATINAN HACIA LA ZONA DE CONTACTO INTERPROXIMAL, Y SON LIGE-
RAMENTE CONCAVAS. LOS BORDES LATERALES Y LA PUNTA DE LAS-
PAPILAS INTERDENTALES ESTAN FORMADAS POR UNA CONTINUACION -
DE LA ENCIA MARGINAL DE LOS DIENTES ADYACENTES, LA PORCION-

INTERMEDIA ESTA COMPUESTA DE ENCIA INSERTADA,

CUANDO NO 1iAY CONTACTO DENTARIO PROXIMAL, LA ENCIA SE-

“"HALLA UNIDA FIRMEMENTE AL HUESO INTERDENTAL, Y FORMA UNA SU
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PERFICIE REDONDEADA LISA SIN PAPILAS INTERDENTALES.

VASCULARIZACION, LINFATICOS Y NERVIOS,

HAY 3 FUENTES DE VASCULARIZACION DL LA ENCIA:

1) ARTERIOLAS SUPRAPERIOSTICAS 4 LO LARGO DE LA SUPER
FICIE VESTIBULAR Y LINGUAL DEL HUESO ALVEOLAR, DESDE LAS -~
CUALES SE EXTIENDEN CAPILARES HACIA EL EPITELIO DEL SURCO Y
ENTRE LOS BROTES EPITELIALES DE LA SUPERFICIE GINGIVAL EX--
TERNA. ALGUNAS RAMAS DE LAS ARTERIOLAS PASAN A TRAVES DEL
HUESO ALVELAR HACIA EL LIGAMENTO PERIODOXNTAL O CORREN SOBRE

LA CRESTA DEL HUESO ALVEOLAR.

2) VAS0S DEL LIGAMENTO PERIODONTAL, QUE SE EXTIENDEN-
HACIA LA ENCIA Y SE ANASTOMOZAN CON CAPILARES EN LA ZONA --
DEL SURCO.

3) ARTERIOLAS QUE EMERGEN DE LA CRESTA DEL TABIQUE IN
TERDENTAL Y SE EXTIENDEN EN SENTIDO PARALELO A LA CRESTA --
OSEA PARA ANASTOMOZARSE CON VASOS DEL | TGAMENTO PERTIODONTAL
60N CAP1LARES DEL AREA DEL SURCO GINGIVAL Y CON VASOS QUE -

CORREN SOBRE LA CRESTA ALVEOLAR,

EL DRENAJE LINFATICO DE LA ENCIA COMIENZA EN LOS LINFA
TICOS DE LAS PAPILAS DE TEJIDO CONECTIVO.  AVANZA HACIA LA
RED COLECTORA EXTERNA AL PERIOSTIO DE LA APéFOSIS ALVEOLAR~
Y DESPUES HACIA LOS NODULOS LINFATICOS REGIONALES (PARTICU-

LARMENTE EL GRUPO SUBMAXILAR). ADEMAS LOS LINFATICOS QUE-
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SE LOCALIZAN INMEDIATAMENTE JUNTO A LA ADHERENCIA EPITELIAL
SE EXTIENDEN HACIA EL LEGAMENTO PERIODONTAL Y ACOMPARAN A -

LOS VASOS SANGUINEOS.

LA INERVACION GINGIVAL DERIVA DE FIBRAS QUE NACEN EN -
NERVIOS DEL LIGAMENTO PERIODONTAL Y DE LOS NERVIOS LABIAL,-
BUCAL Y PALATINO. LAS SIGUIENTES ESTRUCTURAS NERVIOSAS ES
TAN PRESENTES EN EL TEJIDO CONECTIVO: UNA RED DE FIBRAS AN~
GIRéFILAS. TERMINALES, ALGUNAS DE LAS CUALES SE EXTIENDEN -
DENTRO DEL EPITELIO; CORPUSCULOS TACTILES DEL TIPO MELSSNER
BULBOS TERMINALES DEL TIPO DE KRENSE, QUE SON TERMORRECEPTQ

RES Y HUESOS ENCAPSULADOS.

CARACTERISTICAS NORMALES DEL PARODONTO.

(CORRELACION DE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS Y MICROSCOPICAS

DEL_PARODONTO).
PARA COMPRENDER LAS CARACTERISTICAS NORMALES DE LA EN-
CIA, ES PRECISO SER CAPAZ DE INTERPRETARLAS ENM TERMINOS DE-

LAS ESTRUCTURAS MICROSCOPICAS QUE REPRESENTAX.

COLOR: POR LO GENERAL, EL COLOR DE LA ENCIA INSERTADA Y MAR
CINAL SE DESCRIBE COMO ROSADO CORAL Y ES PRODUCIDO POR EL -
APORTE SANGUINEO, EL ESPESOR Y EL GRADO DE QUERATINIZACION-
DEL EPITELIO Y LA PRESENCIA DE CELULAS QUE CONTIENEN PIGMEN
TGS. EL COLOR VARTA SEGUN LAS PERSONAS Y SE ENCUENTRA RE-
LAC1ONADO CON LA PIGMENTACION CUTANEA.  ES MAS CLARO EN --

~L0S INDIVIDUOS RUBIOS DE TEZ BLANCA QUE EN TRIGUESOS DE TEZ
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MORENA.

LA ENCIA INSERTADA ESTA SEPARADA DE LA MUCOSA ALVEOLAR
ADYACENTE EN LA ZONA VESTIBULAR POR UNA LINEA MUCOGINGIVAL-
CLARAMENTE DEFINIDA. LA MUCOSA ALVEOLAR ES ROJA, LISA Y -
BRILLANTE Y NO ROSADA Y PUNTEADA.

LA COMPARACION DE LAS ESTRUCTURAS MICROSCOPICAS DE LA-

ENCEA INSERTADA Y LA MUCOSA ALVEOLAR EXPLICA LA DIFERENCTA~

DEL ASPECTO. EL EPITELIO DE LA MUCOSA ALVEOLAR ES MAS DEL

,GADO, NO QUERATINIZADO Y NO CONTINE BROTES EPITELIALES. EL

TEJIDO CONECTIVO DE LA MUCOSA ALVEOLAR ES MAS LAXO Y LOS VA
S0S SANGUINEOS SON MAS ABUNDANTES.

PIGMENTACION FISIOLOGICA (MELANINA)Y.

LA MELANINA, PIGMENTO PARDO QUE NO DERIVA DE LA HEMO__
GLOBINA, PRODUCE PIGMENTACION NORMAL DE LA P1EL, ENCiA Y EL
RESTO DE LA MEMBRANA MUCOSA BUCAL. EXISTE EN TODOS LOS IN
DIVIDUOS, CON FRECUENCIA EN CANTIDADES INSUFICIENTES PARA -
SER DETECTADA CLINICAMENTE, PERQ ESTA AUSENTE O MUY DISMI--
NUIDA EN EL ALBINISHO. LA PIGMENTACION MELANICA EN LA CA-

VIDAD BUCAL ES ACENTUADA EN LOS NEGROS.

LA MELANINA ESTA FORMADA POR MELANOCITOS DENTRIFICOS -
DE LAS CAPAS BASAL Y ESPINOSA DEL EPITELLIO GINGIVAL. SE =~
SINTETIZA EN ORGANELAS DENTRO DE LAS CELULAS DENOMINADAS --
PRE-MELANOSOMAS O MELANOSOMAS, CONTIENEN TIROSINASA, QUE -~
“PoR LNION DE HIDROXILOS A LA TLROSINA LA TRANSFORMA EN DENI
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DROSITELNILALANINA (DOPA) QUE A SU VEZ SE CONVIERTE PROGRE-
STIVAMENTE EN MELANINA. LOS GRANULOS DE MELANINA SON FAGO-
CITADOS POR LOS MELANOFAGOS O NELANéFONOS. CONTENIDOS DEN--
TRO DE OTRAS CELULAS DEL EPITELIO Y TEJIDO CONECTIVO.

SEGON DUMMETT LA DISTRIBUCION DE LA PIGMENTACION BUCAL
EN EL NEGRO ES LA SIGUIENTE: ENCIA 60%, PALADAR DURO 612, -
MEMBRANA MUCOSA 22% Y LENGUA 15%. LA PIGMENTACION GINGI--
VAL SE PRESENTA COMO UN CAMBIO DE COLOR DIFUSO, PURPURA OBS
CURO O COMO MANCHAS DE FORMA IRREGULAR, PARDAS O PARDAS CL4A
RAS. PUEDEN APARECER EN LA ENCIA TRES HORAS DESPUES DEL -
NACIMIENTO Y CON FRECUENCIA EN LA UNICA MANIFESTACION DE —-
PIGMENTACION.

TAMARO: EL TAMARO DE LA ENCIA CORRESPONDE A LA SUMA DEL VO~

LUMEN DE LOS ELEMENTOS CELULARES E INTERCELULARES Y SU VAS-
CULARIZACLON. LA ALTERACION DEL TAMANO ES UNA CARACTERIS-
TICA COMUN DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL.

CONTORNO: EL CONTORNO O FORMA DE LA ENCIA VARIA CONSIDERA--
BLEMENTE, Y DEPENDE DE LA FORMA DE LOS DIENTES Y SU ALINEA-
CION EN EL ARCO DE LA LOCALIZACION Y TAMATO DEL AREA DE coy
TACTO PROXIMAL ¥ DE LAS DIMENSIONES DE LOS NLCHOS GINGIVA--
LES VESTIBULAR Y LINGUAL. LA ENCIA MARGINAL RODEA LOS ---
DIENTES A MODO DE COLLAR, Y SIGUE LAS ONDULACIONES DE LAS -
SUPERFICIES VESTIBULAR Y LINGUAL. FORMA UNA LinEA RECTA -

~ EN DIENTES CON SUPERFICIES RELATIVAMENTE PLANAS. EN DIEN-
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TES CON CONVEXIDAD MESIODISTAL ACENTUADA (EJEMPLO: CANINOS=-
SUPERIORES) O EN VESTIBULOVERS10N, EL CONTORNO ARQUEADO NOR

MAL SE ACENTUA Y LA EKCIA SE LOCAL1ZA MAS APICALMENTE.

SOBRE DIENTES EN LINGUOVERSION, LA kNCIA ES HORIZONTAL
Y ENGROSADA, LA FORMA DE LA EXCIA INTERDENTAL ESTA GOBERNA-
DA POR EL CONTORNO DE LAS SUPERFICIES DENTALES PROXIMALES,-
LA LOCALIZACION Y FORMA DE LAS AREAS BE CONTACTO Y LAS DI--
MENSIONES DE LOS NICHOS GINGIVALES. CUANDO LAS CARAS --—-
PROXIMALES DE LAS CORONAS SON RELATIVAMENTE PLANAS EN SENTL
DO VESTIBULOLINGUAL, LAS RAICES ESTAN MUY CERCA UNA DE OTRaA
EL HUESO INTERDENTAL ES DELGADO Y LOS NICHOS GINGIVALES Y -
LA ENCIA INTERDENTAL SON ESTRECHOS MESIOBISTALMENTE.  POR-
EL CONTRARIO CUANDO LAS SUPERFICIES PROXIMALES DIVERGEN A -
PARTIR DEL AREA DE CONTACTO, EL DIAMETRO MESIODISTAL DE LA~
ENCIA INTERDENTAL ES GRANDE. LA ALTURA DE La ENCIA INTER-

DENTAL VARIA SEGON EL LUGAR DEL CONTACTO PROXIMAL.

CONSTSTENCIA:

LA ENCIA ES FIRME Y RESILTENTE Y COX EYCEPCION DEL MAR
GEN LIBRE MOVIBLE ESTA FUERTEHMENTE UNIDA AL HUESO SUBYACEN-
TE. LA NATURALEZA COLAGENA DE LA LAMINA PROPIA ¥ SU CONTI
GUIDAD AL MUCOPERIOST10 DEL NHULESO ALVEOLAR DETERMINAN LA ~-
CONSISTEKCIA FIRME DE LA ENCIA INSERTADA. I.AS FIBRAS GIN-

GIVALES CONTRIBUYEN A LA FIRMEZA DEL MARGEN GINGIVAL.
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TEXTURA SUPERFICIAL.

LA ENCIA PRESENTA UNA SUPERFICIE FINAMENTE LOBULADA ~--
COMO CASCARA DE NARANJA Y SE DICE QUE ES PUNTEADA, EL PUN
TEADO SE OBSERVA MEJOR AL SECAR LA ENCIA. LA ENCIA INSER=-
TADA ES PUNTEADA, LA ENCTA MARGINAL NO LO ES. LA PARTE --
CENTRAL DE LAS PAPILAS INTERDENTALES ES, POR LO couiN PUN--
TEADA, PERO LOS BORDES MARGINALES SON LISOS. LA FORMA Y -
LA EXTENSION DEL PUNTEADO VARIAN DE UNA PERSONA A OTRA Y EN
DIFERENTES ZONAS DE UNA MISMA BOCA.

ES MENOS PROMINENTE EN LAS SUPERFICIES LINGUALES QUE -
EN LAS VESTIBULARES Y PUEDE FALTAR EN ALGUNOS PACIENTES,

EL PUNTEADO VARIA CON LA EDAD, NO EXISTE EN MENORES-
DE CINCO AROS, APARECE EN ALGUNOS NIROS ALREDEDOR DE LOS S5~
AB0S, AUMENTA HASTA LA EDAD ADULTA, Y CON FRECUENCIA COMIEN
ZA A DESAPARECER EN LA VEJEZ.

EL PUNTEADO ES UNA FORMA DE ADAPTACION POR ESPECIALIZA
CION O REFUERZO PARA LA PUNCION. ES UNA CARACTERISTICA DE
LA ENCTA SANA, Y LA REDUCCION O PERPIDA DEL PUNTEADO ES UN-
SIGNO COMON DE ENFERMEDAD GINGIVAL.  CUANDO SE DEVUELVE LA
ExciA A SU ESTADO DE SALUD, DESPUES DEL TRATAMIENTO REAPARE

CE EL ASPECTO PUNTEADO.

QUERATINIZACION.
EL EPITELIO QUE CUBRE LA SUPERFICIE EXTERNA DE LA EN--

CiA MARGINAL Y LA ENCIA INSERTADA ES QUERATINIZADO O PRESEN
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TA COMBINACIONES DIVERSAS DE LOS DOS ESTADOS. LA CAPA SU-
PERFICIAL ES ELIMINADA EN HEBRAS FINAS Y REEMPLAZADA FOR Qé
LULAS DE LA CAPA GRANULAR SUBYACENTE. SE CONSIDERA QUE LA
QUERATINIZACION ES UNA ADAPTACION PROTECTORA A LA FUNCIéN,—
QUE AUMENTA CUANDO SE ESTIMULA LA ENCIA MEDIANTE EL CEPILLA

DO DENTAL.

LA QUERATINIZACION DE LA MUCOSA BUCAL VARIA EN DIFEREN
TES ZONAS EN EL ORDEN QUE SIGUE: PALADAR (EL MAS QUERATINI-
zAbO), ENCIA, LENGUA, CARRILLOS (LOS MENOS QUERATINIZADOS).

EL CRADO DE QUERATINIZACION GINGIVAL NO ESTA NECESARIA
MENTE CORRELACIONADO CON LAS DIFERENTES FASES DEL CICLO ---
MENSTRUAL Y DISMINUYE CON LA EDAD Y LA APARICION DE LA MENO
PAUSIA. SE HA EXAMINADO LA QUERATINA MEDIANTE MICROSCOPIO
ELECTRONICO DE BARRIDO. SU MORFOLOGIA VARIA LIGERAMENTE -

SEGON SU LOCALIZACION ANATOMICA.

RENOVACION DEL EPITELTO GINGIVAL.

EL EPITELIO BUCAL EXPERIMENTA UNA RENOVACTON CONTINUA.
SU ESPESOR SE CONSERYA GRACIAS A UN EQUILIBRIO ENTRE LA FOR
MACION DE NUEVAS CELULAS EN LAS CAPAS BASAL Y ESPINOZA Y LA
DESCAMACION DE CELULAS Y1EJAS EN¥ LA SUPERFICIE, LA ACTIVI--
DAD MITOTICA TIENE UNA PERIOCIDAD DE 24 HORAS, SUS INDICES-
MAS ALTOS Y NAS BAJOS SE PRODUCEN A& LA MANANA Y A LA NOCHE-
CER, RESPECTIVAMENTE.  EL INDICE MITOTICO ES MAS ALTO EN -
EL EPITELIO GINGIVAL NO QUERATINIZADO QUE EN LAS AREAS QUE-
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RATINIZADAS, Y AUMENTA EN LA GINGIVITIS, SIN DIFERENCIAS -
SIGNIFICATIVAS POR EL SEXO.

POSICION:

LA POSICION DE LA ENCIA SE REFIERE AL NIVEL EN QUE LA-
ENCIA MARGINAL SE UNE AL DIENTE. CUANDO EL DIENTE ERUPCIQ
NA EN LA CAVIDAD BUCAL, EL MARGEN Y EL SURCO ESTAN EN LA ~=
PUNTA DE LA CORDNA; A MEDIDA QUE LA ERUPCION AVANZA SE OB-—-
SERVA QUE EL MARGEN Y EL SURCO ESTAN MAS CERCA DE LA RAIZ.
DURANTE LA ERUPCION SEG(N SE DESCRIBE ANTES, EL EPITELIO DE
UNI6N, EL EPITELIO BUCAL Y EL EPITELIO REDUCIDO EN EL ESMAL
TE SUFREN GRANDES ALTERACIONES Y REMODELADOS, MIENTRAS QUE-
KL MISMO TIEMPO MANTIENE" L4 PROFUNDIDAD FISIOLOGICA DEL --
SURCO, ESTO ES, LOS SURCOS SON DE ESCASA PROFUNBIDAD.  SIN

. ESTE REMODELADO PE LOS EPITELIOS SE ESTABLECERIA UNA RELA--
CION ANATOMICA ANORMAL ENTRE ENCIAS Y DIENTE,

2.~ LIGAMENTO PARODONTAL.
EL LIGAMENTO PARODONTAL ES LA ESTRUCTURA DE TEJIBO CO-

NECTLVO QUE RODEA LA RafZ Y LA UNE AL HUESO, ES UNA CONTI~-
NUACION DEL TEJIDO CONECTIVO DE LA ENCIA Y SE COMUNICA CON-
LOS ESPACIOS MEDULARES A TRAVES DE CONDUCTOS VASCULARES DEL

HUESO.

FIBRAS PRINCIPALES:
LDS ELEMENTOS MAS IMPORTANTES DEL LIGAMENTO PERIODON--

"TAL SON LAS FIBRAS PRINCIPALES, QUE SON COLAGENAS DISPUES~-~-
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TAS EN HACES Y SIGUEN UN RECORRIDO ONDULADO CUANDO SE LAS -
VE EN CORTES LONGITUDINALES. HAY UNA ESTRECHA RELACION -
ENTRE LAS FIBRAS COLAGENAS Y LOS FIBROBLASTOS. LOS EXTRE-
MOS DE LAS FIBRAS PRINCIPALES QUE SE INSERTAN EN EL CEMENTO

Y HUESO SE DENOMINAN FIBRAS DE SHARPEY.

GRUPOS DE FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.

LAS FIBRAS PRINCIPALES SE DISTRIBUYEN EN LOS SIGUIEN--
TES GRUPOS: TRANSCEPTAL DE LA CRESTA ALVEOLAR, HORIZONTAL,-
OBLICUO Y APICAL.

GRUPO TRANSCEPTAL:

ESTAS FIBRAS SE EXTIENDEN INTERPROXIMALMENTE SOBRE LA~
CRESTA ALVEOLAR Y SE INCLUYEN EN EL CEMENTO DE DIENTES VECL
NOS. LAS FIBRAS TRANSCEPTALES CONSTITUYEN UN HALLAZGO NO--
TABLEMENTE CONSTANTE. SE RECONSTRUYE, INCLUSO UNA VEZ PRQ
DUCIDA LA DESTRUCCION DEL HUESO ALVEOLAR EN LA ENFERMEDAD -

PERIODONTAL.

GRUPO DE LA CRESTA ALVEOLAR:

ESTAS FIBRAS SE ESTIENDEN OBLICUAMENTE DESDE EL CEMEN-
TO, INMEDIATAMENTE DEBAJO DEL EPITELIO DE UNION HASTA LA --
CRESTA ALVEOLAR. SU FUNCIGN ES EQUILIBRAR EL EMPUJE CORO-
NARLO DE LAS FIBRAS MAS APICALES, AYUDANDO A MANTENER EL -~
DIENTE DENTRO DEL ALVEOLO Y A RESISTIR LOS MOVIMIENTOS LATE

RALFS DEL DIENTE.
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GRUPO HORIZONTAL:

ESTAS FIBRAS SE EXTIENDEN PERPENDICULARMENTE AL EJE MA
YOR DEL DIENTE, DESDE EL CEMENTO, HACIA EL HUESO ALVEOLAR.
SU FUNCION ES SIMILAR A LAS DEL GRUPO DE LA CRESTA ALVEdLAR

GRUPO OBLICUO:

ESTAS FIBRAS, EL GRUPO MAS GRANDE DEL LIGAMENTO PERIO-
DONTAL, SE EXTLENDEN DESDE EL CEMENTO EN DIRECCION CORONA--
RIA, EN SENTIDO OBLICUO RESPECTO AL HUESO, SOPORTAN EL ~-
GRUESO DE LAS FUERZAS MASTICATORIAS Y LAS TRANSFORMAN EN --
TENSION SOBRE EL HUESC ALVEOLAR.

GRUPO APICAL:

EL GRUPO APICAL DE FIBRAS SE IRRADIA DESDE EL CEMENTO-
HACIA EL HUESO, EN EL FONDO DEL ALVEOLO, NO LO HAY EN RAL--
CES INCOMPLETAS.

OTRAS FIBRAS:

EN EL TEJIDO CONECTIVO INTERSTICIAL, ENTRE LOS GRUPOS-
DE FIBRAS PRINCIPALES, SE HALLAN FIBRAS COLAGENAS DISTRIBUL
DAS CON MENOR REGULARIDAD, QUE CONTIENEN VASOS SANGUiNEOS.-
LINFATICOS Y NERVIOS. OTRAS FIBRAS DEL LIGAMENTO PERIODON

TAL SON LAS FIBRAS ELASTICAS QUE SON RELATIVAMENTE POCAS.

PLEXO INTERMEDIO:
LOS HACES DE FIBRAS PRINCIPALES SE COMPONEN DE FIBRAS-
JINDIVIDUALES QUE FORMAN UNA RED ANASTOMOSADA CONTINUA ENTRE

DIENTE Y HUESO.
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ELEMENTOS CELULARES:

LOS ELEMENTOS CELULARES DEL LIGAMENTO‘PERIODONTAL SON -
LOS FIBROBLASTOS, CELULAS ENDOTELIALES, CEMENTOBLASTOS, 0S--
TEGBLASTOS, OSTEOCLASTOS, MACROFAGOS DE LOS TEJIDOS Y CORDO-
NES DE CELULAS EPITELTALES DENOMINADAS RESTOS EPITELIALES DE

MALASSEZ O CELULAS EPITELIALES EN REPOSO.

LOS FIBROBLASTOS SINTETIZAN COLAGENO, PRODUCIENDO PRIME
RO UNA MOLECULA PRECURSORA LLAMADA PROCOLAGENO DE ESTAS MOLE
CULAS DE PROCOLAGENO MODIFICADO SE ORIGINAN LAS FIBRAS COLA-
GENAS.

ADEMAS LOS FIBROBLASTOS PGSEEN CAPACIDAD FAGOCITARIA DE
FIBRAS COLAGENAS VIEJAS Y DEGRADADAS POR HIDROLISIS ENZIMATL

CA.

LOS RESTOS EPITELIALES SE LES CONSIDERA COMO REMANENTES
DE LA VAINA DE HERTWIG, AUNQUE FUE REBATIDO. SE DISTRIBU-~
YEN EN EL LIGAMENTO PERIODONTAL DE CASI TODOS LOS DIENTES, -
CERCA DEL CEMENTO Y SON MAS ABUNDANTES EX EL AREA APICAL Y -
EN AREA CERVICAL. PROLIFERAN AL SER ESTIMULADAS Y PARTICI-
PAN EN LA FORMACION DE QUISTES PERTAPICALES Y QUISTES RADICU

LARES LATERALES.,

VASCULARTZACION:
PROVIENE DE LAS ARTERIAS ALVEOLARES SUPERIOR E INFERIOR
Y LLEGA AL LIGAMENTO DESDE 3 ORIGENES, VASOS APICALES, VASOS



QUE PENETRAN DESDE EL HUESO ALVEOLAR Y VASOS ANASTOMOZADOS -
DE LA ENCIA.

EL DRENAJE VEOSO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL ACOMPANA A -

LA RED ARTERIAL.

LINFATICOS:

COMPLEMENTAN EL SISTEMA DE DRENAJE VENOSO.  LOS QUE --
DRENAN LA REGION INMEDIATAMENTE INTERIOR AL EPITELIO DE --—-
UNION PASAN AL LIGAMENTO PERIODONTAL Y ACOMPARAN A LOS VASOS
SANGUINEOS HACIA LA REGION PERIAPICAL. DE AHI PASAN A TRA-
VES DEL HUESO ALVEOLAR HACIA EL CONDUCTO DENTAL INTERIOR EN-
LA MANDIBULA O EL CONDUCTO INFRAORBITARIO EN EL MAXILAR SUPE

RIOR Y AL GRUPO SUBMEXILAR DE GANGLIOS LINFATICOS.

INERVACION:
EL LIGAMENTO SE HALLA INERVADO FRONDOSAMENTE POR FIBRAS

NERVIOSAS SENSORIALES CAPACES DE TRASMITIR SENSACIONES TACTL
LES DE PRESIGN Y DOLOR POR LAS VIAS TRIGEMINAS, LOS HACES-
NERVIOSOS PASAN AL LIGAMENTO PERIODONTAL DESDE EL AREA PERIA
PICAL A TRAVES DE CONDUCTOS DESDE EL HUESO ALVEOLAR. LOS -
HACES NERV1O0SO0S SIGhEN EL CURSO DE LOS VASOS SANGUINEOS Y SE
DIVIDEN EN FIBRAS MIELIMIZADAS INDEPENDIENTES, QUE POR ULTI-
MO PIERDEN SU CAPA DE MIELINA Y FINALIZAN COMO TERMINACIONES
NERVIOSAS LIBRES, O ESTRUCTURAS ALARGADAS EN FORMA DE HUSO,.

LOS 0LTIMOS SON RECEPTORES PROPIOCEPTIVOS Y SE ENCARGAN DEL-

_SENTIDO DE LOCALIZACION CUANDO EL DIENTE "HACE CONTACTO.



-23=

FUNCTONES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.

SON: FiSICAS. FORMATIVAS, NUTRICIONALES Y SENSORIALES.
LAS FUNCIONES FISICAS ABARCAN:

1) TRANSMISION DE FUERZAS OCLUSALES AL HUESO; INSERCION

DEL DIENTE AL HUESO.

2) MANTENIMIENTO DE LOS TEJIDOS GINGIVALES EN SUS RELA~

CIONES ADECUADAS CON LOS DIENTES.

3) RESISTENCIA AL IMPACTO DE LAS FUERZAS OCLUSALES —w--
. (ABSORCION DEL CHOQUE).

4) PROVISION DE UNA ENVOLTURA DE TEJIDO BLANDO PARA PRO
TEGER LOS YASOS Y NERVIOS DE LESIONES PRODUCIDAS POR
FUERZAS MECANICAS.

FUNCIONES NUTRICIONALES Y SENSORIALES:

EL LIGAMENTO PERIODONTAL PROVEE DE ELEMENTOS NUTRITIVOS
AL CEMENTO, HUESO Y ENCIA MEDIANTE LOS VASOS SANGUINEOS Y --
PROPORCLONA DRENAJE LINFATICO. LA INERVACION DEL LIGAMENTO
PERTODONTAL CONTIENE SANSIBILIDAD PROPLOCEPTIVA ¥ TACTIL QUE
DETECTA Y LOCALIZA FUERZAS EXTRANAS QUE~ACTﬁAN SOBRE DIENTES
Y DESEMPESA UN PAPEL IMPORTANTE EN EL MECANISMO NEUROMUSCU-~

LAR QUE CONTROLA LA MUSCULATURA MASTICATORIA.



3) EL CEMENTO.

ES EL TEJ1DO MESENQUIMATOSO, CALCIFICADO QUE FORMA LA -
CAPA EXTERN¥A DE LA RAIZ ANATOMICA,  PUEDE EJERGER UN PAPEL-
MUCHO MAS IMPORTANTE EN LA EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD PERIO-
DONTAL DE LO QUE SE NA DEMOSTRADO HASTA AHORA.

HAY 2 TIPOS DE CHENTO RADAICULAR:
ACELULAR (PRIMARIO Y CELULAR (SECUNDARICQ). LOS DOS SE -
COMPONEN DE UNA MATRIZ INTERFIBRILAR CALGCIFICADA Y FIBRILLAS

COLAGENAS .

LA DISTRIBUCION DEL CEMENTO ACELULAR Y CELULAR VARfa.
LA MITAD CORONARIA DE LA RAIZ SE ENCUENTRA POR LO GENERAL cu
BIERTA POR EL TIPO ACELULAR, Y EL CEMENTO CELULAR ES MAS CO-
MON EN LA MITAD APICAL. CON LA EDAD, LA MAYOR ACUMULACION-
DE CEMENTO ES DE TIPO CELULAR EN LA MITAD APICAL DE LA RAIZ-

Y EN LA 20NA DE LAS FURCACIONES.

EL CEMENTO INTERMEDIO, ES UNA ZONA MAL DEFINIDA DE LA--
UNION AMELOCEMENTARIA DE CIERTOS DIENTES QUE CONTIENE REMA-
NENTES CELULARES DE LA VAINA DE HERTWIG INCLUIDOS EN LA SUBS

TANCLA FUNDAMENTAL CALCIFICADA,

LA FORMACION CEMENTOGENESIS.

LA FORMACION DE CEMENTO COMIENZA AL IGUAL QUE EL HUESO=-
Y LA DENTINA CO LA MINERALIZACION DE LA TRAMA DE FIBRILLAS-
COLAGENAS DISPUESTAS [RREGULARMENTE, DISPERSAS EN La SUBSTAN

° CIA TUNDAMENTA INTERFIBRILAR O MATRIZ DENOMINADA PRECEMENTO-



~25-

0 CEMENTOIDE. SU ESPESOR AUMENTA POR APOSICION DE MATRIZ -
EFECTUADA POR CEMENTOBLASTOS.

EL DEPOSITO DE CEMENTO CONTINUA UNA VEZ QUE EL DIENTE -
HA ERUPCIONADO HASTA PONERSE EN CONTACTO CON SUS ANTAGONIS--
TAS FUNCIONALES Y DURANTE TODA SU VIDA.  MIENTRAS ERUPCIONA
QUEDA MENOS RAIZ EN EL ALVEOLO Y EL DOSTEN DEL DIENTE SE DE-
BILITA. ESTO ES COMPENSADO MEDIANTE EL DEPOSITO CONTINUO -
DE CEMENTO SOBRE LA SUPERFICIE RADICULAR EN MAYORES CANTIDA-
DES EN LOS APICES Y AREAS DE FURCACIONES, ADEMAS DE LA NEO--
FORMACION DE HUESO EN LA CRESTA DEL ALVEOLO.

CARACTERISTICAS:

EL CONTENIDO INORGANICO DEL CEMENTC (HIDROXIOAPATITA, -
Ca, (PO4), (OH), ASCIENDE DE 45 a S0% Y ES MENOR QUE EL DEL
HUESO (65,9%) ESMALTE (97.5%) O DENTINA (70%Z). EL CALCIO Y
LA RELACION MAGNESIO-FOSFORO SON MAS ELEVADOS EN AREAS APICA

LES QUE EN LAS CERVICALES.

MICRODUREZA:
LAS OPINIONES DIFIEREN RESPECTO A S1 LA MICRODUREZA AU-

MENTA CON LA EDAD O DISMINUYE CON ELLA, Y NO SE HA ESTABLECL
DO RELACION ALGUNA ENTRE ENVEJECIMIENTO Y CONTENIDO MINERAL-

DEL CEMENTO,

CARACTERISTICAS MISTULOGICAS, FISICAS Y QUIMICAS:

ESTUDIOS HISTOQUIMICOS INDICAN QUE LA MATRIZ DEL CEMEN-

“TO CONTIEXE UN COMPLEJO DE PROTEINAS Y CARBOHIDRATOS. HAY —-
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MUCOPOLISACARIDOS NEUTROS Y ACIDOS EN LA MATRIZ Y EL CITO~—-
PLASMA DE ALGUNOS CEMENTOBLASTOS. EL REVESTIMIENTO DE ALGU
NAS LINEAS DE CRECTIMIENTO Y PRECEMENTO SON RICOS EN MUCOPOLI
SACARIDOS ACIDOS, POSIBLEMENTE CONDROITINSULFATO B. EL PRE
CEMENTO SE TINE METACROMATICAMENTE Y LA SUBSTANCIA FUNDAMEN-

TAL DEL GEMENTO CELULAR Y ACELULAR ES ORTOCROMATICO.

ESPESOR DEL CEMENTO:

ES ESPESOR DEL CEMENTO EN LA MITAD CORONARIA DE LA RAIZ
VARIA DE 16 o 60 MICRONES, APROXIMADAMENTE EL ESPESOR DE UN-

CABELLO.

EN EL TERCIQ APICAL TIENE SU MAYOR ESPESOR QUE ES DE --
150 a 200 MICRONES, LO MISMO EN AREAS DE BIFURCACIONES Y --
TRIFURCACIONES. ENTRE 11 y 20 ANOS DE EDAD, EL ESPESOR PRG
MEDIO AUMENTA AL TRIPLE, CON INCREMENTO MAS ACENTUADO EN La-

REGION DEL APICE.

PERMEABILIDAD DEL CEMENTO:

EN ANIMALES JOVENES, EL CEMENTO CELULAR COMO EL ACELU--
LAR SON MUY PERMEABLES, PERMITIENDO LA DIFUSION DE GOLORAN~-
TES DESDE EL CONDUCTG PULPAR Y LA SUPERFICIE EXTERNA DE LA -
RAIZ. LOS DIENTES DESVITALIZADOS ABSORBEN A TRAVES DEL CE-
MENTO ALREDEDOK DE UN DéCINO PEL FOSFORO RADIACTIVO QUE ABww

SORBEN LOS DIENTES VITALES.

CON LA EDAD DISMLNUYE LA PERMEABILIDAD DEL CEMENTO, PRO

.UCIENDOSE TAMBIEN DISMINUCION RELATIVA DE LA CONTRIBUCION -



PULPAR A LA NUTRICION DEL DIENTE, LO CUAL AUMENTA LA IMPOR-
TANCIA DEL LIGAMENTO PERIODONTAL COMO VIA DE INTERCAMBIO HME
TABOLICO. EN ANCIANOS EL INWTERCAMBIO DE FOSFATO POR LA --
VIA DEL LIGAMENTO PERIODONTAL Y CEMENTO AUMENTA A 50% DEL ~

TOTAL .,

LA FORMACION DE CEMENTO ES UN PROCESO CONTINUO QUE SE-
PRODUCE CON RITMO DIFERENTE, PERO GENERALMENTE MUCHO HAS --
LERTU“QhE EL DE FORMACION DE HUESO Y DENTINA.

NO SE HA PRECISADO RELACION NETA ENTRE LA FUNCION GCLU
SAL Y EL DEPOSITO DE CEMENTC, PERO SE HA DEDUCIDO QUE NO,SE
NECESITA LA FUNCION OCLUSAL PARA LA FORMACION DE CEMENTO.

AUNQUE EN ZONAS DE DARO CAUSADO POR FUERZAS OCLUSALES~
EXCESIVAS EL CEMENTO ES MAS DELGADO, PERO PUEDE TAMBIEN HA-

BER ENGROSAMIENTO.

HUESO ALVEOLAR:

LA APOFISIS ALVEOLAR ES EL HUESO QUE FORMA Y SOSTIENE-
LOS ALVEOLOS DENTALES. SE COMPONE DE LA PARED INTERNA DE-
LOS ALVEOLOS DE HUESO DELGADO, COMPACTO DENOMINADO HUESO AL
VEOLAR (LAMINA TRIBIFORME), EL HUESO ALVEOLAR DE SOSTEN QUE
CONSISTE EN TRABECULAS ESPONJOSAS Y TABLAS VESTIBULAR Y LIN
GUAL DE HUESO COMPACTO. EL TABIQUE INTERDENTAL CONSTA DE-
HUESO ESPOXJOSO DE $OSTEN ENCERRADO DENTRG DE CIERTOS Limi-

TES COMPACTOS.
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EL HUESD ALVEOLAR SE FORMA DURANTE EL CRECIMIENTO FETAL
POR OSIFICACION INTRAMEMBRANGSA Y SE COMPONE DE UNA MATRIZ -
CALCIFICADA CON OSTEOCITUS ENCERRADOS DENTRO DE LOS ESPACIOS
DENOMINADGS LAGUNAS.

EN LA COMPOSICION DEL HUESO ENTRAN PRINCIPALMENTE EL -~
CALCIO Y EL FOSFATO JUNTG CON HIDRéXIDOS, CARBONATOS Y CITRA
EOS Y VESTIGIOS DE OTROS IONES CONMO SODIO, MAGNESIO Y FLiog,
LAS SALES MINERALES ESTAN EN FORMA DE CRISTALES DE HIDROXIA-
PATITA DE TAMARO ULTRAMICROSCOPICO Y CONSTITUYEN APROXIMADA-
MENTE EL 65 al 70% DE LA ESTRUCTURA OSEA.

LA MATRIZ ORGANICA SE COMPONE PRINCIPALMENTE 90% DE CQ
LAGEND (TIPO 1) CON PEQUENAS CANTIDADES DE PROGTEINAS NO COLA
GENAS, CGLUCOPROTEINAS,. FOSFOPROTEINAS, LIPIDOS Y PROTEOGLUCA
NOS .

LA ORGANIZACION INTERNA DEL TEJIDO OSEO ALVEOLAR CONSER
VA APROXIMADAMENTE LA MISMA FORMA DESDE LA INFANCIA HASTA LA
V1iDA ADULTA Y DURANTE ELLA.

LA MATRIZ OSEA DEPOSITADA POR LOS OSTEOBLASTOS NO ESTA-
MINERALIZADA Y SE LE DENOMINA PRENUESO U QSTEOIDE,

1.0S PASOS MORFOLéGICOS Y BlOQUiMICOS DE LA ELABORACIéN—
DEL COLAGENO DE LA MATRIZ OSEA SON EN SINTESIS LOS SIGUIEN--
TES ¢



LAS MOLECULAS DE PROCOLAGENO SON SINTETIZADAS Y REUNI--
DAS POR EL RETICULO ENDOPLASMICO RUGOSO Y EL APARATO DE GOL-
Gi RESPECTIVAMENTE EN EL SENO DE LOS OSTEOBLASTOS. A CONTL
NUACION LOS GRANULOS SECRETORES LLEVAN LAS MOLECULAS AGLOME-
RADAS DE PROCOLAGEKO A LA SUPERFICIE CELULAR PARA QUE TENGA-
LUGAR LA SECRECION, UN POCO ANTES DE SALIR DE LA CéLULA, 0
LUEGO DE DE SALIR, LAS MOLECULAR DE PROCOLAGENO INTERACTUAN-
CO¥ UNA PEPTIDASA Y SE CONVIERTEN EN MOLECULAS DE TROPOCOLA-
GENO QUE ENTONCES POSEEN LA CAPACIDAD DE ORGANIZARSE EN FI--
BRILLAS COLAGENAS TIPICAS. ANTES DE MINERALIZARSE, EL COLé
GENO DE LA MATRIZ OSEA QUEDA RECUBIERTO DE GLUCOPROTEINA ——-
(0 PROTEOGLUCANO) O SE ASOCIA CON ELLA.

LOS OSTEOCLASTOS SON CELULAS GRANDES MULTINUCLEARES QUE
SUELEN OBSERVARSE EN LA SUPERFICIE DEL HUESO DENTRO DE DEPRE
SIONES OSEAS EROSIONADAS, DENOMINADAS LAGUNAS DE HOWSHIP.

SE CONSIDERA QUE LA FUNCION PRINCIPAL DE ESTAS CELULAS-
ES LA RESORCION OSEA.

LA ACTIVfDAD DE LOS OSTEOCLASTOS Y LA MORFOLOGIA DEL --
BORDE IRREGULAR PUEDEN SER MODIFICADOS Y REGULADOS MEDIANTE-
HORMOKAS CONO LA PARATHORMONA Y LA CALCLTONINA.

PARED DEL ALVEOLO:
ESTA FORMADO POR HUESO LAMINAR, PARTE DEL CUAL SE ORGA=-
NIZAY EY SISTEMAS MAVERSIANOS ¥ "HUESO FASCICULADO" (HUESO -

TQUE LIMITA EL LIGAMENTO PERIODONTAL POR SU CONTENIDO DE FI--
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BRAS DE SHARPEY (FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PARODON~-
TAL) QUE ANCLAN EL DIENTE EN EL ALVEOLO.

EL HUESO FASCICULADG NO ES PRIVATIVO DE LOS MAXILARES-
LO HAY EN EL SISTEMA ESQUELETICO. DONDE SE I[N3SERTAN LIGAMEN
TOS Y MﬂSCULOS, SE REABSORBE GRADUALMENTE EN EL LADO DE LOS
ESPACIOS MEDULARES Y ES REEMPLAZADO POR HUESO LAMINAR,

PORCION ESPONJOSA DEL HUESO ALVEOLAR:

TIENE TRABECULAS QUE ENCIERRAN ESPACIOS MEDULARES IRRE
GULARES, TAPIZADOS CON UNA CAPA DE CELULAS ENDOSTICAS APLA-
NADAS Y DELGADAS. HAY UNA AMPLIA VARIACION DEL PATRON TRA
BECULAR DEL HUESO LESPONJOSC QUE SUFRE LA INFLUENCIA DE LAS-
FUERZAS OCLUSALES.

VASCULARIZACION, LINFATICOS Y NERVIOS:

LA LAMINA DURA O CORTICAL ALVEOLAR ESTA PERFORADA POR-
NUMERQSOS CONDUCTOS QUE CONTIENEN VASOS SANGUiNEOS, LINFATL
COS Y NERVIOS QUE ESTABLECEN LA UNION ENTRE EL LIGAMENTO PE
RIODONTAL Y ALGUNAS RAMAS PEQUERAS ENTRAN EN LOS ESTRECHOS-
ESPACIOS DEL HUESO POR LAS PERFORACIONES DE LA LAMINA CRIBL
FORME. PEQUENO0S VASOS QUE SALEN DEL HUESO COMPACTO VESTI-
BULAR Y LINGUAL, TAMBIEN PENETRAN EN LA MEDULA Y EL HUESO -

ESPONJOSO.

TABIQUE INTERDENTAL:

ki
SE COMPONE DE HUESO ESPONJOSO LIMITADO POR LAS PAREDES

ALVEOLARES DE LOS DIENTES VECINOS Y LAS TABLAS CORTICALES -
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VESTIBULAR Y LINGUAL.

LA DISTANCIA PROMEDIO ENTRE LA CRESTA DEL HUESO ALVEO-
LAR Y LA UNION AMELOCEMENTARIA EX LA REGION ANTERIOR INFE--
RIOR DE ARULTOS JéVENES, vaRIA ENTRE 0.96mm y 1.22mm. CON
LA EDAD, LA DISTANCIA ENTRE EL HUESO Y La UNION AMELOCEMEN-
TARIA, AUMENTA EN TODA LA BOCA (1.88 a 2.81mm), SIN EMBAR
GO, ESTE FENOMENO PUEDE NO SER TANTO FUNCLION DE LA EDAD CO-
MO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

EN EL EMBRION Y EL RECIﬁN NACIDO, LAS CAVIDADES DE TO-
DOS LOS HUESOS ESTAN OCUPADAS POR MéDULA HEHATOPOCRKFICA RO
JA, GRADUALMENTE EXPERIMENTA UNA TRANSFORMACIéN FISIOLéGICA
Y SE CONVIERTE EN HéDULA GRASA O AMARILLA INACTIVA. EN EL
ADULTO LA MEDULA DE LOS MAXILARES ES NORMALMENTE AMARILLA -
INACTIVA, LA MEDULA ROJA PERSISTE SOLO EN LAS COSTILLAS, ES
TERNON, VERTEBRAS, CRANEO Y HﬁMERO. SIN EMBARGO, A VECES-
SE VEN FOCOS DE MéDULA 6SEA ROJA EN LOS MAXILARES. LAS LO
CALIZACTONES COHUNES SON LA TUBEROSIDAD DEL MAXILAR Y ZONAS
DE MOLARES Y PREMOLARES SUPERIORES E INFERIORES.

EL HUESO ES EL RESERVARIO DE CALCIO DEL ORGANISMO, Y -
EL HUESO ALVEOLAR SE DEPOSITA CONSTANTEMENTE Y SE ELIMINA -
DE IGUAL FORMA DEL HUESO ALVEOLAR PARA ABASTECER LAS NECESI
DADES DE OTROS TEJIDOS, Y MANTENER EL NIVEL DE CALCIO EN LA
SANGRE, POR ELLO ES IMPORTANTE LA REGULARLZACION HORMONAL -
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DEL METABOLISMO CALGCLCO.

LABILIDAD DEL HUESO ALVEOLAR:

EN CONTRASTE CON SU APARENTE RIGIDEZ, EL HUESO ALVEQ--
LAR ES EL MENOS ESTABLE DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES, SU ES
TRUCTURA ESTA EN CONSTANTE CAMBIO., LA LABILIDAD FISIOLOGI-
CA DEL HUESO ALVEOLAR SE MANTIENE POR UN EQUILIBRIO DELICA-
DO ENTRE LA FORMACION Y LA RESORCION 6SEA, REGULADAS POR IN
FLUENCIAS LOCALES Y SISTEMICAS. EL HUESO SE REABSORBE EN-
AREAS DE PRESION Y SE FORMA EN AREAS DE TENSION. LA ACTI-
VIDAD CELULAR QUE AFECTA ALTURA, CONTORNC Y DENSIDAD DEL -~
HUESO ALVEOLAR SE MANIFIESTA EN TRES ZONAS:

1) JUNTO AL LIGAMENTO PERIODONTAL.

2) EN RELACION CON EL PERIOSTIO DE LAS TABLAS VESTIBU-
LAR Y LINGUAL.

1) JUNTO A LA SUPERFICIE ENDOSTICA DE LOS ESPACIOS ME-
DULARES.

LA RESORCION OSEA AUMENTA EN AREAS DE PRESIéN. A LO -~
LARGO DE LAS SUPERFICIES MESIALES DE LOS DIENTES, Y SE FOR-~
MAN NUEVAS CAPAS DE HUESO FASCICULADO EN LAS AREAS DE TEN--
S10N SOBRE LAS SUPERFICIES DISTALES.

FUERZAS OCLUSALES Y HUESO ALVEOLAR:

EL HUESO ALVEOLAR SUFRE UN REMODELADO FISTIOLOGICO GOMO
RESPULESTA A LAS FUERZAS OCLUSALES. LOS OSTEOQBLASTOS Y 0S-

“TEOCLASTOS REDISTRIBUYEN LA SUBSTANCIA OSEA PARA HAGER FREN
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TE A NUEVAS NECESIDADES.

CUANDO st EJERCE UNA FUERZA OCLUSAL SOBRE UN DIENTE A-
TRAVES DEL BOLO ALIMENTICIO O POR CONTACTO CON SU ANTAGONIS
TA, SUCEDEX VARIAS COSAS, SEGUN SEA LA DIRECCIéN, INTENSI-~
DAD Y DURACLON DE LA FUERZA.

EL DIENTE SE DESPLAZA HACIA EL LIGAMENTO PERIGDONTAL -
RESILIENTE, EN EL CUAL CREA AREA DE TENSION Y COMPRENSION.
LA PARED VESTIBULAR DEL ALVEOLO Y LA LINGUAL §E ESTIRAN LI~
GERAMENTE EN DIRECCION A LA FUERZA. CUANDO SE LIBERA LA -
FUERZA, EL DIENTE, LIGAMENTO Y HUESO VUELVEN A SU POSICION-
ORIGINAL.

LAS PAREDES DEL ALVEOLO REFLEJAN LA SENSIBILIDAD DEL -
HUESO ALVEOLAR A LAS FUERZAS OCLUSALES,

LOS OSTECBLASTOS Y EL OSTEOQIDE NEOFORMADO CUBREN EL AL
VEOLO EN LAS AREAS DE TENSION.

EN LAS AREAS DE PRESION HAY OSTEOCLASTOS Y RESORCION -
6SEA.  CUANDO LAS FUERZAS OCLUSALES AUMENTAN, AUMENTA EL -
ESPESOR Y LA CANTIDAD DE LAS TRABECULAS Y ES POSIBLE QUE SE
OPONGA HUESO EN LA SUPERFICIE EXTERNA DE LAS TABLAS VESTIBY
LAR Y LINGUAL. CUANDO LAS FUERZAS OCLUSALES SE REDUCEN, -
EL HUESO SE RESORBE, LA ALTURA OSEA DISMINUYE, AST COMD TAM
BIEN EL NUMERO Y ESPESOR DE LAS TRABECULAS,  LSTO SE DENO-
MINA ATROFIA AFUNCIONAL O ATROFIA POR DESUSO.
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AUNQUE LAS FUERZAS OCLUSALES SEAN EN EXTREMO IMPORTAN-
TES EN LA DETERMINACION DE LA ARQUITECTURA INTERNA Y EL CON
TORNO EXTERNO DEL HUESO ALVEOLAR, INTERVIENEN ADEMAS OTROS-
FACTORES, A SABLER: CONDICIONES FISIOQUiMICAS LOCALES, LA ~-
ANATOMIA VASCULAR Y EL ESTADO SISTEMICO DEL INDIVIDUC,
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cAPiTULO 1I

RELACIONES 'MUTUAS ENTRE PERIODONCIA Y
ENDODONCIA.

LA ENFERMEDAD PERIODONTAL, NO ES SINO UNA DE TANTAS EN
FERMEDADES QUE PRESENTAN STNTOMAS CLINICOS Y RADIOGRAFICOS-
DE INFLAMACION DE LOS TEJIDOS DE SOSTEN. DE AHI QUE SINTQ
MAS COMO BOLSAS PARODONTALES PROFUNDAS, SUPURACION DE DIww-
CHAS BOLSAS, TUMEFACCION DE LA ENCEA MARGINAL, FISTULAS, -—-
SENSIBILIDAD A LA PERCUCION, MOBILIDAD INCREMENTADA Y DES~-
TRUCCION OSEA ANGULAR NO SEAN EXCLUSIVAMENTE EL RESULTADG -
DE UNA ENFERMEDAD DEL PERIODONTO ASOGIADA A PLAGA.  DI-—-
CHAS CONDICIONES PUEDEN SER INICIADAS Y MANTENIDAS POR IRRI
TANTES DEL SISTEMA DE CONDUCTOS RADICULARES DEL DIENTE AFEC
TADO, EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE UNA LESION ENDODON
CICA Y OTRA MARGINAL, RARA VES ES DIFiCIL, PUES LAS LESIO--
NES ENDODONCIGAS INDUCEN CON MAYOR FRECUENCIA SINTOMAS DEL-
PERIODONCIA APICAL, EN TANTO QUE LOS SINTOMAS DE LAS LESIO-
NES MARGINALES SUELEN ESTAR CONFINADOS AL PERIODONCIO CORO-
NARIO.  SIN EMBARGO, A VECES LOS SINTOMAS CLINICOS PUEDEN-
SER CONFUSOS Y SE INTERPRETA MAL SU ORIGEN.  LO QUE PUEDE-
PARECER UNA LESION MARGENAL, PUEPE EN VERDAD SER UN PROBLE-

MA PULPAR Y VICEVERSA.
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EL LOGRO DE UN DIAGNOSTICO CORRECTO PUEDE ASIMISMO VER
SE COMPLICADO PORQUE LAS LESIONES MARGINALES Y ENDODONCICAS
PUEDEN AFECTAR SIMULTANEAMENTE AL MISMO DIENTE. EN TAL SI
TUACION UNA DE LAS LESIONES PUEDE SER EL RESULTADO O LA CAU
SA DE LA OTRA O AMBAS PUEDEN CONSTITUIR DOS PROCESOS SEPARA
DOS QUE SE DESARROLLARON INDEPENDIENTEMENTE,

EL DIAGNOSTICO APROPIADO DE LOS DISTINTOS TRASTORNOS -
QUE AFECTAN LOS TEJIDOS PULPARES Y PERIODONTALES ES IMPOR--
TANTE, PARA EVITAR TRATAMIENTOS INNECESARIOS Y AUN PERJUDI-
CIALES, EL CLINICO POR TANTO, DEBE ESTAR BIEN AL TANTO DE
LOS MECANISMOS INVOLUCRADOS EN EL DESARROLLO DE LA ENFERME-
DAD COMO DE LOS RECURSOS DE DIAGNOSTICO DISPONIBLES.

EL PROPOSITO DE ESTE TEMA A DESARROLLAR ES EL DE DES--
CRIBIR LAS RELACIONES MUTUAS POSIBLES ENTRE LOS PROCESOS PA
TOLOGICOS DE LA PULPA Y DEL PERIODONCIO MARGINAL. Y PON--
DREMOS ENFASIS SOBRE EL DIAGNOSTICO Y EL TRATAMIENTO, COMO-
TAMBIEN ADEMAS, LOS TRATAMIENTOS ENDODONCICOS PUEDEN INDU--
CIR ALTERACIONES EN EL PERIODONGIO Y LOS PERIODONTALES PUE-
DEN PROVOCARLAS EN LA PULPA, TAMBIEN SERAN CONSIDERADAS ---
" ESAS COMPLICACIONES.

. INFLUENCIAS DE _LAS CONDICIONES PATOLOGICAS DE LA PULPA SO--

BRE EL PERIODONCIO.

PULPA VIVA: PULPITIS:

LAS ALTERACIONES INFLAMATORIAS EN LA PULPA VIVA RARA -



-~37-

VEZ CAUSAN LESIONES SIGNIFICATIVAS EN LOS TEJIDOS PERIODON-
TALES, ES DECIR RARA VEZ LA PULPA INFLAMADA PRODUCE CANTIDA
DES SUFICIENTES DE IRRITANTES QUE INDUZCAN LESIONES SEVERAS
EN EL PERIODONCIO ADYACENTE. NO OBSTANTE, LOS DIENTES CON
PULPITIS PUEDEN A VECES MOSTRAR SIGNOS DE INFLAMACION EN EL
PERIODONCIO APICAL, ES DECIR DISCONTINUIDAD DE La& LAMINA by
RA CON ENSANCHAMIENTO DEL ESPACIO PERIODONTAL O UNA RADIOLQ
CIDEZ PERIAPICAL MINIMA.

EN TALES CASOS, LOS SINTOMAS CLINICOS DE DOLOR ESPONTA
NEO, SENSIBILIDAD TERMICA O A LA PERCUCION PUEDEN ESTAR PRE
SENTES 0 NO. DE aHi QUE SEA IMPORTANTE SERALAR QUE LA PUL
PITIS NO CAUSA UNA DESTRUCCION PRONUNCIADA DE LOS TEJIDOS -
PERIODONTALES.

PULPA MUERTA: NECROSIS.

LESION PERTAPICAL CRONICA:

LA INVOLUCRACION DEL TEJIDO PERIODONTAL ES CON FRECUEN
CIA UN RESULTADO DE LA NECROSIS DE LA PULPA. EN LA PULPA-
MUERTA, LOS MICROORGANISMOS HALLAN CONDICIONES QUE FAVORE--
CEN SU CRECIMIENTO. LAS BACTERIAS LIBERAN DIVERSAS SUSTAN
CIAS (ENZIMAS, METABOLITOS, ANTiGENOS, ETC,) QUE EMERGEN HA
C1A EL PERIODONCIO A TRAVES DE LOS CONDUCTOS Y FORAMINA QUE
CONECTAN LA CAMARA PULPAR CON EL LIGAMENTO PERIODONTAL. UNA
VEZ EN EL PERIODONCIO, LOS PRODUCTOS MICROBIANOS PUEDEN IN-
DUCIR ALTERACLONES INFLAMATORIAS QUE CONDUZCAN A LA DESTRUC
CION DE 1AS FIBRAS DEL TEJIDO PERTODONTAL Y A LA REABSOR---
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C10¥ DEL HUESO ALVEOLAR ADYACENTE. TAMBIEN SE PUEDE OBSER
VAR REABSORCION DE TEJIDO DENTARIO, CON MiS FRECUENCIA, -
ESAS LESIONES INFLAMATORTAS SE GENERAN EN TORNO DEL APICE ~

DENTARIO.

LA EXTENSION DE LA DESTRUCCION DEL TEJIDO PERIODONTAL-
DEPENDE ESENCIALMUNTE DE LA VIRULENCIA DE LAS BACTERIAS DEL
CONDUCTO RADICULAR Y DE LA CAPACIDAD DEL HUESPED PARA ENCAP
SULAR Y NEUTRALIZAR LOS PRODUCTOS MICROBIANOS LIBERADOS HaA-
CIA EL PERIODONCIO. EN LA MAYORfA DE LOS CASOS, SE ESTA--
BLECE UN EQUILIBRIO HUESPEP~PARASITO Y EL PROCESO INFLAMATO
RIO CRONICO PUEDE PERMANECER INALTERADO EN SU TAMASO POR MU
CHOS A0S, PERO PUEDE PRODUCIRSE UNA TRANSFORMACION QUiS—
TLCA QUE PUEDE CONDUCIR A UNA EXTENSA DESTRUCCI&N DEL HUESO

ALVEOLAR.,

LESTON LATERAL:

L.OS PROCESOS INFLAMATORIOS DEL PERIODONCIO RESULTANTES
DE UNA INFECCION DEL CONDUCTO RADICULAR PUEDEN NO ESTAR LO-
CALIZADOS UNICAMENTE EN EL APICE, SINO QUE PUEDEN APARECER-
SOBRE UN LADO DE LA RA1Z, Y EN LAS ZONAS DE BIFURCAION DE -
DIENTES DE 2 y 3 RAICES. EN TALES CASOS EL PROCESO INFLA-
MATOR10 PUEDE SER INDUCIDO Y MANTENIDO POR LOS PRODUCTOS MI

CROBIANOS QUE LLEGAN AL PERIODONCIO POR LOS CONDUCTOS ACCE-

SOR10S.

LOS CONDUCTNS ACCESORIOS ALBERGAN NORMALMENTE VASOS -~
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QUE CONECTAN EL SISTEMA CIRCULATORIO DE LA PULPA CON EL DEL
LIGAMENTO PERIODONTAL. TALES ANASTOMOSIS SE ESTABLECEN EN
LAS PRIMERAS FASES DE LA TERMINAGION DENTARILA,

DURANTE LA CONCLUSION DE LA FORMACION RADICULAR VARIAS
ANASTOMOSIS QUEDAN BLOQUEADAS Y REDUCIDAS EN SU ANCHO POR -
EL DEPOSITO CONTINUO DE DENTINA Y CEMENTO RADICULAR, PERO
PUEDEN QUEDAR EN LOS ADULTOS COMUNICACIONES ABIERTAS DE TA-
MARO, CANTIDAD Y UBICACION VARIABLE, ENTRE LA PULPA Y EL LI
GAMENTO PERIODONTAL.

SE OBSERVARON CONDUCTOS ACCESORIOS EN TODGS LOS GRUPOS
DE DIENTES. LA MAYORfA DE ELLOS FUERON HALLADOS EN LA POR-
C10N APICAL DE LA RAlz. EN LAS PORCIONES MEDIA Y CERVICAL
ES BAJA LA INCIDENCIA DE CONDUCTOS ACCESORIOS. EN UN ESTU-
DIO DE 1,140 DIENTES EXTRAfDOS DE PERSONAS ADULTAS.
(1975) DE CONDUCTOS RADICULARES ACCESORIA EN
313 DIENTES (27, 40%) LOS CONDUCTOS ESTABAN DISTRIBUIDOS EN
DIVERSOS NIVELES EN LAS RAICES.

EN AROS RECIENTES SE DEDICG UN INTERES CONSIDERABLE AL
ESTUDIC DE LA PRESENCIA DE CONDUCTOS ACCESORIOS EN LAS BI--~
FURCACIONES RADICULARES DE LOS DIENTES DE 2 y 3 RAICES. SE
UTILIZO UNA DIVERSIDAD DE TECNICAS QUE PODRIA EXPLICAR LOS-
DISTINTOS RESULTADOS OBTENIDOS. ALGUNOS ESTUDIOS INFORMAN
FRECUEXCIAS DE CONDUCTOS EN LAS FURCACIONES DE ENTRE 20 y -
603 (LOWMON Y COLS) 1973, VERTUCCI Y WILLIAMS 1974, GUTMANN

(1978) &N TANTO QUE OTP 'S NO LOGRARON DEMOSTRAR LA PRESEN--
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CIA DE ESOS CONDUCTOS (PINEDA Y KUTLER 1972, HESSION EN =w--
1977).

CLINICAMENTE RARA VES ES DABLE IDENTIFICAR CONDUCTOS -
ACCESORIOS A MENOS QUE HAYAN SIDO LLENADOS CON UN MATERIAL-
RADIOOPABOTENZBUNUNCION CON LA TERAPEUTICA ENDODONCICA. UNA
UBICACION LATERAL DE UNA RADIOLUCIDEZ ASOCIADA & UN DIENTE-
DESPULPADO PUEDE ASIMISMO INDICAR LA PRESENCIA DE UN CONDUC

TO ACCESORIO.

NO ESTA CLARA LA SIGNIFICACION CLINICA DE LOS CONDUC--
TOS ACCESORIOS EN LA EXTENSION DE LOS PRODUCTOS INFECCIOSOS
DESDE LA PULPA NEUROTICA HACIA EL PERIODONCIO Y AN NO SE -
ENCUENTRA CON DOCUMENTACTION CIENTIFICA EN LO CONCERNIENTE A
LA INCIDENCIA DE LESIONES DE ORIGEN ENDODONCICO EN EL PERIQ
DONCIO MARGINAL. OBSERVACIONES CLINICAS DEMOSTRARON ESAS-

LESIONES, PERO LA INCIDENCIA ES BAJA.

AUN NO SE HA PRESENTADO EVIDENCIA QUE INDIQUE QUE LA ~
PULPA MUERTA PUEDE AFECTAR LOS TEJIDOS PERIODONTALES A TRA-
VES DE'PAREDES NORMALES DE DENTINA Y CEMENTO. AlN SI EL -
ANCHO DE LOS TOBULOS DENTINARIOS ES BASTANTE AMPLIO PARA EL
PASAJE DE BACTERIAS Y PRODUCTOS MICROBIANOS UNA CAPA INTAC-
TA DE CEMENTO EVIDENTEMENTE ACT(A COMO BARRERA EFECTIVA PA-
RA ESAPENETRACION EN LAS ESTRUCTURAS PERIGDONTALES.

LESION PERIAPICAL AGUDA:

UNA LESION INFLAMATORIA CRONICA EN LOS TEJIDOS PERIO~-
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DONTALES, INDUCIDO Y MANTENIDA POR UNA INFECCION DE LA PULPA
MUERTA SUELE TENER UNA EXTENSTION LIMITADA EN TORNO DEL APICE

DEL DIENTE O DEL ORIFICIO DE UN CONDUCTO LATERAL.

SIN EMBARGO, TRAS UNA EXACERBACION AGUDA DE UNA LESION-
CRONICA, SE PUEDE PRODUCIR UNA DESTRUCCION RAPIDA Y EXTENSA-
Y EXTENSA DE LOS TEJIDOS DE SOSTEN. TAMBIEN SE PUEDE GENE-
RAR UNA LESION PERIAPICAL AGUDA COMO EXTENSION DIRECTA DE UN
ABSCESO PULPAR HACIA LOS TEJIDOS PERIAPICALES,

ABSCESOS DERIVADOS DE UNA LESION PERIAPICAL DRENAN EN -
DISTINTAS DIRECCIONES, DE LAS CUALES LA QUE LLEGA AL SURCO 0O
BOLSA GINGIVAL TIENE UN INTERES PARTICULAR CON RESPECTO AL -
EFECTO SOBRE LOS TEJIDOS PERIODONTALES.,  EL PROCESO PUEDE -
IR ACOMPANADO AUNQUE SEA SIEMPRE POR SIGNOS CLINICOS DE IN--
FLAMACION AGUDA, TALES COMO DOLOR PULSATIL, SENSIBILIDAD A -
LA PRESION Y LA PERCUSION, MOVILIDAD DENTARIA INCREMENTADA Y
TUMEFACCION DE LA ENCIA MARGINAL.  TALES SINTOMAS soN TiPI-
COS DEL ABSCESO PERIODONTAL.

EN GENERAL, EL DRENAJE DE LOS ABSCESOS PERIAPICALES HA-
CIA EL SURCO Y BOLSA SIGUE 1 DE 2 Vias.

1) LA LESION SUPURATIVA PUEDE GENERAR UNA viA FISTULOSA
A LO LARGO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. ESTE SUELE RESULTAR-
EN UNA ESTRECHA ABERTURA DE LA FISTULA HACIA EL SURCO O BOL-

SA GINGIVAL.



—42.

UNA FISTULA AST PUEDE SER SONDEADA FACILMENTE HASTA -
EL APICE DENTARIO, EN TANTO QUE NO HAY OTROS PUNTOS DE PRQ
FUNDIDAD DE SONDEO INCREMENTADA EN TORNO DEL DIENTE.

EN LOS DIENTES MULTIRRADICULARES, UNA FISTULACION DEL
LIGAMENTO PERIODONTAL PUEDE DRENAR HACIA EL AREA DE LA FUR
CACION. LA LESION RESULTANTE SE ASEMEJA A MENUDO A LA LE
SION MARGINAL QUE ATRAVIEZA DE LADO A LADO LA FURCACION,

2) UN ABSCESO PERIAPICAL PUEDE TAMBIEN PERFORAR LA —-
CORTICAL OSEA CERCA DEL APICE, CcoN ELEVACIéN DEL TEJIDQ -~
BLANDO-INCLUIDO EL PERIOSTIO, DESDE EL HUESO, PARA DRENAR-
HAC1A EL SURCO O BOLSA GINGIVAL. ESTE TIPO DE DRENAJE DA
RA POR RESULTADO UNA AMPLLA APERTURA DE LA FISTULA HACIA -
EL SURCO O BOLSA (FiSTULACIéN EXTRA 6SEA) Y SE VE MAS A ME

NUDO POR VESTIBULAR DEL DIENTE.

COMO ESTE TIPO DE FISTULA NO ESTA ASOCIADO A UNA PER-
DIDA DEL TEJIDO OSEO EN LAS PAREDES INTERNAS DEL ALVEOLO -
NO SE PUEDE HACER ENTRAR UNA SONDA PERIODONTAL EN EL ESPA-

CIO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL.

ES ESENCIAL TENER CONCIENCIA DE QUE AMBOS TIPOS DE LE
SIONES SON ESTRICTAMENTE ENDODONCICAS Y NO DE ORIGEN MARGI
NAL. POR LO TANTO, TRAS EL TRAZAMIENTO ENDODONCICO APRO-
PIADO, SE PUEDE ESPERAR QUE AMBOS TIPOS DE FiSTULAS.CUREN-
RAPIDAMENTE S1N PERSISTENCIA DE UN DEFECTO PERIODONTAL, EN

GENERAL NO SE REQUIERE UNA TERAPEUTICA PERIODONTAL CONJUN-
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TA. EL TRATAMIENTO ENDODONCICO DEL DIENTE AFECTADO DEBE EFEC
TUARSE SIN DEMORAS PARA PREVENIR LAS EXACERBACIONES REPETIDAS-
Y EL ESTABLECIMIENTO DE UNA COMUNICACION APICO MARGINAL PERMA-
NENTE. S1 ¥O SE DESCUBRE LA FISTULACION DEL LIGAMENTO PERIO-
DONTAL O SI SE LA DEJA SIN TRATAR, EXISTE LA POSIBILIDAD DE LA
MIGRACION APICAL DE LA PLACA Y DEL EPITELIO, QUE PUEDE PRODU--
CIRSE A LO LARGO DE LA SUPERFICIE RADICULAR AFECTADA, 1O CUAL-
IMPLICA QUE EN ESA SITUACION EL TRATAMIENTO TENDRTA MENOS PRO-
BABILIDADES DE EXITO Y QUIZA TUVIERA QUE SER COMPLEMENTADA CON
UN TRATAMIENTO PERIODONTAL CONJUNTA.

" LESION COMBINADA ENDODONCICA MARGINAL.

EN LOS CASOS DE PERDIDA AVANZADA DE INSERCION RESULTANTE-
DE UNA ENFERMEDAD PERIODONTAL ASOCIADA, LA PLACA, UNA LESION -
INFLAMATORIA APICAL DE ORIGEN ENDODONCICO NO TENDRIA QUE EXPAN
DERSE DEMASIADO CORONARIAMENTE PARA COMUNICARSE CON LA LESION.
MARGINAL.  LAS COMUNICACIONES APICOMARGINALES DE ESTE TIPO -~
HAN SIDO DENOMINADAS "LESIONES COMBINADAS ENDOPERIO VERDADE---
RAS" (SIMON 1976; HARRINGTON, 1979),  ESAS LESIONES SE CARAC-
TERIZAN POR LA PERDIDA EXTENSA DE INSERCION RESULTANTE A LA —--
VEZ DE LA INFECCION RADICULAR Y DE LA ACUMUNAC1ON DE PLACA EN~
LA SUPERFICIE RADICULAR EXTERNA.  EL TRATAMIENTS DE ESAS LE--
SIONES COMBINADAS NO DIFIERE DEL TRATAMIENTO CUANDO LOS DOS --
TRASTORNOS SE PRODUCEN POR SEPARADO. LA PORCION DE LA LESION
SOSTENIDA POR LA INFECCION RADICULAR SE RESOLVERIA DESPUES DEL
TRATANLENTO ENDODONCICO APROPIADO.
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LA PORCION DE LESION CAUSADA POR LA INFECCION DE LA -PLACA
TAMBLEN PUEDE CURAR DESPUES DE LA TERAPEUTICA PERIODONTAL, SI-
BIEN SERA ESCASA O NULA LA REGENERACION DEL APARATO DE INSER--
C10N.PARECE  SERMAS FAVORABLE CUANTO MAYOR SEA LA PROPORCION -
DE LA LESION QUE SEA CAUSADA POR LA ENFERMEDAD PULPAR.  SIN -
FMBARGO, RARA VEZ SERA POSIBLE EVALUAR CLINICAMENTE E¥ QUE ME-
DIDA UNO U OTRO DE LOS DOS TRASTORNOS (DEL ENDODONCICO O EL --
MAARGINAL) HA AFECTADO LOS TEJIDOS PERIODONTALES.

INFLUENCIA DEL TRATAMIENTO ENDODONCICO SOBRE EL PERIODONCIO,

CUANDO LA DESTRUCCION DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES ESTA -
ASOCIADA A UN DIENTE CON LOS CONDUCTOS RADICULARES OBTURADOS,-
HAY QUE CONSIDERAR LA ETIOLOGIA ENDODéNCICA, SOBRE TODO CUANDO
LA OBTURACION SEA DEFECTUOSA.

LOS PRODUCTOS INFECCIOSOS PUEDEN FILTRARSE A TRAVES DE —-
LOS CONDUCTOS APICALES O ACCESORIOS HACIA EL PERIODONCIO DESDE
LOS VACIOS EN LA OBTURACION RADICULAR.  ADEMAS LAS LESIONES -
PERIODONTALES PUEDEN SER CAUSADAS POR PRODUCTOS INFECCIOSOS LI
BERADOS DESDE PUNTOS DE PERFORACION O DE FRACTURA RADICULARES.
TAMBIEN PUEDEN GENERARSE LESIONES INFLAMATORIAS PERIODONTALES-
COMO RESULTADO DE UNA IRRITACIGN MECANICA O QuiMica INICTADA -
EN CONJUNCION CON LA PREPARACION DEL CONDUCTO RADICULAR EN LA~
TERAPEUTICA ENDODONCICA.  NO OBSTANTE, LA MEDICACION PARA LA-
IRRIGACION Y LA DESINFECCION DE LOS CONDUCTOS Y LOS MATERIA--—
LES DE OBTURACION UTILIZADOS EN LA ENDODONCIA MODERNA SON COM~

3
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PARATIVAMENTE BIEN TOLERADOS POR EL TEJIDO CONECTIVO DEL PERIQ
DONCIO, AN CUANDO SEAN FORZADOS HACIA EL LIGAMENTO PERTODON--
TAL DURANTE EL TRATAMIENTO. POR OTRA PARTE, LAS FUERTES DRO-
GAS ANTISEPTICAS USADAS PARA LA DESINFECCION RADICULAR Y LA —--
DESVITALIZACION PULPAR PUEDEN CAUSAR DAROS AL PERIODONCIO. EN
PARTICULAR LA DESVITALIZACION DE LA PULPA (PULPOTOMiA Y PULPEC
TOMiA) CON UTILIZACION DE PARA?ORMALDEHIDO ES PELIGROSA, PUES-
EL AGENTE PUEDE FILTRARSE HACIA LOS TEJIDOS PERIODONTALES, POR
EJEMPLO, POR LOS BORDES DE LAS RESTAURACIONES TEMPORARIAS 0 --
POR LOS CONDUCTOS ACCESORIOS. EL RESULTADO DE ESTA FILTRA---
c1on PUEDE SER UNA NECROSIS SEVERA AL LIGAMENTO PERIODONTAL Y-
DEL HUESO ALVEOLAR.

PEROFRACION RADICULAR.

DURANTE EL TRATAMIENTO ENDODONCICO Y EN CONJUNCION CON LA
PREPARACION DE LOS CONDUCTOS RADICULARES PARA LA INSERGION DE-
PERNOS, LA INSTRUMENTACION PUEDE CAUSAR ACCIDENTALMENTE UNA -~
PERFORACION DE LA RAIZ Y LESION DEL LIGAMENTO PERIODONTAL. LAS
PERFORACIONES PUEDEN PRODUCIRSE A TRAVES DE LAS PAREDES LATERA
LES DE LA RAIZ O DEL P1SO PULPAR EN LOS DIENTES MULTTRRADICULA
RES, A LA ALTURA DE ESAS PERFORACIONES SE GENERARA UNA REAC---
CION INFLAMATORIA EN EL PERIODONCIO. ST LA PERFORACION ESTA~
UBICADA CERCA DEL.MARGEN GINGIVAL, LA LESION RESULTANTE PUEDE-
FUSTONARSE CON EL SURCO O BOLSA GINGIVAL. ESTO PUEDE DAR POR
RESULTADO UNA PERDIDA DE INSERCION Y MIGRACION APICAL DEL EPI-

TELIO DENTOGINGIVAL. OTRAS COMPLICACIONES EN CONJUNCION CON
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LA PERFORACION RADICULAR SERTAN LA EXACERBACION DEL PROCESO IN
FLAMATORIO PERIODONTAL Y LA GENERACION DE siNTOMAS cLiNICOS, -
SIMILARES A LOS DE UN ABSCESO PERIODONTAL: DOLOR AGUDO, TUME--

FACCION, DRENAJE DE PUS HACIA LA BOLSA, MOVILIDAD INCREMENTADA
Y MAYOR PERDIDA DE INSERCION FIBROSA.

LAS PERFORACIONES RADICULARES SE IDENTIFICAN POR LA APARL
CION DE DOLOR SUBITO Y HEMORRAGIA DURANTE LA PREPARACION DE --
L.OS CONDUCTOS RADICULARES HACIA CORONARIO DE LA LONGITUD RADI-
CULAR DE TRABAJO. PERO ES DIFICIL OBSERVAR ESTOS SINTOMAS SI
LA PERFORACION SE COMETE DURANTE UNA PULPECTOMIA EJECUTADA CON
ANESTESIA LOCAL. EN TALES CASOS LA PERFORACION PODRIA SER --
DESCUBIERTA DURANTE EL TRATAMIENTO POSTERIOR DEL CONDUCTO RADL
CULAR POR LA PRESENCIA DE SANGRE COAGULADA O TEJIDO DE GRANULA
c1én QuE hUBIERA PROLIFERADO HACIA LA PULPA DESDE EL PUNTO DE-
LA PERFORACION. LA ELIMINACION DE ESTE TEJIDO DE GRANULACION
PUEDE IR ACOMPANADA DE UNA HEMORRAGIA DIFICTL DE DETENER,

TAN PRONTO COMO HAYA SIDO DESCUBTERTA LA PERFORAGION RADL
CULAR, SE DEBERA INICIAR EL TRATAMIENTO. LA CURACION DE LAS=
LESIONES DEL PERIODONCIO DEPENDE ESENCIALMENTE DE QUE LA INFEC
CION MICROBIANA PUEDA SER EXCLUIDA DE LA REGION DE LA HERIDA -
MEDIANTE UNA BOTURACION BIEN SELLADA EN EL PUNTO DE LA PERFORA

cion. POR DISTINTAS RAZONES, PUEDE SER DIFICIL LOGRAR ESTO.

ST SE EFECTUA LA PERFORACION EN UN ANGULO OBLICUO EN LA -
PARED LATERAL DE LA RAIZ Y SI SE PRODUJO CON UN ESCARTADOR O -
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UNA LIMA RADICULAR, EL CONDUCTO ARTIFICIAL A MENUDO TENDRA -
UN ORIFICIO DE FORMA OVAL HACIA EL PERIODONCIO.

LA OBTURACION DE ESAS PERFORACIONES CON GUTAPERCHA PUE-
DE DAR POR RESULTADO UN DEFECTO EN EL SELLADO Y LA CONSI----
GUIENTE IRRITACION MICROBIANA DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES.
A CAUSA DE LAS DIFUCULTADES DE SELLADO INTERNO, LA CURACTION-
ES IMPREDECIBLE. POR LO TANTC SE PUEDE ANTICIPAR UN PRON6§
TICO DUDOSO.

SE HA SUGERIDO EL USO DE HIDROXIDO DE CALCIO PARA EL —-
TRATAMIENTO DE LAS PERFORACIONES, PORQUE PROMUEVE LA CURA---
c16N DE LAS HERIDAS EN LA PULPA DENTAL CON FORMACION DE TEJL
DO DURO, ADYACENTE AL MATERIAL PROTECTOR (FITZGERALD 1979).
EXPERIMENTOS RECIENTES EN MONOS, (BEAVERS Y COLABORADORES --
1982) DEMOSTRARON QUE LA CURACION DE LAS PERFORACIONES HACIA
EL PERIODONCIO TAMBIEN SE PUEDE PRODUCIR TRAS EL SELLADO CON
UN COMPUESTO DE HIDROXIDO DE CALCIO FRAGUADO DURO. NO OBS-
TANTE, LA CURACION NO SE CARACTERIZO POR EL CIERRE DE LA PER
FORACION CON NUEVO TEJIDO DURO, SINO CON UNA CAPA DE TEJIDO-
CONECTIVO NO INFLAMADO FORMADA EN LA ADYACENCIA DEL MEDICA--
MENTO.

ST LA PERFORACION ESTA UBICADA EN LA PORCION CERVICAL ~
DE LA RAZ, SE PUEDE INTENTAR LA OBTURACLON DE LA PERFORA-—-
C10N, POR EJEMPLO: CON AMALGAMA, DESDE LA SUPERFICIE EXTERNA
DE LA RAIZ Y LOGRADA TRAS LA ELEVACLON DE UN COLGAJO.
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FRACTURA RADICULAR.
A VECES SE PUEDEN PRODUCIR FRACTURAS RADICULARES EN DIEN

TES ENDODONCICAMENTE TRATADOS.  ESAS FRACTURAS PRODUCEN SIN-
TOMAS CLINICOS Y RADIOGRAFICOS SIMILARES A LOS OBSERVADOS EN-
LESIONES ENDODONCICAS Y MARGINALES.  UNA FRACTURA PUEDE ATRA
VEZAR LA RAIZ EN DISTINTOS SENTIDOS, YA TODO A LO LARGO, YA -
EN ANGULO MAS O MENOS OBLICUO AL EJE LONGITUDINAL.  UNA FRAC
TURA RADICULAR PUEDE INVOLUCRAR EL AREA DEL SURCO O BOLSA GIN
GIVAL, PERO TAMBIEN PUEDE SER INCOMPLETA Y ESTAR CONFINADA AL
AREA DEL ALVEOLO. SE PUEDEN GENERAR FRACTURAS RADICULARES -
COMO RESULTADO DE FUERZAS EXCESIVAS DURANTE LA CONDENSACION -

" LATERAL DE LA GUTAPERCHA O DURANTE LA CEMENTACION DE PERNOS 0
-INCRUSTACIONES EN DIENTES TRATADOS ENDODONCICAMENTE (MESSTER-
¥ COLS. 1980). TAMBIEN SE HA SUGERIDO QUE LOS DIENTES CON -
OBTURAGIONES RADICULARES SE TORNAN MAS FRAGILES CON EL TIEMPO
Y MENOS RESISTENTES A LAS FUERZAS OCLUSALES Y LOS TRAUMATIS--
MOS MECANICOS. APOYARIA ESTA HIPOTESIS LA OBSERVACION DE QUE
SE SUELEN DESCUBRIR LAS FRACTURAS RADICULARES VARIOS ANOS DES
PUES DE COMPLETADO EL TRATAMIENTO ENDODONCICO Y LA RESTAURA--
CION DEL DIENTE, EN UN ESTUDIO QUE ABARCO 32 FRACTURAS RADL
CULARES, EL TIEMPO PROMEDIO ENTTRE LA OCLUSION DEL TRATAMIEN-
TO ENDODONCICO Y EL DESCUBRIMIENTO DE LA FRACTURA RADICULAR -
FUE DE 3.25 AROS CON UNA AMPLITUD VARIABLE ENTRE 3 Dias Y 14-
AROS (MEISTER Y COLS. 1980).

SUELE SER DIFICIL IDENTIFICAR UNA FRACTURA RADICULAR.
“L0S SINTOMAS CLINICOS PUEDEN VARIAR. EN CIERTOS CASOS, LOS-
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SINTOMAS SON MARCADOS E INCLUYEN DOLOR, SENSIBILIDAD Y FORMA-
CION DE ABSCESOS, SINTOMAS SIMILARES A LOS DE UN ABSCESO PE~-
RIODONTAL O UNA LESION PERIAPICAL AGUDA. EN OTRAS INSTAN--~
CIAS, EL {NICO SINTOMA ES UNA PROFUNDIZACION LOCAL Y ESTRECHA
DE LA BOLSA PERIODONTAL.

OTROS SINTOMAS QUE SE PRODUCEN EN CONJUNCION CON FRACTU-
RAS RADICULARES SON DOLOR AL MASTICAR, FfSTULAS, DOLOR MODERA
DO Y MALESTAR SORDO.

SUELE SER DIFICIL DESCUBRIR LA LINEA DE FRACTURA EN EL -
EXAMEN CLINICO Y SOLO EN CASOS EXCEPCIONALES SE LA APRECIA EN
LA RADIGGRAFIA, SE PUEDE RECURRIR A LA APLICACION DE TINTU-‘
RA DE YODO SOBRE LA SUPERFICIE RADICULAR PARA REVELAR LA FRAC
TURA. EL YODO PENETRA EN EL ESPACIO Y SE ESTABLECE UNA Li--
NEA OSCURA SOBRE EL TEJIDO DENTARIO CIRCUNDANTE.

TAMBIEN PUEDE REVELAR LA FRACTURA UNA ILUMINACION INDI--
RECTA DEL TEJIDO DENTARIO MEDIANTE FIBRA OPTICA. A MENUDO -
EL DIAGNOSTICO DE UN DIENTE FRACTURADO SOLO PUEDE SER CONFIR-
MADO DESPUES DE LA CIRUGIA EXPLORATIVA (UALTON Y MICHEHEH ---
1982).

COMO RESULTADO DE LA PROLIFERACION MICROBIANA EN EL ESPA
C10 DE LA FRACTURA, EL LIGAMENTO PERIODONTAL ADYACENTE PUEDE-
PRONTO CONVERTIRSE EN AS1ENTO DE UNA LESION INFLAMATORIA QUE-
CAUSE LA DESTRUCCION DE LAS FIBRAS DEL TEJIDO CONECTIVO Y DEh

HUESO ALVEOLAR. LA RADIOGRAFIA PUEDE REVELAR ESA DESTRUC-~-
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cibn. LA PAUTA DE DESTRUCCION OSEA PUEDE SER SIMILAR A" LA -
QUE CARACTERIZA A LA PERIODONTITIS MARGINAL CON PLACA O PUEDE
ASEMEJAR UNA LESION ENDODONCICA. ADEMAS EL ENSANCHAMIENTO -
DIFUSO DEL ESPACIO PERIODONTAL A LO LARGO DE LAS SUPERFICIES-
LATERALES DE LA RAIZ PUEDE SER INDICIO DE UNA FRACTURA RADICU
LAR. ES PRECISO EXTRAER LAS RAICES CON FRACTURAS QUE SE EX-
TTENDEN A TODO LO LARGO DE ELLAS.

INFLUENCIA DE LA_ENFERMEDAD PERIODONTAL SOBRE EL ESTADO DE LA

PULPA.

LA DESTRUCCION PROGRESIVA DEL APARATO DE INSERCION EN LA
éNFERMEDAD PERIODONTAL Y LA FORMACION DE PLACA MICROBIANA EN-
LAS RAICES DESCUBIERTAS PUEDE A VECES INDUCIR ALTERACIONES PA
TOLOGICAS EN EL TEJIDO PULPAR. LAS SUSTANCIAS Y PRODUCTOS -
MICROBIANOS LEBERADQOS POR EL PROCESO INFLAMATORIO EN EL PERIQ
DONCIO PUEDEN LOBRAR ACCESO A LA PULPA POR LA VIA DE LOS CON-
DUCTOS ACCESOR1IOS EXPUESTOS, POR LOS AGUJEROS APICALES Y FUR-
CALES Y POR LOS TUBULOS DENTINARIOS, DE MANERA SIMILAR A LA -
EXTENS1ON DE LOS PRODUCTOS INFECCIOSOS EN SENTIDO OPUESTO DES
DE LA PULPA NECROTICA AL TEJIDO PERIODONTAL.

SE HA INFORMADO DE ALTERACIONES INFLAMATORIAS Y TAMBIEN
DE NECROS1S PULPAR LOCALIZADA PRODUCIDAS EN LA ADYACENCIA DE-
CONDUCTOS ACCESORIOS EXPUESTOS POR LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.
(SELTZER Y COLS. 1965; RUBACH Y MITCHELL 1965), PERO CABE SBX
PONER QUE NO SE PRODUCE UNA DESTRUCCION SEVERA DE LA PULPA -~
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HASTA EL PROCESO DE ENFERMEDAD PERIODONTAL HAYA LLEGADO A UNA
ETAPA TERMINAL, ES DECIR CUANDO LA PLACA MICROBIANA INVOLUCRA
LOS ORIFICIOS APICALES PRINCIPALES (LANGELAND Y COL. 1974) .
ESTA OBSERVACION DEMUESTRA QUE LA PULPA TIENE UNA BUENA CAPA~
CIDAD DE DEFENSA CONTRA 10S ELEMENTOS LESIVOS LIBERADOS POR ~
LA LESION DEL PERIODONCIO, EN TANTO QUE ESTE INTACTO EL APOR-
TE SANGUINEO A TRAVES DEL AGUJERO APICAL.

NO HAY INVARIABLEMENTE UNA CLARA RELACION ENTRE LA ENFER
MEDAD PERIODONTAL PROGRESIVA Y LA INVOLUCRACION PULPAR (MAZUR
Y MASSLER 1965) (ZARNECKI Y SHILDER 1979). EN UN EXPERIMEN-
TO EN MONOS, BERGENHOLTE Y CINDHE 1978) ESTUDIARON LA NATURA-
LEZA, ASI COMO LA FRECUENCIA DE LAS ALTERACIONES TISULARES EN
LA PULPA DE DIENTES CON DESTRUCCION MODERADA DEL APARATO DE -
INSERCION. LA MAYORIA DE LAS RAICES EXAMINADAS (70%) RO PRE
SENTABA ALTERACIONES TISULARES PATOLOGICAS PULPARES, PESE A -
QUE SE HABIA PERDIDO APROXIMADAMENTE DEL 30 al 40%Z DE LA IN--
SERCION PERIODONTAL.

LAS RAICES RESTANTES (30%) EXHIBIERON INFILTRACIONES CELU
LARES INFLAMATORIAS PEQUENAS Y/O FORMACIONES DE DENTINA SECUN

DARIA IRREGULAR EN UN AREA DE LA PULPA SUBYACENTE A LAS RAI--
CES EXPUESTAS POR LA DESTRUCCION DEL APARATO DE SOSTEN. ESTAS
ALTERACIONES TIDULARES DE LA PULPA ESTABAN CON FRECUENCIA ASQO
CIADAS A REABSORCION RADICULAR, LO CUAL SUGERTA QUE LA IRRITA
C16¥ DE LA PULPA HABIA S1DO TRASMITIDA POR TUBULOS DENTINA---

R105 EXPUESTOS. ESTA OBSERVACION SUGLERE AUN MAS QUE LA PRE
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SENCIA DE UNA CAPA DE CEMENTO INTACTA PUEDE SER IMPORTANTE PA
RA LA PROTECCION DE LA PULPA CONTRA LOS ELEMENTOS LESIONANTES
QUE AFECTAN EL PERIODONCIO.

EN EL ESTUDIO DE BERGENHOLT Y LINDHE (1978) SE PRODUJO-
EXPERIMENTALMENTE ENFERMEDAD PERIODONTAL DESTRUCTIVA DURANTE-
UN PERTODO RELATIVAMENTE CORTO (5-7 MESES), EN TANTO QUE EN -
SERES HUMANOS UN GRADO SIMILAR DE DESTRUCCION PERIODONTAL RE~-
QUIERE VARIOS AROS. SE HA INFORMADO QUE LA PULPA DE LOS ---
DIENTES CON ENFERMEDAD PERIODONTAL DE DISTROFICAS (BENDERY -—-
SELTZER 1972) LA CANTIDAD DE VASOS SANGUINEOS Y FIBRAS NERVIO
SAS TAMBIEN PUEDE QUEDAR REDUCIDA. SE PUEDE ESPECULAR QUE -
LAS ALTERACIONES TISULARES DE ESTA NATURALEZA REPRESENTAN LA-
RESPUESTA ACUMULADA DE LA PULPA A ATAQUES RELATIVAMENTE pEBI-
LES, PERO REPETIDOS POR LA viA DE LOS CONDUCTOS ACCESORIOS Y-
LoS TUBULOS DENTINARIOS, LA SIGNIFICACION CLINICA DE ESTAS-
ALTERACIONES TISULARES NO ESTA CLARA. SE REQUIEREN MAS IN--
VESTIGACIONES PARA DILUCIDAR:

1) EN QUE MEDIDA LAS ALTERACIONES INFLAMATORIAS Y DEGENE

RATIVAS EN LA PULPA RESULTAN DE LA ENFERMEDAD PERIO--
DONTAL.

2

~

SI EL TEJIDO PULPAR DE DIENTES CON PERIODONTITIS DE -
LARGA DATA ES MENOS RESISTENTE A ATAQUES ADICIONALES,
POR EJEMPLO: TARTRECTOMIA Y LISAMIENTO RADICULAR Y --
PROCEDIMIENTOS RESTAURADORES.
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INFLUENCIA DEL TRATAMIENTO PERIODONTAL SOBRE LA PULPA.

TARTRECTOMIA Y ALISAMIENTO RADICULAR:

LA TARTRECTOMIA Y EL ALISAMIENTO RADICULAR NO SOLO ELIMI
NAN LOS DEPOSITOS MICROBIANOS DE LA SUPERFICLE RADICULAR, SI-
NO TAMBIéN CEMENTO Y PORCIONES SUPERFICIALES DE LA DENTINA.
POR LO TANTO, CON ESTA INSTRUMENTACION QUEDAN TOBULOS DENTINA
RIOS EXPUESTOS A LA COLONIZACION MICROBIANA. COMO CONSECUEN
CIA, SE PUEDEN INDUCIR REACCIONES INFLAMATORIAS PULPARES POR-
PENETRACION DE PRODUCTOS MICROBIANOS A TRAVES DE LOS TUBULOS-
DENTINARIOS. (BERGENHOLTE Y LINDHE 1975). SE PUEDE SUPONER-
QUE TAMBIEN PODRAN RESULTAR ALTERACIONES PULPARES PATOLOGICAS
POR EXPOSICION DE CONDUCTOS ACCESORIOS POR TARTRECTOMIA PRO--~
FUNDA,

LA VITALIDAD DE LA PULPA, EMPERO NO PARECE VERSE AMENAZA
DO POR PROCEDIMIENTOS DE TARTRECTOMIA, AUN CUANDO PUEDAN PRO-
DUCIRSE SINTOMAS CLINICOS DE PULPITIS TRAS ESE TRATAMIENTO.
EN EL ESTUDIO EXPERIMENTAL EN MONOS (BERGENBELTZ Y LINDHE ---
1978). LA TARTRECTOMIA DE LOS DIENTES CON ENFERMEDAD PERIO-
DONTAL NO REFORZO LA SEVERIDAD E INCIDENCIA DE LAS ALTERACIO-
NES INFLAMATORIAS LOCALIZADAS Y FORMACLOW DE DENTINA SECUNDA-
RIA, EN TANTO QUE OTROS DIENTES MUESTRAN UNA MORFOLOGIA TISu-
LAR PULPAR NORMAL AN CUANDOSE DEJO ACUMULAR PLACA MICROBIANA

EN LAS SUPERFICIES RADICULARES DESPUES DE LA TARTRECTOMIA.

P

A INCIDENCIA DE ALTERACIONES INFLAMATORIAS EN LA PULPA HUMA-
NA COMO RESULTADO DE LA EXPOSICION DE TUBULOS DENTINARIOS POR
LA TARTRECTOMIA SIGUE SIENDO DESCONOCIDA.
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DURANTE LA FASE DE MANTENIMIENTO DE LA TERAPéUTICA.PERIQ
DONTAL, LA TARTRECTOMIA ¥ EL ALISAMIENTO DENTINARIO RADICULAR
SON PROCEDIMIENTOS REPETIDOS CON FRECUENCIA. EN CADA SESION
DE SEGUIMIENTO, SE LIMPIAN LAS RAICES Y SE QUITA ALGO DE DEN-
TINA, SE PUEDE FORMAR DENTINA SECUNDARIA IRREGULAR EN LA CAVY
DAD PULPAR TkAS ESE TRATAMIENTO.

HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA.

CON FRECUENCIA LOS PACIENTES SE QUEJAN DE SENSIBILIDAD -
INCREMENTADA DE LOS DIENTES A LOS ESTIMULOS TéRMICOS, 0SMOTI-
COS Y MECANLCOS CONSECUTIVAMENTE AL TRATAMIENTO PERIODONTAL,-
INCLULDA TARTRECTOMIA Y ALISAMIENTO RADICULAR, LOS sINTOMAS -
SUELEN ALCANZAR EL MAXIMO DURANTE LAS PRIMERAS SEMANAS DE TRA
TAMIENTO Y DESPUES CEDEN GRADUALMENTE, PERO PUEDE PERSISTIR
LA HIPERSENSIBILIDAD Y AUN TORNARSE MAS INTENSA. TAMBIEN SE
PUEDEN PROVOCAR PERIODOS CORTOS O PROLONGADOS DE ODONTALGIAS.
EN LOS CASOS SEVEROS, AN EL MINIMO CONTACTO CON UN CEPILLO -
DENTAL PUEDE DAR POR RESULTADO hN DOLOR INTENSO, SITUACION NO
SOLO INCOMODA, SINO CON PROBABILIDAD DE QUE SE REDUZCA LA BUE
NA HIGIENE BUCAL.

ES CONSIDERABLE LA CONTROVERSIA CON RESPECTO A LA ETIOLQ
GIA DE LA HIPERSENSIBILIDAD RADICULAR Y SUS MECANISMOS SUBYA-
CENTES. EL PROBLEMA FUE OBJETO DE DEBATE EN LA LITERATURA -
POR MUCHOS AROS (PEDE&, 1977). ES CONCEBIBLE QUE LOS sinTo-
MAS ESTéN.RELAcloNADOS CON ALTERACIONES INFLAMATORIAS DE LA -

PULPA, INDUCIDAS LOCALMENTE POR PRODUCTOS MICROBIANOS DEL ME-
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DIO BUCAL QUE PENETRAN POR LOS TUBULOS DENTINARIOS EXPUESTOS.
LA REACCION INFLAMATORIA A SU VEZ PUEDE REDUCIR EL UMBRAL DE-
DOLOR DE LOS RECEPTORES NERVIOSOS SENSORLALES DENTRO DEL AREA
AFECTADA DE LA PULPA, LOS RECEPTORES PUEDEN REACCIONAR MAS RA
PIDO Y MAS INTENSAMENTE A LOS ESTIMULOS EXTERNOS QUE LOS DIEN
TES NORMALES, ASf EL PROBLEMA DE LA DENTINA RADICULAR HIPER-~
SENSIBLE PARECE DEPENDER DE LO ABLERTO QUE ESTEN LOS TUBULOS~
DENTINARIOS INVOLUCRADOS. ESTA SUPOSICION ESTA SOSTENIDA ~--
POR EL HECHO DE QUE LA DENTINA EXPUESTA, QUE NO ES SENSIBLE -
A LAS MODIFICACIONES TACTILES Y TERMICAS, CON FRECUENCIA MUES
TRE DEPOSITOS DE MATERIAL MINERALIZADO EN LAS ABERTURAS DE --
LOS TUBULOS EN LA CAPA SUPERFICIAL (HIATT Y JAHENSE, 1972).
ES RAZONABLE SUPONER QUE TAL OCLUSION DE LOS TUBULOS DENTINA-
R10S IMPEDIRA LA TRASMISION DE LOS PRODUCTOS MICROBIANOS Y DE
LOS ESTIMULOS SENSORIALES A LA PULPA.

EN LOS CASOS DE HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA SEVERA, ES-
URGENTE EL TRATAMIENTO ACTIVO, NO OBSTANTE, NO SIEMPRE ES -
POSIBLE OBTENER REMEDIO CON LOS METODOS DISPONIBLES. SE HA-
RECOMENDADO UNA GRAN CANTIDAD DE METODOS TERAPEUTICOS QUE IN-
CLUYEN:

1) APLICACION TOPICA DE SUSTANCIAS QUiMICAS A LA SUPERFL
CIE DENTINARIA, COMO SER SOLUCIOKES DE FLOOR Y FORMO-
CLORURO DE ESTROKC1O0, CORTICOESTEROIDES, HIPOFOSFATO-

DE CALCIO, HIDROXIDO DE CALCIO, ETC.
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2) DEPOSITO ELECTRICO DE SUSTANCIAS QUIMICAS, POR TONOFQ
NESIS.

3) USO DE DENTRIFICOS CON "SUSTANCIAS ACTIVAS" (Sr. Clp-
Na.,PO3 F Sn F,).

4)- IMPREGNACION DE LA DENTINA CON RESINA, LAMENTABLEMEN-
TE NINGUNO DE ESTOS METODOS DEMOSTRO DAR POR RESULTA-
DO UN EFECTO TERAPEUTICO ADECUADAMENTE PREDECIBLE.

UN MINUCIOSO CONTROL DE LA PLACA PODRIA CONDUCIR A UNA -
REDUCCION DE LA HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA. SE OBSERVO —-
CLINICAMENTE QUE CON EL TIEMPO LOS DIENTES DE LOS PACIENTES -
CON HIGIENE BUCAL APROPIADA HABITUAL GENERAN SUPERFICIES RADI
CULARES DURAS, LISAS E INSENSIBLES.

EL EXAMEN CON MICROSCORIO ELECTRONICO DE LA DENTINA DE -
ESAS SUPERFICIES RADICULARES REVELO QUE LAS ABERTURAS DE LOS-
TUBULOS ESTABAN OBLITERADAS POR LOS DEPOSITOS MINERALES (HIAT
Y JOHANSEN 1972).

CUANDO HAN SURGIDO SINTOMAS SEVEROS DE SENSIBILIDAD RADI
CULARES ES DIFICIL MOTIVAR AL PACIENTE PARA QUE MANTENGA EL -
GRADO DE CONTROL DE PLACA NECESARIO PARA LA OCLUSION NATURAL-
DE LOS TUBULOS DENTINARIOS. EN TALES SITUACIONES, SE DEBE -
ELEGIR UN AGENTE QUE TENGA UNA CAPACIDAD RAZONABLE DE BLOQUEAR
LAS ABERTURAS TUBULARES, POR LO MENOS TEMPORALMENTE, DE MODO-
QUE SE REFUERCEN LAS MEDIDAS DE HIGIENE BUCAL APROPIADA. SE
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INFORMO DE EFECTOS TERAPEUTICOS PROMISORIOS CONSECUTIVOS AL--
TRATAMIENTO DE LA DENTINA RADICULAR HIPERSENSIBLE CON PASTAS-
ACUOSAS DE HIPOFOSFATO DE CALCIO (HIATT Y JOHANSEN 1972) O DE
HIDROXIDO DE CALCIO (LEVING COL. 1973; GREEN Y COL.1977).
ESTOS COMPUESTOS SE APLICAN A LA SUPERFICIE DENTINARIA DURAN-
TE 5 MINUTOS EN COMBINACION CON EL BRUSIDO DE LA SUPERFICIE -
DENTINARIA CON PALILLOS DENTARIOS, TACITAS DE COMA O HILO DEN
TAL.

CON ESTE TRATAMIENTO SE SUELE OBTENER UN ALIVIO INMEDIA~-
TO. EL RESULTADO A LARGO PLAZO DEPENDE DE SI SE PUEDE ESTA-
BLECER UNA HIGIENE BUCAL A PROPI&DA DESPUES DEL TRATAMIENTO.
NO ESTA CLARO EL MODO DE ACCION DE ESTE TIPO DE TRATAMIENTO.
SE HA SUPUESTO QUE EL AGENTE QUiHICO DESNATURALIZA EL CONTENL
DO ORGANICO DE LOS TUBULOS EN LA PARTE SUPERFICIAL DE LA DEN-
TINA, CON LO CUAL INDUCE LA FORMACION DE UN TAPON SUPERFICIAL |
DE PROTEINA (BERGENBOLTE Y REIT 1980). TAMBIEN ES POSIBLE -
QUE DURANTE EL BRUNIDO, EL COMPUESTO SEA FORZADO HACIA LA ---
ABERTURA TUBULAR Y DE ESTA MANERA CRFE UN BLOQUE SUPERFICIAL.
SE REQUIERE UNA MAYOR DOCUMENTACION PARA DEMOSTRAR LA EFICA--
CIA Y MODO DE ACCION DE ESTE Y OTROS METODOS DE TRATAMIENTO -
DE LA HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA. EN CASOS DESESPERADOS,-
CUANDO NO SE LOGRA REMEDIO POR EL TRATAMIENTO TéPICO, LA ﬁLTL
MA ALTERNATIVA TERAPEUTICA PUEDE SER LA PULPECTOMIA Y OBTURA-

CION RADICULAR.
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CONS1DERACIONES ENDODONCICAS EN LA RESECCION RADICULAR DE ---

DIENTES MULTIRRADIGULARES EN LA TERAPEUTICA PERIODONTAL.

EL TRATAMIENTO DE LOS DIENTES MULTIRRADICULARES CON EN--
FERMEDAD PERIDONTAL PUEDE INCLUIR LA SEPARACION Y ﬁXTRACCléN-
DE UNA O DOS RAfCES. POR REGLA, EL TRATAMIENTO ENDODONCICO-
DE LA RALZ POR CONSERVAR DEBE SER EJECUTADO ANTES DE LA CIRU-
GiA. DE TAL MODO SE OBTENDRA INFORMACION RESPECTO DEL EFEC-
TO DE LAS MEDIDAS ENDODONCICAS ANTES DE EXTRAER LAS RAICES AL
TERNATIVAS. SE DEBE SEGUIR ESTA REGLA PARA DIENTES CON VITA
LIDAD Y SIN ELLA. A VECES LOS CONDUCTOS SON DIFICILES DE --
PREPARAR, EN PARTICULAR CUANDO EL DIENTE HA ESTADO EXPUESTO A
UNA ENFERMEDAD PERIODONTAL‘DE LARGA DATA. COMO SE MENCIONO-

MAS ARR1BA, ESOS DIENTES PUEDEN ALBERGAR, TANTO CALCIFICACIO-
NES DISTROFICAS Y FORMACIONES DE DENTINA SECUNDARIA IRREGULAR

QUE OBSTRUYEN EL TRATAMIENTO ENDODONCICO APROPIADO.

EN LOS DIENTES MULTIRRADICULARES CON DESTRUCCION PERIO--
DONTAL AVANZADA NO SIEMPRE ES POSIBLE DECIDIR ANTES DE LA CI-
RUGTA QUE RAICES PODRAN SER PRESERVADAS. COMO ALTERNATIVA -
A LA OBTURACION PERMANENTE DE TODOS LOS CONDUCTOS RADICULARES
DE ESOS DIENTES, SE PUEDE REALIZAR UNA PULPECTOMIA Y LLENAR -
TEMPORARIAMENTE LOS CONDUCTOS CON HIDROXIDO DE CALCIO. CADA
UNA DE LAS ABERTURAS DE LOS CONDUCTOS ESTAN SELLADAS CON GCE--
MENTO DE OXIDO DE CINC Y EUGENOL. ENTONCES SE PUEDE REALI-~
ZAR LA SEPARACION RADICULAR SIN CONTAMINACION DE LOS CONDUC--

.TOS. LA OBTURACION RADICULAR PERMANENTE DE LAS RAICES CON--
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SERVADAS SE REALIZA DESPUES DE La CIRUGIA.

EN VEZ DEL TRATAMIENTO ENDODONCICO, SE HA ACONSEJADO LA-
PROTECCION DE LA PULPA EXPUESTA POR LA SEPARACION RADICULAR ~
(HASKELL Y COL. 1980). SE CARECE EMPERO, DE DOCUMENTACION -
SUFICIENTE DEL RESULTADO A LARGO PLAZO DE ESE TRATAMIENTO.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

EN ESTE CAPITULO SE'HAN PRESENTADO VARIOS EJEMPLOS DE -~
LESIONES EN EL PERIODONCIO NO ASOGIADAS A LA ACUMULACION DE -
PLACA EN LAS SUPERFICIES RADICULARES. SE PRESENTAN A CONTI-
NUACION 2 CASOS DE PERIODONTITIS ASOCIADA A PLACA. ESTOS CA
S0S MUESTRAN SINTOMAS CLINICOS Y RADIOGRAFICOS SIMILARES A —-—
LOS DE LESIONES PERIAPICALES AGUDAS, PERFORACIONES ENDODONCI-
CAS O FRACTURAS RADICULARES. LOS CASOS DEMUESTRAN MAS AlN -
QUE ELEMENTOS DE DIAGNOSTICO COMO LA UBICACION, FORMA Y EXTEN
SION DE LAS RADIOLUCIDECES, siNTOMAS CLINICOS DE DOLOR Y TUME

" FACCION, PROFUNDIDADES DE SONDEO INCREMENTADAS, ETC., NO SIEM
PRE SON INSTRUMENTOS EFICACES DE DIAGNOSTICO PARA DIFERENCIAR
UNA LESION MARGINAL DE OTRA ENDODONCICA.

UN CASO DONDE SE HOSTRABA AL INICIO TUMEFACCION DE LA EN
cfA MARGINAL EN VESTIBULAR DEL DIENTE 11. ESTA TUMEFACCION-
HABIA SIDO PRECEDIDA POCOS DiAS ANTES POR UN DOLOR PUNSANTE -
SEVERO. EL EXAMEN RADIOGRAFICO CORRESPONDIENTE REVELO LA --

PRESENCIA DE UNA DESTRUCCION OSEA ANGULAR QUE INCLUIA LAS RE-
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GIONES APICALES DEL DIENTE. EN ESTE CASO, LA PULPA RESPON--
DIA CON VITALIDAD A LA PRUEBA, LO CUAL INDICA QUE LA CONDI---
cidy PaTOLOGICA NO ES DE ETI0LOGIA ENDODONCICA. LA LIMPIEZA
DE LAS BOLSAS SE COMBINO CON UNA IRRIGACION CON DIGLUCONATO -
DE CLORHEXIDINA AL 0.2% Y LA ADMINISTRACION GENERAL DE ANTI--
BIOTICOS.

LA LESION CURO RAPIDAMENTE. SIETE MESES DESPUES DEL -
TRATAMIENTO SE HABIA FORMADO HUESO NUEVO ALREDEDOR DEL APICE-
Y A LO LARGO DE LA SUPERFICIE RADICULAR MESIAL. ESTE CASO -
DEMUESTRA QUE LA DESTRUCCION PERIODONTAL OBSERVADA FUE CAUSA-

DA POR ENFERMEDAD PERIODONTAL POR PLACA.

OTRO CASO DE INTERES PARA EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

UNA RADIOGRAFIA TOMADA DE LA REGION FRONTAL DEL MAXILAR INFE-
RIOR DEMUESTRA DESTRUCCION OSEA ALREDEDOR DEL APICE DEL DIEN-
TE 31, ADEMAS DE UNA PERDIDA HORIZONTAL GENERALIZADA DE HUESO
ALVEOLAR, LA FORMA Y EXTEKSION DE LA RADIOLUCIDES APICAL EN
TORNO DEL DIENTE 31, SON SIMILARES A LOS RESULTANTES DE UNA -
LESION ENDODONCICA. CLINICAMENTE SE PODIA SONDEAR UNA BOLSA-
PERIODONTAL PROFUNDA A LO LARGO DE LA SUPERFICIE RADICULAR --
DISTOVESTIBULAR.

LAS PRUEBAS DE VITALIDAD INDICARON QUE LA PULPA DE ESE -
DIENTE ESTABA VIVA. POR LO TANTO, NO SE REALIZO TRATAMIENTO
ENDODONCICO ALGUNO. TRAS LA ELEVACION DE UN COLGAJO MUCOPE-

BIéSTICO, SE HALLO UNA DESTRUCCION OSEA ANGULAR POR VESTIBU--
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LAR DE LA RALZ, QUE ¥O AFECTABA AL APICE.  SE LIMPIO LA HERL
DA Y SE EFECTUO LA TARTRECTOMIA DE LAS SUPERFICIES RADICULAs-
RES. TRAS LA CIRUGIA SE ALCANZO UNA RAPIDA CURACION Y LA --
PULPA DENTARIA CONSERVO SU VITALIDAD.

LOS DOS CASOS DESCRITOS DEMUESTAN QUE NI LOS SINTOMAS --
cLINICOS, NI LOS HALLAZGOS RADIOGRAFICOS CONDUCEN SIEMPRE AL~
DIAGNGSTICO CORRECTO.

LA ONICA OBSERVACION SIGNIFICATIVA PARA EL DIAGNOSTICO -
DIFERENCIAL ERA LA VITALIDAD PULPAR.

VITALIDAD PULPAR.

VITALIDAD PULPAR SIGNIFICA QUE LA CAVIDAD PULPAR ESTA ~-
OCUPADA POR UN TEJIDO CONECTIVQO CON SUS NERVIOS Y VASOS. ES
TA PRESENTE UNA FUNCION NERVIOSA SENSORIAL NORMAL. LA PULPA
VIVA PUEDE ESTAR SUJETA A ALTERACONES TISULARES INFLAMATORIAS
Y DEGENERATIVAS,

ES FACIL DEMOSTRAR LA VITALIDAD PULPAR CUANDO LA CAMARA-
ESTA EXPUESTA Y SE PUEDE SONDEAR UN TEJIDO SENSIBLE SANGRANTE
EN EL PUNTO DE LA EXPOSICION. EN DIENTES DONDE LA PULPA ES~
TA RODEADA POR TEJIDOS DUROS O MATERIALES DE RESTAURACIéN, LA
VITALIDAD PULPAR PUEDE SER ESTABLECIDA POR METODOS INDIRECTOS
Y SE BASA SOBRE LA PRESUNCION DE QUE LA PULPA VIVA ES CAPAZ -
DE RESPONDER A ESTIMULOS SENSORIALES DE NATURALEZA MECANICA,-

- TERMICA Y ELECTRICA. ESTO SIGNIFICA QUE EN REALIDAD SE PRUE
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BA LA SENSIBILIDAD DE LA PULPA ANTES QUE SU VITALIDAD. T OHAY-
SIN EMBARGCO, UNA EXTENSA DOCUMENTACION EN APOYO DEL CONCEPTO-
DE QUE UN DIENTE QUE RESPONDE A LOS ESTIMULOS SENSORIALES ES-
TA VIVO, A LA INVERSA, SI UN DIENTE NO RESPONDE A LOS EsTi-
MULOS SENSQRIALES, LA PULPA NO PUEDE ESTAR VIVA. . SE DEBE RE
CONOCER EMPERO QUE PUEDE HABER RESPUESTAS NEGATIVAS Y POSITI-~
VAS FALSAS CON LOS METODOS DE PRUEBAS DE USO CORRIENTE.

AUNQUE NO SE HA INFORMADO QUE LOS DIENTES NECROTICOS PUE
DEN RESPONDER A LA ESTIMULACION ELECTRICA (MUMFORD, 1967), ES
TE FENOMENO NO PUEDE SER UN EFECTO DE UNA FUNCION NERVIOSA ~~
SENSORIAL. L0 MAS PROBABLE ES QUE ESA RESPUESTA SEA EL EFEC
TO DE UN REGISTRO POSITIVO FALSO POR TRASMISION DE LA CORRIEN
TE ELECTRICA A LOS TEJIDOS PERIODONTALES, POR EJEMPLO: LA CO-
RRIENTE ELECTRICA PUEDE DESVIARSE A LA ENCIA DESDE EL ELECTRD
PO DENTARIO A LO LARGO DE LA SUPERFICIE DENTAR1A HOMEDA. LAS
RESPUESTAS POSITIVAS DE LA PULPA NECROTICA & LA ESTIMULACION-
ELECTRICA SON EXCEPCIONALES SIEMPRE QUE LOS PROCEDIMIENTOS DE
PRUEBA 3E EJECUTEN CULDADOSAMENTE Y DE ACUERDO CON PRINCIPIOS

APROPIADOS.

ADEMAS DE LA ESTIMULACION ELECTRICA, SE PUEDE EXAMINAR -

LA SENSIBILIDAD PULPAR MEDIANTE LA ESTIMULACION TERMICA CON ~
CLORURO DE ETILO, NIEVE DE ANHIDRIDO CARBéNICO, MELO O GUTA--
PERCHA CALIENTE, OTRC METODO DE PRUEBA ES EL MECANICO, COND
LA PREPARACION DE UNA*CAVIDAD DE PRUEBA EN LA DENTINA, caMo
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AL PROBAR LA SENSIBILIDAD SE PUEDEN OBTENER LECTURAS POSITI-

VAS, FALSAS O NEGATIVAS, SE DEBE USAR SIEMPRE UNA COMBINACION
DE METODOS PARA ASEGURARSE UN DIAGNOSTICO CORRECTO.
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capiTuLo 111

TRASTORNOS DE PARGDONCIA RELACIONADGS CON
PROBLEMAS DE ENDODONCIA

CARIES RADICULAR:

LA EXPOSICION DE LOS LiQUIDOS BUCALES Y PLACA BACTERIA-
N4 DA POR RESULTADO LA PROTEOLISIS DE LOS REMANENTES INCLUI-
DOS DE LAS FIBRAS DE SHARPEY, EL CEMENTO SE ABLANDA Y SUFRE-

FRAGMENTACION Y CAVITACION.

LA LESION DEL CEMENTG VA SEGUIDA DE LA PENETRAGION DE -
DE BACTERIAS EN LOS TUBULOS DENTINALES CON LA SIGUIENTE DES-
TRUCCION DE LA DENTINA. EN CAS05 AVANZADOS, GRANDES TROZ20S
DE CEMENTO NECROTICO SE DESPRENDEN DEL DIENTE Y QUEDAN SEPA-
RADOS DE EL POR MASAS DE BACTERIAS.

EL DIENTE PUEDE NO PRESENTAR DOLOR, PERO LA EXPLORACION
DE LA SUPERFICIE RADICULAR INDICA LA PRESENCIA DE UN DEFECTO
LA PENETRACION EN EL AREA CON SONDA PARODONTAL DESENCADENA -
DOLOR.

LAS CARIES RADICULARES CONDUCEN A LA PULPITIS, SENSIBI-
LIDAD A CAMBIOS TERMICOS Y PULCES 0 DOLORES INTENSOS. EN -
CASOS AVANZADOS HAY OPOSICION PULPAR PATOLOGICA. ES BUENO-
TENER PRESENTE QUE LAS CARIES RADICULARES PUEDEN SER LA CAU-
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SA DEL DOLOR DENTAL EN PACIENTES CON ENFERMEDAD PERIODONTAL-
Y SIN SIGNOS DE CARIES CORONARIA.

LA CARIES DE CEMENTO EXICEN‘ESPECIAL ATENCION AL TRATAR
LA BOLSA. SE DEBE ELIMINAR EL CEMENTO NECROTICO DURANTE EL
RASPADO Y PULIDO DE LA RAIZ HASTA ALCANZAR SUPERFICIE DENTAL
FIRME, INCLUSO CUANDO ELLO OBLIGUE A EXTENDERSE HASTA LA DEN
TINA.

CAMBIOS PULPARES ASOCIADOS A BOLSAS PERIODONTALES:

LA PROPORCION DE LA INFECCION DE LAS BOLSAS PERIODONTA-
LES PUEDEN PRODUGIR CAMBIOS PATOLOGICOS EN LA PULPA. TALES
CAMBIOS ORIGINAN SINTOMAS DOLOROSOS O AFECTAN ADVERSAMENTE A
LA RESPUESTA DE LA PULPA O PROCEbIHIENTOS DE RESTAURACION.

LA LESION DE LA PULPA EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL SE -
PRODUCE POR EL AGUJERO APICAL A LOS CONDUCTOS LATERALES DE -
LA Rafz, uNa vEZ QUE SE HA DIFUNDIDO DESDE LA BOLSA A TRAVES
DEL LIGAMENTO PERIODONTAL, ATROFIA O HIPERTROFIA DE LA CAPA-
ODONTOBLASTICA, HIPEREMIA, INFILTRACION LEUCOCITARIA, CALCI-
FICACION INTERSTICIAL Y FIBROSIS, SON LOS CAMBIOS PULPARES -
QUE SE PRODUCEN EN ESOS CASOS.

LAS ALTERACIONES PULPARES ESTAN CORRELACIONADAS CON LA-
INTENSIDAD DE LA LESION PERIODONTAL, PERO NO EN TODOS LOS CA
SOS.  EN ANIMALES DE EXPERIMENTACION, LA INFLAMACION PULPAR

“INDUCIDA ARTIFICIALMENTE SE PROPAGO AL AREA DE FURCACION (10
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a 15Z), PROBABLEMENTE A TRAVES DE CONDUCTOS LATERALES LA LE-

SION DE LA ENCIA PROVOCO LA FORMACION DE DENTINA SECUNDARIA.

ABSCESO PARODONTAL:

EN AUSENCIA DE ENFERMEDAD PERIODONTAL, DESPUES DE UN -~
TRAUMATISMO DEL DIENTE O PERFORACION DE LA PARED LATERAL DE-
DE LA RAIZ DURANTE EL TRATAMIENTO ENDODONTICO.

SU_FORMACION: (DIVERSAS FORMAS).

EL ABSCESO PERIODONTAL ES UNA INFLAMACION PURULENTA LO-
CALIZADA EN LOS TEJIDOS PERIODONTALES, SE LE CONOCE COMO -~-

"ABSCESO LATERAL O PARIETAL™.

TIPOS DE_FORMACION:

1.- EXTENSION PROFUNDA DE LA INFECCION DESDE LA BOLSA -
PERIODONTAL HACIA LOS TEJIDOS PERIODONTALES Y LOCA~
LIZACION DEL PROCESO INFLAMATORIO SUPURATIVO JUNTO-~

AL SECTOR LATERAL DE LA rafz,

2.- EXTENSION LATERAL DE La INFLAMACIéN DESDE LA SUPER-
FICIE INTERNA DE UNA BOLSA PERIODONTAL HAC1A EL TE-
JIDO CONECTIVO DE LA PARED DE LA BOLSA. EL ABSCE=~
SO SE LOCALIZA CUANBO ESTA OBSTRUIDO EL DRENAJE HA~
CIA LA LUZ DE LA BOLéA.

3.- EN UNA BOLSA QUE DESCRIBE UN TRAYECTO TORTUOSO ALRE
DEDOR DE LA RalZ (BOLSA COMPLEJA) SE PUEDE ESTABLE-

CER UN ABSCESO PERIODONTAL EN EL FONDO, EXTREMO PRQO.



-67-

FUNDO CUYA COMUNICACION CON LA SUPERFICIE SE CIE--
RRA.

ELIMINACION INCOMPLETA DE CALCULOS DURANTE EL TRA-
TAMIENTO DE LA BOLSA PERIODONTAL. EN ESTE CASO -
LA PARED GINGIVAL SE RETRAE Y OCLUYE EL ORIFICIO -
DE LA BOLSA; EL ABSCESO PERIODONTAL SE ORIGINA EN-
LA PORCION CERRADA DE LA BOLSA.

TRAUMA DE OCLUSION:

CAUSAS:

1.~ EL TRAUMA DE LA OCLUSION ES REVERSIBLE.

2.~ EFECTOS DE FUERZAS OCLUSALES INSUFICIENTES.
3.~ EFECTOS DE FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS EN LA PUL

PA DENTAL.

.- CAMBIOS PRODUCIDOS POR EL TRAUMA DE LA OCLUSION-

SOLAMENTE.

5.- OTROS CAMBIOS CLINICOS ATRIBUIDOS AL TRAUMA DE -

LA OCLUSION,

TRAUMA DE LA OCLUSION:

LA LESION DEL TEJIDO PERIODONTAL CAUSADA POR FUERZAS -

OCLUSALES SE DENOMINA TRAUMA DE LA OCLUSION. EL TRAUMA DE

LA OCLUSION PUEDE SER AGUDD O GRONICO.

TRAUMA AGUDO DE LA OCLUSION:

ES LA CONSECUENCIA DE UN CAMBIO BRUSCO EN LA FUERZA -~
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OCLUSAL, TAL COMO EL GENERADO POR UNA RESTAURACION O APARA~-
RATO DE PROTESIS QUE INTERFIERE EN LA OCLUSION O ALTERA LA-
DIRECCION DE LAS FUERZAS OCLUSALES SOBRE LOS DIENTES. LOS
RESULTADOS SON: DOLOR, SENSIBILIDAD A LA PERCUSION Y AUMEN-
TO DE LA MOVILIDAD DENTAL. SI LA FUERZA DESAPARECE POR MQ
DIFICACIéN DE LA POSICIéN DEL. DIENTE O POR DESGASTE 0 CO---
RRECCION DE LA RESTAURACION, LA LESION CURA Y LOS SINTOMAS-
REMITEN, SI ELLO NO SUCEDE, LA LESION PERIODONTAL EMPEORA
Y EVOLUCIONA HACIA LA NECROSIS CON FORMACIéN DE ABSCESOS PE
RIODONTALES O PERSISTE EN ESTADO GRONICO,  EL TRAUMA AGUDO
TAMBIEN PUEDE PRODUCIR DESGARRES CEMENTARIOS.

EL TRAUMA CRONICO DE LA OCLUSION:

ES MAS comiN QUE LA FORMA AGUDA Y DE MAYOR IMPORTANCIA
cLivica, CON FRECUENCIA NACE DE CAMBIOS GRADUALES EN LA -
OCLUSIéN, PRODUCIDOS POR LA ATRICCIéN, EL DESPLAZAMIENTO Y-
EXTRUSION DE LOS DIENTES, COMBINADOS CON HABITOS PARAFUNCIQ
NALES COMO BRUXISMO Y APRETANIENTO, Y NO COMO SECUELAS DEL-
TRAUMA PERIODONTAL AGUDO.

EL TRAUMA DE LA OCLUSION TIENE SU ORIGEN EN:

1) LA ALTERACION DE LAS FUERZAS OCLUSALES.
2) DISMINUCION DE LA CAPACIDAD DEL PERIODONCIO PARA -
SOPORTAR FUERZAS OCLUSALES O UNA COMBINACION DE AM

BAS COSAS,
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SON EJEMPLOS DE TRAUMA PRIMARIO DE LA OCLUSION:

‘1) DESPUES DE LA COLOCACION DE UNA OBTURACION ALTA.

2) UNA VEZ INSTALADO UN APARATO DE PROTESIS QUE CREA-
FUERZAS EXCESIVAS SOBRE PILARES Y DIENTES ANTAGO-~
NISTAS.

3) DESPUES DE LA MIGRACION O EXTRUSION DE DIENTES HA-
CIA LOS ESPACIOS ORIGINADOS POR EL NO REEMPLAZO DE
DIENTES AUSENTES.

4) DESPUES DEL MOVIMIENTO ORTODONTICO DE LOS DIENTES-
HACIA POSICIONES FUNCIONALMENTE INACEPTABLES,

TRAUMA SECUNDARTO DE LA OCLUSTON:

EL TRAUMA DE LA OCLUSIﬁN CONSIDERADO CAUSA SECUNDARIA-
DE DESTRUCCION PERIODONTAL CUANDO LA CAPACIDAD DE LOS TEJI-
DOS PARA SOPORTAR LAS FUERZAS OCLUSALES ESTA DETERIORADA.
EL PERIODONCIO SE TORNA VULNERABLE A LA LESION Y LAS FUER--
ZAS OCLUSALES PREVIAMENTE BIEN TOLERADAS SE CONVIERTEN EN -
TRAUMATICAS.

LOS SIGUIENTES FACTORES ALTERAN LA CAPACIDAD DEL PERIQ
DONCIO DE RESISTIR LAS FUERZAS OCLUSALES.

1) PERDIDA OSEA DEBIDA A INFLAMACION MARGINAL.
ESTE REDUCE LA ZONA DE INSERCION PERIODONTAL, ACRECEN-
TANDO LA CARGA QUE RECAE SOBRE LOS TEJIDOS REMANENTES, POR-
- QUE HAY MENOS TEJIDOS QUE SOPORTEN LAS FUERZAS Y PORQUE HAY



“70-

MENOS TEJIDOS QUE SOPORTEN LAS FUERZAS.

2) TRASTORNOS SISTEMICOS QUE INHIBEN LA ACTIVIDAD ANA
BOLICA O INDUCEN ALTERACIONES DEGENERATIVAS EN EL-
PERIODONCIO,

LAS TRES ETAPAS DEL TRAUMA DE LA OCLUSION:

ETAPA I - LESION

ETAPA  II - REPARACION

ETAPA III - REMODELADO DE ADAPTACION DEL PE
RIODONCIO.

I.- PRESION LEVEMENTE EXCESIVA, PRESION SUFICIENTEMEN-
TE INTENSA, TENSION INTENSA, TENSION LEVEMENTE EXCESIVA, MA
YOR PRESION.

TODOS ESTOS FACTORES COMPRENDEN INTENSIDAD Y FORMA ---
APARTE LA LOCALIZACION TAMBIéN DEPENDEN DE LA INTENSIDAD, -~
FRECUENCIA Y DIRECCION DE LAS FUERZAS LESIVAS.

I1.- EN EL TRAUMA DE LA OCLUSION, LOS TEJIDOS LESIONA=-
DOS ESTIMULAN EL INCREMENTO DE LA ACTIVIDAD REPARADORA., LOS
TEJIDOS DANADOS SON ELIMINADOS Y SE FORMAN NUEVAS FIBRAS Y-
CELULAS DE TEJIDO CONECTIVQ, HUESO Y CEMENTO PARA RESTAURAR
EL PERIODONCIO LESIONADO.



-71-

II1.~ SI LA REPARACION NO VA APAREJADA CON LA DESTRUC
CION CAUSADA POR LA OCLUSION, EL PERIODONCIO SE REMODELA -
TRATANDO DE CREAR UNA RELACION ESTRUCTURAL EN LA QUE LAS -
FUERZAS DEJEN DE SER LESIVAS PARA LOS TEJIDOS.

PARA AMORTIGUAR EL IMPACTO DE LAS FUERZAS LESIVAS, EL
LIGAMENTO PERIODONTAL SE ENSANCHA Y EL HUESO ADYACENTE ES-
RESORBIDO.  LOS DIENTES AFECTADOS SE AFLOJAN.  §OMO CON-
SECUENCIA HAY ENSANCHAMIENTO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL, EN
FORMA DE EMBUDO EN LA CRESTA, Y DEFECTOS ANGULARES EN EL -
HUESO, SIN BOLSA.  ASIMISMO, SE HA OBSERVADO MAYOR VASCU-
LARIZACION.

"LA FASE DE LESION PRESENTA UN AUMENTO DE LAS ZONAS -
DE RESORCION Y UNA DISMINUCION DE LA FORMACION OSEA, MIEN-
TRAS QUE LA FASE DE REPARACION PRESENTA AUMENTO DE LA FOR-
MACION Y REDUCCION DE LA RESORCION.  DESPUES DEL REMODELA
DO DE ADAPTACION DEL PERIODONCIO, LA RESORCION Y LA FORMA-
CION RECUPERAN LA NORMALIDAD",

EFECTOS DE FUERZAS OCLUSALES INSUFICIENTES:

ESTAS TAMBIEN PUEDEN SER LESIVAS PARA LOS TEJIDOS PE-
RIODONTALES DE SOPORTE. LA ESTIMULACIéN INSUFICIENTE ORI
GINA DEGENERACION DEL PERIODONTO QUE SE MANIFIESTA POR EL~-
ADELGAZAMIENTO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL, ATROFIA DE LAS -
FIBRAS, OSTEOPOROSIS DEL HUESO ALVEOLAR Y REDUCCION DE La-

" ALTURA 6SEA. LA HIPOFUNCION PROVIENE DE UNA RELACIéN DE-
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OCLUSION ABIERTA, AUSENCIA DE ANTAGONISTAS FUNCIONALES.O -
HABITOS DE MASTICACION UNILATERAL QUE DEJAN DE LADO UNA M1

TAD DE LA BOCA.

EL TRAUMA DE LA OCLUSION ES REVERSIBLE:

INDUCIDO ARTIFICIALMENTE EN ANIMALES DE EXPERIMENTA--
c1b¥, LOS DIENTES SE MUEVEN 0 INTRUYEN EN EL MAXILAR. CUAN
DO EL IMPACTO DE LAS FUERZAS CREADAS ARTIFICIALMENTE ES -~
ALIVIADO, LOS TEJIDOS SE RECUPERAN. EL HECHO DE QUE EL -
TRAUMA DE LA OCLUSIOGN SEA REVERSIBLE EN TALES CONDICIONES~
NO SIGNIFICA QUE SIEMPRE SE CORRICE, Y POR LO TANTO, QUE -
SEA TENPORAL Y DE PGCA IMPORTANCIA CLINICA. ES PRECISO ~
QUE LAS FUERZAS LESIVAS AMINOREN PARA QUE HAYA REPARACION.
SI LAS CONDICIONES EN LOS SERES HUMANOS NO PERMITEN QUE -~
LOS DIENTES SE APARTEN DE LAS FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS-
O SE ADAPTEN A ELLAS, EL DANO PERIODONTAL PERSISTE, HASTA~
QUE LAS FUERZAS EXCESIVAS SEAN CORREGIDAS POR EL 0DONTOLO-
GO. LAS FUERZAS QUE AFECTAN LOS DIENTES EN POSICIONES DE
BALANCEQ, ESTO ES NO AXIALES, SUELEN SER TALES, QUE PROVO-
CAN LESIONES GRAVES, PORQUE LOS D1ENTES TIENDEN A SER MAN-
TENIDOS EN LA POSICION DICTADA POR LAS FUERZAS AXIALES, ES
TO ES, POSICION INTERCUSPAL. LAS FUERZAS AXIALES SON SU-
MAMENTE IMPORTANTES PARA DETERMINAR LA POSICION DE LO§ -—-

DIENTES.
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LA PRESENCIA DE INFLAMACION EN LA ZONA DEBIDA & LA ~—-
ACUMULACION DE PLACA PUEDE NO OBSTANTE, IMPEDIR LA REVERST

BILIDAD DE LAS LESIGNES TRAUMATICAS.

EFECTOS DE FUERZAS OCLUSALES EXCESIVAS EN LA PULPA DENTAL:

NO SE HAN ESTABLECIDO LOS EFECTOS DE LAS FUERZAS OCLU
SALES EN LA PULPA DENTAL.  ALGUNOS CLINICOS REGISTRAN La-
DESAPARICION DE LA SINTOMATOLOGIA PULPAR DESPUES DE LA CO-
RRECCION DE LAS FUERZAS OCLUSALES. SE OBSERVARON REACCIQ
NES PULPARES EN ANIMALES SOMETIDOS A FUERZAS OCLUSALES IN-
TENSAS, PERO ¥O CUANDO LAS FUERZAS ERAN LEVES O DE CORTA -
DURACION.

CAMBIOS PRODUCIDOS POR EL TRAUMA DE LA OCLUSION SOLANENTE:

EN AUSENCIA DE IRRITANTES LOCALES DE INTENSIDAD SUFI-
CIENTE PARA PRODUCIR BOLSAS PERIODONTALES, EL TRAUMA DE LA
OCLUSION PUEDE CAUSAR AFLOJAMIENTO EXCESIVO DE LOS DIENTES
ENSANCHAMIENTO DEL LIGAMENTO PERIODONTAL Y DEFECTOS ANGULA
RES, (VERTICALES) EN EL HUESQO ALVEOLAR SIN BOLSAS.

LOS SIGNOS MAS COMUNES DE TRAUMA DEL PERIODONCIO ES ~
EL AUMENTO DE LA MOVILIDAD DENTAL. LA MOVILIDAD DENTAL -~
PRODUCIDA POR EL TRAUMA TIENE DOS FASES:

FASE INICEAL:
SE DEBE A LA RESORCION 0SEA ALVEOLAR QUE ENSANCHA EL-
- LIGAMENTO PERIODONTAL Y PRODUCE EL NOMERO DE FIBRAS PERIO~
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DONTALES.

SEGUNDA_FASE:

OCURRE DESPUES DE LA REPARACION DE LA LESION TRAUNATL
CAY LA ADAPTACION A LAS FUERZAS AUMENTADAS, RESULTADO EN -
EL ENSANCHAMIENTO PERMANENTE DEL LIGAMENTC PERIODONTAL.

OTROS CAMBIOS CLINICOS ATRIBUIDOS AL _TRAUMA DE LA QCLUSION

AL TRAUMA DE LA OCLUSION SE ATRIBUYO UNA AMPLIA VARIE
DAD DE CAMBIOS SOBRE LA BASE DE IMPRESIONES CLINICAS Y NO-
DE PRUEBAS CONFIRMADAS. SE LAS RESUME A CONTINUACION €O-
MO ELEMENTOS DE INTERES: EMPAQUETAMIENTO DE COMIDAS, HABI-
TOS ANORMALES, DOLOR FACIAL DIFUSO, EROSION, RECESION, HE-
MORRAGIA GINGIVAL, MORDISQUEO DE CARRILLOS, SENSIBILIDAD -
DE LAS SUPERFIGIES OCLUSALES E INCISALES, GINGIVITIS ULGE-
RONECROSANTE AGUDA, HIPERPLASIA DE LA ENCEA, PERICEMENTO--
SIS, BRUXISMO, MASTICACION UNILATERAL, EXCURSION LIMITADA-
DE LA MANDIBULA (ATRICCION INSUFICIENTE), EXCURSIONES ILIZ
MITADAS DE LA MANDIBULA (ATRICCION EXCESIVA), CARIES INTER
PROXIMAL, FORMACION DE CALCULOS SUBGINGIVALES Y GINGIVITIS
TENDENCIA A LA FORMACION DE EPULLIS, PALIDEZ DE LA ENCIA -
AL EJERCERSE FUERZA OCLUSAL  PULPA.- HIPEREMIA QUE RESUL-
TA EN HIPERSENSIBILIDAD AL FRIO, PULPITLS, NEGROS1S PULPAR

NODULOS PULPARES.
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CAPITULO IV

BIOLOGIA PULPAR Y PERIAPICAL

PULPA.

LA PULPA ES UN TEJIDO CONJUNTIVO DE TIPO CORRECTIVO LAXO.
SE ENCUENTRA ALOJADA EN LA CAMARA PULPAR Y CONDUCTOS RADICULA-
RES, ES DECIR QUE SE ENCUENTRA ENCLAUSTRADA, EXCEPTO A NIVEL -
DEL FORAMEN APICAL, POR PAREDES DENTINARIAS INEXTENS1BLES, ES-
TO HACE DE LA PULPA UNA UNIDAD BIOLOGLCA GCOMPLEJA GON PROCESOS
MUY ESPECIALES.

R TEJIDO PULPAR CENTRAL
EL ORGANO PULPAR

COMPRENDE CAPA ODONTOBLASTICA Y SUBODON
TOBLASTICA.

A) PULPA DENTARIA.

B) PREDENTINA Y DENTINA.

A) PULPA DENTARIA:

LA PULPA DENTARIA SE ORIGINA CUANDO UNA CONDENSACION DEL-
MESODERMO EN LA ZONA DEL EPITELIO INTERNO DEL ORGANO DEL ESMAL
JTE INVAGINADO, FORMA LA PAPILA DENTARIA.
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LA PAPILA DENTARIA ESTA FORMADA POR TEJIDO MESENQUIMATO

SO ALTAMENTE CELULAR, AUNQUE POCO VASCULARIZADO.

LUEGO DURANTE LA FASE DE LA CAMPANA, LA PAPILA DENTARIA
POR LA ACCION INDUCTIVA DEL EPITELIO INTERNO DEL ORGANO DEL~
ESMALTE, TRANSFORMA SUS CELULAS SUPERFICTALES EN ODONTOBLAS-
TOS,

LOS ODONTOBLASTOS SON CELULAS FORMADORAS DE DENTINA, LA
PRIMERA DENTINA LA DEPOSITAN EN FORMA DE MANTO (MATRIZ DENTL
NARIA).

DESPUES DE QUE LOS ODONTOBLASTOS HAN DEPOSITADO LAS PRI
MERAS CAPAS DE DENTINA, LAS CELULAS DEL EPITELIO INTERNO SE-
TRANSFORMAN EN AMELOBLASTOS, LOS CUALES INICIAN LA PRODUC---
CION DE LA MATRIZ DEL ESMALTE. EN ESTE MOMENTO AL INICIAR~
SE LA FORMACION DE TEJIDOS DURQS, LA PAPILA DENTARIA RECLBE-
EL NOMBRE DE PULPA DENTARIA.

B) CAPA ODONTOBLASTICA:

LOS ODONTOBLASTOS SON CELULAS DEL TEJIDO CONJUNTIVO AL-
TAMENTE DIFERENCIADAS. POR SER UNA CELULA SECRETORA DE DEN
TINA, EN 1865 WALDEYER PROPUSO EL NOMBRE QUE HOY LLEVA: ODON
TOBLASTO,

LOS ODONTOBLASTOS ESTAN SITUADOS EN LA PARTE MAS EXTER-
- NA DE LA PULPA JUNTO A LA PREDENTINA Y SE ALINEAN EN FORMA -
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DE HILERA BASTANTE IRREGULAR QUE LLEVA EL NOMBRE DE CAPA ---
(NOMBRE DE EBORIS) POR TENER PARECIDO A UN EPITELIO PSEUDO -

ESTRATIFICADO.

EL CUERPO DEL ODONTOBLASTO DE CARA A LA SUPERFICIE IN--
TERNA DE LA DENTINA POSEE UN PROCESO CITOPLASMATICO QUE SE -

EXTIENDE DENTRO DEL TUBULILLQ DENTINAR1O.

SE ESTIMA QUE DENTRO DE ESTAS PROLONGACIONES SE ENCUEN-
TRAN CONTENIDAS LAS TRES CUARTAS?PARTES:DEL™PROTOPLASMA ODON
TOBLASTICO.

SE HA CALCULADO QUE LA LONGITUD DE LOS TUBULILLOS EN -
CONJUNTO EN UN DIENTE NORMAL ES APROXIMADAMENTE DE SEIS A --
SIETE MILIMETROS. ESTAS PROLONGACIONES SON LARGAS, SINUO--
SAS, Y LLEGAN HASTA EL LIMITE AMELODENTINARIO Y EN ALGUNOS -
LUGARES TIENEN UNA MAYOR CONFLUENCIA COMO EN LOS CUERNOS PUL
PARES., ESTO ES DE CAPITAL TMPORTANCIA EN EL ESTUDIO Y GOM-
PRENSION DE LA PATOLOGIA PULPAR.

" LA PROLONGACION PROTOPLASMATICA DEL ODONTOBLASTO DENTRO
DEL TUBULO DENTINARIO RECIBE EL NOMBRE DE FIBRA DE THOMES.
ES FRECUENTE LA PRESENCIA DE VACUOLOS EN EL INTERIOR DE LA -
FIBRA DE THOMES.

ZONA DE WEILL:
DE CARA AL OTRO POLO INTERNO DEL ODONTOBLASTO, SE EN---

CUENTRA UNA ZONA DE CELULAS, SE DENOMINA ZONA DE WEILL O SUB
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ODONTOBLASTICA. AQUL SE ENCUENTRAN FIBRAS NERVIOSAS. SO~
LO LOS DIENTES ADULTOS POSEEN ZONA DE WEILL,

TEJIDO PULPAR (ZONA CELULAR):

POR DENTRO DE LA ZONA DE WEILL, EXISTE UN AREA ABUNDAN-
TE EN CELULAS MESENQUIMATOSAS INDIFERENCIADAS. ESTA ZONA -
ES UN VERDADERO DEPOSITG DE CELULAS QUE PASAN A SUBSTITUIR A
LAS QUE DESTRUYEN ENTRE ELLAS LOS ODONTOBLASTOS.

ZONA GENTRAL: TIENE LAS CARACTERESTICAS DE UN TEJIDO CONJUN
TIVO EMBRIONARICO Y POR LO TANTO PRESENTA: CéLULAS, VASOS SAN
CUiNEOS, LINFATICOS Y NERVIOS. ADEMAS ELEMENTOS FIBROSOS -

Y SUSTANCIA FUNDAMAENTAL.

CELULAS DE LA PULPA: LAS CELULAS DE LA PULPA APARTE DE LOS -

ODONTOBLASTOS SON: LOS FIBROBLASTOS, LOS HISTIOCITOS Y ALGON
LINFOCLITO.

FIBROBLASTOS: LOS FIBROBLASTOS O CELULAS ESTRELLADAS DE LA-
PULPA PRESENTAN LARGAS PROLONGACIONES PROTOPLASMATICAS CON -
LAS QUE SE UNEN A OTRAS CELULAS FORMANDO UNA RED,

BISTIOCITOS: LOS HISTIOCITOS SON CELULAS DE DEFENSA PULPAR.

PRESENTAN UN CITOPLASMA DE APARIENCIA RAMIFICADA. DURANTE-
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LOS PROCESOS INFLAMATORIOS DE LA PULPA, SE CONVIERTEN EN MA-
CRéFAGOS; LOS MACROFAGOS REFUERZAN A LOS POLIMORFONUCLEARES-
EN EL ATAQUE A LAS BACTERIAS Y REMUEVEN LOS PRODUCTOS DE DES
COMBRQ DE UNA AREA ATACADA.

LINFOCITOS; LOS LINFOCITOS PROVIENEN DEL TORRENTE CIRCULATO~
RIO ¥ EN LOS PROCESOS INFLAMATORIOS PULPARES, SOBRE TODO EN-
LOS CRONICOS, ESTAS CELULAS MIGRAN AL SITIO DE DEFENSA Y SE~
TRANSFORMAN EN MACROFAGOS, CUYA FUNCION ¥4 FUE ESPECIFICADA.

TAMBIEN PUEDEN GCONVERTIRSE EN CELULAS PLASMATICAS CUYA~
FUNCION ES LA DILUCION DE LAS TOXINAS SEGUN SE CREE,

IRRIGACION:

LA IRRIGACIéN SANGUiNEA DE LA PULPA DENTARIA ES ABUNDAN
TE, LOS YAS0S PENETRAN A LA PULPA A TRAVES DE LOS FORAMENES-
APICALES Y CONDUCTOS ACCESORIOS.

ARTERIAS:

LAS ARTERIAS SON LOS VASOS MAS GRANDES QUE IRRIGAN LA -
PULPA Y POSEEN CUBIERTA MUSCULAR TIPICA AUN EN SUS RAMAS MAS
FINAS. LAS ARTERIOLAS, TERMINAN ENCIMA, DEBAJO Y ENTRE LOS
ODONTOBLASTQS, LAS ARTERIOLAS ESTAN SITUADAS MAS HACIA LA-

PERIFERIA DE LA PULPA.
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VENAS:

LAS VENULAS SON MAS NUMEROSAS QUE LAS ARTERIOLAS Y SU
RECORRIDO ES SEMEJANTE, PERO EN SENTIDO INVERSO. LAS Vﬁ—
NULAS ESTAN SITUADAS NAS HACIA EL CENTRO DE LA PULPA.

VASOS LINFATICOS:

LOS VASOS LINFATICOS DE LA PULPA DENTARIA FORMAN UNA-
RED COLECTORA PROFUSA QUE DRENA POR VASOS AFERENTES A TRA-
vES DEL FORAMEN APICAL SIGUIERDO LA VIA LINFATICA ORAL Y -
FACLAL. '

NERVIOS:

LOS NERVIOS DE LA PULPA DENTARIA PENETRAN TAMBIEN POR
EL FORAMEN APICAL Y SIGUEN EL TRAYECTO DE LOS VASOS SANGUi
NEOS. SON DEL TIPO MIELINIZADO Y NO MIELINIZADO.

LOS HACES MIELINIZADOS SIGUEN EL CURSO DE LAS ARTE---
RIAS PARA LUEGO DIVIDIRSE EN SENTIDO CORONAL, EN HACES MAS
PEQUEROS. ESTOS HACES PENETRAN LA ZONA DE WEILL Y ES MUY
ABUNDANTE. DE ESTE PLEXO, SE DESPRENDEN PEQUEROS HACES -
QUE PASAN A LA ZONA SUBODONTOBLASTICA, DONDE PIERDEN SU CU
BIERTA DE MIELINA Y TERMINAN EN FORMA DE ARBONIFICACIONES-
EN LA CAPA ODONTOBLASTICA. RECIENTES INVESTIGACIONES HAN
DEMOSTRADO, NO OBSTANTE, LA PRESENCIA DE FIBRAS NERVIOSAS-
DENTRO DEL TOBULO DENTARIO JUNTO A LA FIBRA DE THOMES HAS-

TA EL LIMITE AMELODENTINARIO,
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OTRGS AUTORES NIEGAN TERMINANTEMENTE DICHA POSIBILI--
DAD.

LGS HACES NO MIELINIZADOS SON LOS QUE REGULAN LA DILA
TACIGN Y LA CONTRACCION VASCULAR PULPAR.

EL HECHO DE QUE EN LA ZONA PERIFERICA DE LA PULPA HAS
TA LA PREDENTINA, LOS NERVIOS CAREZCAN DE CUBIERTA MIELINI
.CA ES DE GRAN IMPORTANCIA, PUES POR FALTA DE DISCERNIMIEN-
TO SOBRE LA CALIDAD DE LOS ESTINULOS, LA RESPUESTA SIEMPRE
SERA CON DOLOR, ES DECIR: QUE ANTE EL CALOR, EL FRIO, CO-~
RRIENTE ELECTRICA, PRESIAN, AGENTES QUIMICOS, LA PULPA =
SIESPRE RESPONDERA CON DOLOR.

SE ESTIMA QUE LAS FIBRAS NERVIOSAS EN SU MAYORTA MT--
DEN 3 MICRONES (DE GROSOR) Y SU yOMERD VARTA EN UN DIENTE-
NORMAL DE 151 & 1,296 FIBRAS. SE HA ESTUDIADO QUE NQ —-=
EXISTE RELACION ENTRE LAS VARIACIONES DE DIAMETRO Y NUMEROD
CON LA EDAD, TAMANO Y TIPO DE DIENTE.

C) PRENDENTINA Y DENTINA.

LA PREDENTINA ES LA CAPA DENTINARIA MAS PROFUNDA. SE
HALLA SIEMPRE ENTRE LOS ODONTOBLASTOS Y LA DENTINA, ES -
CONTINUACTON DE LA MATRIZ DENTINARIA, PERQ MIENTRAS QUE LA
MATRIZ ES MINERALIZADA, LA PREDENTINA NO ES MINERALIZADA.
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DENTINA,

LA DENTINA ESTA FORMADA POR LOS ODONTOBLASTOS, QUIE--
NES LA DEPOSITAN EX FORMA DE CAPAS. ESTAS CAPAS DEPOSITA
DAS SUBSECUENTEMENTE, RECIBEN EL NOMBRE DE MATRIZ ORGANICA
ESTA MATRIZ ORGANICA ESTA CONSTITUIDA INICIALMENTE POR MU=

COPOLISACARIDOS; LUEGO SE MINERALIZA,

LA DENTINA ESTA PERFORADA POR MOLTIPLES MICROCONDUC-~
TOS QUE RECIBEN EL NOMBRE DE TUBULILLOS DENTINARIOS,  ES-
TOS TUBULILLOS DENTINARIOS ATRAVIEZAN LA DENTINA EN FORMA-
ONDULADA DESDE LA SUPERFICIE EXTERNA DE LA PULPA, HASTA EL
LIMITE AMELODENTINARIO. TIENEN DE DIAMETRO APROXIMADAMEN
TE TRES MICRAS EN LA ZONA PULPAR (POLO EXTERIOR DEL ODONTQ
BLASTO) Y UNA MICRA CERCA DEL LIMITE AMELODENTINARIO. ESTO
ES DE SUMA IMPORTANCIA A LOS EFECTOS DE LA COMPRENSION DE-
MUCHOS PRINCIPIOS DE LA ENDODONCIA PREVENTIVA Y DE LA TERA
PIA DE LOS CONDUCTOS, PUES CADA TUBULILLO CONTIENE LA PRO-

LONGACION CITOPLASMATICA DE UN ODONTOBLASTO.

LOS TUBULILLOS SE DIVIDEN Y SE RAMIFICAN PROFUSAMENTE
SOBRE TODO A NIVEL DEL LIMITE AMELODENTINARIO.

LA DENTINA ES SUMAMENTE SENSIBLE Y LAS RESPUESTAS A -
CUALQUIER ESTIMULO SIEMPRE SON DOLOROSAS (COMO LA PULPA).
NO SE SABE HASTA LA FECHA EL MECANISMO EXACTO DE ESTA TRAS
M1S10N,
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SI SE TOMA EN CUENTA QUE HAY TRES MICROORGANISMOS DE
UN TAMANO MENOR A LAS TRES MICRAS Y QUE POR LU TANTO CABEXN
ALOJADOS EN LA PARTE MAS AMPLIA DE LOS TUBULOS DENTINARIOS
DEBE PENSARSE EX LA GRAN IMPORTANCIA QUE TIENE LA CIiRUGIA-
Y LA TERAPIA DE LAS PAREDES DENTINARIAS DE CONDUCTOS INFEC
TADOS EN ENDODONCIA.

SE ESTIMA ASIMISMO QUE EXISTEN POR MILIMETRO CUADRADO
50,000 TUBULILLOS DENTINARIOS.,  PUEDE CALCULARSE LA CANTL
DAD DE CELULAS ODONTOBLASTICAS DAYADAS DURANTE LOS PROCEDL
MIENTOS DE OPERATORIA DENTAL (ENDODONCIA PREVENTIVA) CUAN-
DO SE USAN POR EJEMPLO, FRESAS SIN FILO, CON PRESION Y SIN
REFRIGERACION.

HAY AGRESORES qQuimIcos, TERMICOS (CALOR Y DESHIDRATA-
CIéN) Y BACTARTANOS

DENTINAS,

LA DENTINA PRIMARIA ES LA DENTINA QUE SE FORMA INI---
CIALMENTE, CUANDO ESTA DENTINA EMPIEZA A CALCIFICARSE, LA-
PAPILA DENTAL SE CONVIERTE EN PULPA DENTAL.

LA DENTINA SECUNDARIA ES LA DENTINA QUE SE FORMA A4 LO
LARGO DE LA VIDA DEL DIENTE: SE ENCUENTRA ENTRE LA PREDEN-
TINA Y LA DENTINA PRIMARTA.

SE DEPOSITA PRINCIPALMENTE EN EL P1S0 Y TECHO DE LAS-
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CAMARAS PULPARES FRENTE A LA LINEA DE PROFUNDIZACION DE-
CARIES.

EXISTE UNA CLARA DIFERENCIACION ENTRE LA DENTINA --
PRIMARIA Y SECUNDARIA, LA SECUNDARIA POSEE UN NOMERO DE-
CANALICULOS CON UNA TRAYECTORTA MUCHO MAS IRREGULAR QUE-
LA DENTINA PRIMARIA.

LA DENTINA TERCIARIA, RECIBE DIFERENTES NOMBRES DE-
ACUERDO A SU FUNGIOR. SE LE ENCUENTRA EN LOS DIENTES -
ADULTOS Y SIEMPRE FRENTE A UNA ZONA DE IRRITACION (CA——-
RIES, ABRASIéN, MUTILACIéN), SE HALLA ENTRE LA PREDENTI-
NA Y LA DENTINA SECUNDARIA. PRESENTA UNA MAYOR IRREGU-
LARLDAD EN EL NUMERO Y TRAYECTO DE LOS TUBULOS DENTINA--
RIOS Y ES MENOS MINERALIZADA QUE LA DENTINA SECUNDARIA.

DENTINA ;EERICANALICULAR.

LA DENTINA PERICANALICULAR SE ENCUENTRA ALREDEDOR -
DEL PROCESO CITO?LASMATICO DE LOS ODOWTOBLASTOS. LA ~-
DENTINA PERICANALICULAR PRINCIPLIA DONDE TERMINA LA PRE--
DENTINA. POSEE UNA ALTA MINERALIZACION Y CON EL TIEMPO
Y DE ACUERDO A LOS DIFERENTES IRRITANTES, DISMINUYE LA -~
LUZ DEL TUBULILLO OBLITERANDOLO TOTALMENTE (DENTINA OPA-~

CA Y DENTINA TRANSLGCIDA RESPECTIVAMENTE).
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TEJIDO_ PULPAR.
PULPA CAMERAL Y RADICULAR:

LA PULPA RADICULAR ES UNA CONTIXUACION DE LA PULPA co
RONARIA, ESTA CONTENIDA EN EL CONDUCTO RADICULAR, EL ~--

CUAL SE ESTRECHA PROGRESIVAMENTE HASTA LL FORAMEN APICAL.

POR EL FORAMEN APICAL Y CONDUCTOS ACCESORIOS PASAN A-
LA PULPA LOS YAS505 Y NERVIOS. LOS VASOS QUE IRRIGAN EL -
PERIAPICE, INTERVIENE LA VAINA DE HERTWING.

LA VAINA DE HERTWING ES UNA CONTINUIDAD INICIALMENTE-
DEL EPITELIC REDUCIDO DEL ESMALTE; LUEGO MIENTRAS LOS ODON
TOBLASTOS PRODUCEN DENTINA EN LA PARTE INTERNA, LA VAINA -
DE HERTWING SE FRAGMENTA.

ENTRE SUS CELULAS EPITELIALES CRECEN ELEMENTOS CELULA

- .
RES PROCEDENTES DEL MESENQUIMA DEL FOLICULO DENTARIO, QUE_
INICIARAN LA APOSICION DE LA MATRIZ CEMENTARTA POR FUERA.
ESTAS CELULAS RECIBEN EL NOMBRE DE CEMENTOBLASTOS.

EL PRINCIPAL PRODUCTO DE ELABORACIOY DE LOS CEMENTOBLAS

TOS ES EL COLAGENO.

EL COLAGENO FORMA LA MATRIZ ORGANICA CEMENTARIA. -
UNA VEZ DEPOSITADA CIERTA CANTIDAD DE MATRIZ, SE INICIA LA
MINERALIZACION DEL CEMENTO, SE ENTIENDE POR MINERALIZA~~

CION DEL CEMENTO EL DEPOSITO DE CRISTALES MINERALES DE ORL
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GEN TISULAR ENTRE LAS FIBRILLAS DE COLAGENO DE LA MATRIZ

LOS CRISTALES MINERALES ESTAN CONSTITUIDOS PRINCI--
PALMENTE POR HIDROXIAPATITA. ESTOS CRISTALES SON SIMI-
LARES A LOS DEL HUESO Y LA DENTINA.

BIOLOGIA APICAL Y PERIAPICAL.

EL COMPLEJO BIOLOGICO FORMADO POR CEMENTO, PERIODON,
TO ¥ HUESO ALVEOLAR MACE A LA HISTOFISIOLOGIA APICAL Y -
PERTAPICAL. LA NECESIDAD DE NO DANAR ESTAS ZONAS DURAN
TE LAS MANIOBRAS ENDODONCICAS ES FUNDAMENTAL, DADO QUE -
ALLL RESIDE EL POTENCIAL REPARADOR ANHELADO.

EL CEMENTO RADICULAR Y EL HUESO ALVEOLAR PRODUCIDOS
POR EL PERIODONTO, DESEMPENAN UNA FUNCION EN LA CICATRI-
ZACLON ¥ REPARACIéN, CUYA IMPORTANCIA NO PODRA SER IGUA-
LADA POR NINGUN OTRO MATERIAL NO BIOLOGICO.
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capitTuLo v

INTERRELACION DE LESIONES PULPARES
Y PARODONTALES

LA RELACION QUE EXISTE ENTRE ENDODONCIA Y PARODON--
CIA ES DE SUMA IMPORTANCIA PARA EL PARODONCISTA. EL EN
TENDIMIENTO DE LA RELACION ENTRE LOS TEJIDOS PULPARES Y-
PARODONTALES ES FUNDAMENTAL.

LA ETIOLOGIA DE LOS FACTORES INICIANTES Y PERPETUAN
TES DE LESIONES QUE AFECTAN LOS TEJIDOS DE SOPORTE DEL -
DIENTE PUEDEN SER RELACIONADOS A PROCESOS PATOLOGICOS EN
TEJIDOS PARODONTALES O PULPARES, Y EN ALGUNAS CIRCUNSTAN
CIAS A UNA COMBINACION DE AMBOS.

HAY UNA GRAN CANTIDAD DE CONJETURAS ACERCA DE UNA -
RELACION EN PARTICULAR, QUE ES EL EFECTO DE LA ENFERME-—
DAD PARODONTAL EN TEJIDOS PULPARES, ASI COMO EN LAS ES-—-
TRUCTURAS PARODONTALES DE SOPORTE Y LA DINAMICA DE LESIO
NES COMBINADAS.

ACTUALMENTE, DE ACUERDO A ESTUDIOS RECIENTES, NO --
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EXISTE DUDA ALGUNA DE QUE LA ENFERMEDAD PARODONTAL PUEDE
SERIINICIADATO PERPETUADA POR PROCESOS PATOLOGICOS PULPA
RES (C. ARNECKI Y SHILDER, 1979; HIATT 1966, 1963, 1959,
SIMRING Y GOLDBERG, 1964; SELTZER, BENDER Y -DIENTE 1968,
SELTZ2ER 1969).

SELTZER (1963) EN ESTUDIOS HISTOLOGICOS HECHOS EN -
DIENTES QUE PRESENTABAN LESIONES CARIOSAS OBSERVO UNA --
DESTRUCCION EXCESIVA DEL PARODONTO CIRCUNDANTE DEBIDO A-

LA DISEMINACION DE TEJIDG DE GRANULACION INDUCIDO.

LA INFLAMACION DERIVADA DE TEJIDO PULPAR INFLAMADO-
LA CUAL DRENABA POR CANALES LATERALES Y/0 FORAMINAS API-
CALES. EL AUTOR AFIRMA: LESIONES PULPARES EXTENSAS CAU
SAN CAMBIOS PARODONTALES A TRAVES DE CANALES LATERALES,~
Y FORAMINAS ACCESORIAS Y TAMBIEN POR MEDIO DE LA EXPAN--
SION CRESTAL DE LESIONES GRANULOMATOSAS(SELTZER 1967).

SHILDER (ENDODONTIC PRACTICE, 6a., ED,) Y HIATT, ---
AMENS (HIATT Y AMENS, 1964), CONCUERDAN EN QUE SE PUEDE-
LOGRAR LA REGENERACION DEL PARODONTO DESPUES DE UNA TERA
PIA ENDODONTICA EXITOSA. ESTE PRINCIPIO PUEDE SER UNA-
MODALIDAD TERAPEUTICA BIEN ESTABLECIDA, SIEMPRE Y CUANDO
LOS EFECTOS DE LA PARODONTITIS MARGINAL NO HAYAN AFECTA-

DO LAS ESTRUCTURAS PARODONTALES DE SQPORTE.
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EN 1963 SELTZER CT. 21., OBSERVARON QUE LA PULPA
ERA AFECTADA POR LESIONES PARODONTALES, PRINCIPALMEN-
TE A TRAVES DE LA INTERFERENCIA DE PROCESOS DEGENERA-
TIVOS CON EL APORTE SANGUINEO DE LA PULPA,

ESTA INTERFERENCIA INDUCE....CAMBIOS ATROFICOS Y
DEGENERATIVOS TALES COMO LA REDUCCION EN EL NUMERO DE
CELULAS PULPARES, CALCIFICACIONES DISTRéFICAS. FIBRO-
SIS, FORMACION DE DENTINA REPARATIVA, IHFLAMACION Y -
REABSORCION. (SETZER ETEL, 1963).

EN ESTOS ESTUDIOS NO FUERON INCLUIDOS DIENTES --
NORMALES Y CENTRALES Y UNG TIENE QUE ESPECULAR SI EL-
MATERTAL PRESENTADO EN EL ESTUDIO REPRESENTA CON PRE_
CISI6N EL PROCESO PATOLOGICO DESCRITO, O SI LOS CAM——
BIOS ESTAN RELACIONADOS CON FENOMENOS ESPACIADOS, POR
EJEMPLO: EDAD 0 LA CANTIDAD O EXTENSION DE RESTAURA--
c1dN, ETC.

SIMRING Y GOLDBERG EN 1964 AMPLIARON EL CONCEPTO
DE "PULPITIS RETROGADA™ DE SELTZER, EL CUAL ES ATRI—-
BUIDO AL EFECTO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL EN EL ES-
TADO DE LA PULPA.  SIMRING Y GOLDBERG AFIRMAN "LA -~
CAUSA ORIGINAL DE LA PATOSIS PULPAR NO PARECE SER SIG
NIFICATIVA EN EL DESARROLLO DE LA PARODONTITIS RETRG-
GADA",
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LA PULPA SE PUEDE VER AFECTADA POR CARIES, Expoé;
CION MECANICA, TRAUMA AGUDO, TRAUMA OCLUSAL CRONICO O-
PULPITIS RETROGADA OCASIONADA POR UNA PARODONTITIS MAR
GINAL. LOS AUTORES NO DETERMINAN EXACTAMENTE CUAL DE
ESTAS VARIABLES, YA SEA SOLA O EN COMBINACION SON RES-
PONSABLES DE LOS RESULTADOS DEGENERATIVOS OBTENIDOS.

LA CONCLUSION QUE "PULPITIS Y/O NECROSIS PULPAR -
PUEDEN Y OCURREN COMO RESULTABO DE INFLAMACION PARODON
TAL QUE ENVUELVE UN CANAL ACCESORIO O APICAL", FUE 0B-
TENIDO EN UN ESTUDIO REALIZADO POR RUBACH Y MITGHELL -
EN 1965. DE HUEVO EN ESTE ESTUDIO NO SE UTILIZARON -
DIENTES NORMALES O CONTROLES. OTROS AUTORES HAN LLE-
GADO A CONCLUSIONES SIMILARES (DOSTERARE, 1961, ROSS--
MAN, 1967) DE QUE CANALES LATERALES ACTUAN COMO CONDUC
TORES PARA UNA "PULPITIS RETROGADA". SIMON ET. EN -~
1972 AFIRMA QUE ".,,NO EXISTE RELACION ENTRE LA SEVERI
DAD DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL Y LOS CAMBIOS EN LA -~
PULPA", ELLOS DEMOSTRARON QUE SIN IMPORTAR EL MEDIC-
PARODONTAL INMEDIATO, EL TEJIDC PULPAR EN EL MISMO PA-
CIENTE TENIA UNA APARIENCIA SIMILAR. LA CONDICION --
SISTEMICA DEL PACIENTE, CONCLUYEN, PUEDE TENER UNA MA-
YOR INFLUENCIA EN LA PULPA QUE EL ESTADO PARODONTAL -~
DEL PACIENTE.
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CHACKOR, 1974 PRUPONE QUE LA PULPA DENTAL NO ES -
AFECTADA SIN IMPORTAR LA CANT1DAD DE PLACA Y CALCULO -
ACUMULADDS EN LA SUPERFICIE RADICULAR.

UTILIZANBO SESENTA DIENTES INVOLUCRADOS PARODON-
TALMENTE. CANGELAND ET AL EN 1974, DEMOSTRé EVIDEN--
CIs HISTOLOGICA DE CAMBIOS PULPARES PATOLOGICOS.  UNA
CORRELACIéN ENTRE CALCIFICACIONES PULPARES Y ENFERME=--
DAD PARODONTAL, SIN NINGON TIPO DE INFLAMACIéN CONSPI~
cuA ILUSTRO QUE LA RELACION ENTRE ESTRUCTURAS PARODON-
TALES Y LA PULPA ESTA BIEN ESTABLECIUDA, PERD QUE DE --
NINGUNA MANERA ES SEGURC QUE TODA LA PULPA PUEDA SUCUM
BIR A PESAR DE QUE UNO O MAS CANALES LATERALES, 0 T&Bg
L0OS DENTINARIOS ESTEN INVOLUCRADGOS, SIEMPRE Y CUANDO -
EL, CANAL PRINCIPAL NO SE ENCUENTRE SERIAMENTE INVOLU--
CRADO. '

SMUXLER Y TAGGER EN 1976, ANALIZARON HISTOLOGICA-
MENTE LAS RAICES AMPUTADAS DE MOLARES CON FURCACIONES-
INVOLUCRADAS. LOS AUTORES NO REPORTAN LA OBSERVACION
DE INFILTRACION CELULAR INFLAMATORIA.

CONCLUYEN QUE LA ENFERMEDAD PARODONTAL NO AFECTA-

LA VITALIDAD DEL TEJIDO PULPAR.
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CZARNECKLI Y SHILDER, HACEN NOTAR QUE COMO RESULTA
DO DE LA LITERATURA, SE ASUME Y SE ACEPTA QUE LA ENFER
MEDAD PARODONTAL AFECTA DIRECTAMENTE A LA PULPA.

EN SU ESTUD1O FUERON EXAMINADOS 46 DIENTES HUMA--
NOS DE PACIENTES CUYA EDAD FLUCTUABA DE 14-89 AROS DE-
EDAD.

LOS DIENTES FUERON DOCUMENTADOS DE ACUERDO A SU =
ESTADO PARODONTAL Y ENDODéNTICO. OBTUVIERON 38 DIEN-
TES INTACTOS LIBRES DE CARLES Y 12 DIENTES CON EVIDEN-
CIA DE CARIES Y ODONTOLOGIA RESTAURADORA, ADEMAS DE OB
TENER HISTORIAS MEDICAS DE LOS PACIENTES. LA CONCLU-
SléN DE ESTE ESTUDIO INDICA. "uN PATRéN DE NO RELA--
C10N ENTRE LA APARIENCIA PULPAR Y LA CONDICIéN PARODON
TAL DE CADA DIENTE", EN UN CASO EXTREMO OBSERVARON -
QUE EL DIENTE DE UNA MUJER DE 89 ANOS DE EDAD QUE ESTA
BA ASQCIADO CON ENFERMEDAD PARCDONTAL SEVERA, CON PéR-
DIDA OSEA (A LO LARGO) EN TODO LO LARGO DE LA RAfZ, EL
ESTADO PULPAR FUE DIAGNOSTICADO DENTRO DE LIMITES NOR-
MALES. (CZARNECKI Y*SHILDER 1979).

LOWMAN Y COLABORADORES, EN 1973 DEMOSTRARON QUE -
LA TERAPIA PARODONTAL PUEDE AFECTAR A LOS TEJIDOS PUL-
PARES. DESPUES DE ALISAR LAS RALCES DE MOLARES Y TI-
TENDO LOS DIENTES, 59% DE LOS DIENTES MOSTRARON LA PRE
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SENCIA DE CANALES.

BERGENHOLTZ EN 1977, DEMOSTRO QUE SI UNO APLICA -
PRODUCTOS DE PLACA DENTOBACTERIANA SOBRE SUPERFICIES -
DENTINALES, SE PRODUCE UNA REACCION INFLAMATORIA EN LA
PULPA, BERGENHOLTZ Y LINDHE, EN UN ESTUDIO POSTERIOR -
REALIZADO EN SEIS PRIMATES, CON PARODONTITIS INDICUDA,
DEMOSTRARON QUE A PESAR DE QUE EL 57% DE LOS DIENTES -
EXHIBIAN ALTERACIONES PATOLOGICAS DESPUES DEL RASPADO-
Y ALISADO RADICULAR, RELATIVO A CONTROLES SIN TRATA---~
MIENTO PARODONTAL, NO OCURRIERON ALTERACIONES SEVERAS-
EN LAS PULPAS RADICULARES. S5US RESULTADOS INCLUYEN:

1.- LA PARODONTITIS DESTRUCTIVA NO ESTA SIEMPRE -
RELACIONADA CON ALTERACIONES PATOLOGICAS DEL-
TEJIDO PULPAR DE DIENTES AFECTADOS.

2.~ EN AREAS LOCALIZADAS DE LA PULPA, SUBYACENTES
O SUPERFICIES RADICULARES EXPUESTAS AL MEDIO-
BUCAL POR LA DESTRUCCION DEL LIGAMENTO PARO--
DONTAL, FUERON OBSERVADAS ALTERACTONES MODERA
DAS DE TEJIDO PULPAR (FORMACION DE DENTINA SE
CUNDARIA Y/O INFILTRACION DE CELULAS INFLAMA-
TORIAS).,
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3.- LA FORMACION DE PLACA EN SUPERFICIES RADICULA
RES RECIEN RASPADAS Y ALISADAS DE DIENTES CON
PARODONTITIS NO AUMENTA LA INCIDENCIA O SEVE-
RIDAD DE LAS ALTERACIONES EN TEJIDO PULPAR.
(BERGENHOLTZ Y LINDHE, 1978).

EN UN ESTUDIO DE ROSS Y THOMPSON, EN EL CUAL EVA-
LUARON LA SOBREVIVENCIA A LARGO PLAZO (5-25 Af0S) DE -
MOLARES MAXILARES CON LESIONES EN SUS FURCACIONES DE -
366 DIENTES, UNICAMENTE EL 4% TENIA TERAPIA ENDODONTI-
CA DESPUES DEL TRATAMIENTO PARODONTAL. LOS AUTORES _
AFIRMAN QUE LA RAZON DE LA DEGNERACION DE ESTAS PULPAS
SE DEBIO A CARIES (ROSS Y THOMPSON 1978).

MARION EN 1979, ESTUDIO DIENTES AFECTADOS PARODON
TALMENTE SIN HISTORIA DE TERAPIA PARODdNTAL. LOS ===
DIENTES FUERON EXAMINADOS CUIDADOSAMENTE Y SE PROBO LA
VITALIDAD. FUERON REALIZADOS RASPADO Y ALISADO RADICU
LAR AFECTAN LA PULPA. LAS PULPAS DE 7 de 62 DIENTES~
SE NECROSARON. LOS AUTORES MANTIENEN QUE LA HISTOLO-
GiA DE ESTOS DIENTES INDICA QUE LA PROGRESION DE LA IN
FLAMACION FUE DE APICAL A CORONAL (CONTRARIO A LA PRO-
GRESION QUE UNO ESPERA ENCONTRAR DEBIDO A CARIES).

DIEZ DE LOS DIENTES TRATADOS TUVIERON UNA RESPUESTA -~
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PULPAR DESPUES DE DOS SEMANAS,  HISTOLOGICAMENTE LA -
INFLAMACION ESTABA LOCALIZADA CERCA DE LA CAPA ODONTO-
BLASTICA DEL'LADO DONDE EL TRATAMIENTO SE HABIA REALI-
ZADO, TODOS LOS CONTROLES DE ESTE ESTUDIO ESTUVIERON
DENTRO DE LOS LiNITES NORMALES. MERION CONCLUYE QUE-
LA TERAPIA PARODONTAL PUEDE INICIAR UNA PULPITIS RETRO
GADA, CON NECROSIS PULPAR COMO RESULTANTE.

OCASTIONALMENTE, UNA LESION ENDODONTLICA PUEDE CO--
EXISTIR CON UN DIENTE INVOLUCRADO PARODONTICAMENTE.
LA MAYORIA DE LOS INVESTIGADORES HAN TRATADO DE CLASI-
FICAR LA LESION PARODONTAL-ENDOBONTICA COMBINADA, BASA
DOS EM LA CONTRIBUCION PRIMARIA Y SECUNDARIA DE CADA -
PROCESO PATOLOGICO.

EL DETERMINANTE MAS CRITICO QUE UNO DEBE DE TOMAR
EN CUENTA AL EVALUAR UNA LESION COMBINADA ES LA VITALL
DAD DEL DIENTE (BLAIR, 1972). EN UNA LESION COMBINA-
DA REAL, LA PULPA DEL DIENTE AFECTADO NO ES VITAL,
SIMON MANTIENE QUE LA LESION COMBINADA REAL ES CUANDO-
UNA LESION INDUGIDA ENDODONTICAMENTE EX1STE EN UN DIEX
TE QUE TAMBIEN ESTA AFECTADC PARODONTALMENTE. (SIMON-
ET.AL. 1972) MARRINGTON SOSTIENE "“LESIONES PARODONTA-
LES OCURREN CUANDO LESIONES PARODONTALES Y LESIONES PE
RIAPICALES O LATERALES INDEPENDIENTES ESTAN PRESENTES-
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Y SE COMUNICAN". RADIOGRAFICAMENTE LA PERDIDA OSEA -
SE EXTIENDE A TRAVES DE LA RALZ DESDE LA CRESTA OSEA.
AL SONDEO PARODONTAL, LA SONDA CAE ABRUPTAMENTE EN UNA
ZONA EXCLUSIVA, GENERALMENTE EN EL ASPECTO LATERAL DE-
La Ralz (HaRRINGTON, 1979).

ES INTERESANTE QUE EXISTAN DIFERENCIAS DE OPINION
A LA SECUENCIA TERAPEUTICA PARA LA RESOLUCION DE LA LE
SION COMBINADA. HILDEBRAND Y MORSE AFIRMAN QUE EN CA
SOS DE LESIONES COMBINADAS REALES, LA RESOLUCION SE Lo
GRA DESPUES DEL TRATAMLENTO ENDODéNTICO. PERO EXCEPTO-
DE DOLOR PULPAR AGUDO O DE UN ABSCESO ALVEOLAR AGUDO,-
LA SECUENCIA QUE SE RECOMIENDA ES TRATAMIENTO PARODON-

TAL PRIMERO, SEGUIDO DE TRATAMIENTO ENDODONTICO.

EL FUNDAMENTO BIOLOGICO PROPUESTO PARA ESTA SEw--
CUENCIA DE TERAPIA ES QUE LOS CONTAMINANTES BACTERIA-~
NOS DE LA LESION PARODONTAL PUEDEN CAUSAR MANIFESTACIO
NES CLINICAS INDESEADAS, Y ASI LA AFECCION PULPAR ES -
DUDOSA, LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO PARODONTAL VA A DE
TERMINAR EL TRATAMIENTG A SEGUIR (HILDEBRAND Y MORSE -
1980).

HARRINGTON EN 1979 DICE QUE YA QUE EL ESTADO PARQO
DONTAL ES EL PUNTO IMPORTANTE PARA EL PRONOSTICO DE UN
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DIENTE, SI LA LESION COMBINADA ES DETERMINADA PARA --
SER TRATADA PARODONTALMENTE",,. LA TERAPIA DE CONDUC_
TOS RADICULARES DEBERA SER COMPLETADA ANTES DE INI---
CIAR TERAPIA PARODONTAL DEFINITIVA",

EL DRENADO DE LA LESION ENDODONTICA PUEDE INTER-
FERIR CON LA REPARACION DEL PARODONTO (HARRINGTON, --
1979),

SIMON Y COLABORADORES SIENTEN QUE DESPUES DEL --
TRATAMIENTO DE CANALES OGURRIRA UNA CICATRIZACION PE-
RIAPICAL EXITOSA, CON LO QUE EL TRATAMIENTO PARODON--
TAL VA A DETERMINAR EL NIVEL DE EXITO QUE SE PUEDA OB
TENER. (SIMON ER AL, 1972) BLAIR TAMBIEN IMPLICA QUE
EL TRATAMIENTO ENDODONTICO DEBE PRECEDER AL TRATAMIEN
TO PARCDONTAL., (BLAIR, 1972).
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capituLo VI

TRATAMIENTO PERIODONTAL Y ENDODANTICO
COMBINADO

LA PERIODONCIA Y LA ENDODONCIA SON ESPECIALIDA=-
DES SEPARADAS, PERO EL PERIODONCIO NO ESTA DIVIDIDO -
DE MANERA SIMILAR EN UNA MITAD PERIODONTAL Y UNA MI--
TAD PERIAPICAL; EL PERIODONCIO ES UNA UNIDAD CONTINUA
CUANDO LA INFLAMACIGN SE DIFUNDE DESDE LA ENCIA HACIA
DENTRO DEL HUESO ALVEOLAR Y EL LIGAMENTO PERIODONTAL,
PUEDE LLEGAR A LA PULPA A TRAVES DE LOS APICES RADICU
LARES O CONDUCTOS PULPARES ACCESORIOS CERCANOS AL API
CE O EN LA FURCACION. LA DESTRUCCION PERIAPICAL CAU
SADA POR LA INFECCIGN PULPAR PUEDE PROPAGARSE A LO --
LARGO DE LA RAIZ Y PRODUCIR UNA PERIODONTITIS POR Via
APICAL O LA INFLAMACION DE LA PULPA PUEDE EXTENDERSE-
POR LOS CONDUCTOS ACCESORIOS Y CAUSAR INFLAMACION Y -
DESTRUCCION PERIODONTAL EN LA FURCACION.  HAY POR --
TANTO MUCHAS OCASIONES EN QUE LA SUPERVIVENCIA DE UN=
DIENTE DEPENDE DEL ENFOQUE COMBINADO PERIODONTAL Y EN
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DODSNTICO DE TRATAMIENTO.

INDICACIONES:

EL TRATAMIENTO PERIODONTAL Y ENDODONTICO COMBINADO
ESTA INDICADG CUANDO HAY UNA CONTINUIDAD DE DESTRUCCION
ENTRE EL MARGEN GINGIVAL Y LA REGION PERIAPICAL. EL -
DIAGNOSTICO SE HACE MEDIANTE EL SONDEO DE LA BOLSA PE--
RIODONTAL HASTA EL APICE RADICULAR; LAS RADIOGRAFIAS --
CON CONOS DE GUTAPERCHA SON AUXILIARES DIAGNOSTICOS VA~
LIOSOS. EN ESTOS CASOS ES COMUN QUE LA PULPA NO TENGA
VITALIDAD.

EL TRATAMIENTO PERIODONTAL Y ENDODONTICO GOMBINADO
A VECES TAMBIEN ESTA INDICADO EN DIENTES CON DESTRUC--—
CI6N PERIODONTAL QUE SE EXTIENDE HASTA LAS CERCANIAS DE
LA ZONA PERIAPICAL, PERO NO LLEGA A ELLA.  TALES DIEN-
TES CON FRECUENCIA RESISTEN REPETIDOS INTENTOS DE TRATA
MIENTO PERIODONTAL. POR LO GENERAL, LA PULPA RESPONDE
A VITALOMETRO Y OTRAS PRUEBAS.  SIN EMBARGO, LA REPARA
CIGN DE LA LESION PERIODONTAL MEJORA NOTABLEMENTE DES--
PUES DEL TRATAMIENTO ENDODONTICO.

EL TRATAMIENTO PERIODONTAL Y ENDODONTICO COMBINADO

DEPENDE DEL GRADO DE MOVILIDAD Y DE LA MAGNITUD Y DIS--
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TRIBUCION DE LA PERDIDA OSEA, LOS MEJORES RESULTADOS
SE GONSTGUEN EN DIENTES FIRMES CON PERDIDA OSEA CONFL
NADA A UNA SUPERFICIE RADICULAR O A UNA RAIZ DE UN —-
DIENTE MULTIRRADICULAR. EL PRONOSTICO MEJORA AL CON
SIDERARSE LA OCLUSION Y SU CORRECCION GUANDO FUERA NE
CESARIO,

SECUENCIA DEL TRATAMIENTO COMBINADO.

LOS TIPGS DE TRATAMIENTO PERIODONTAL Y ENDDDbﬁTl
co varian sealn Los casos INDIVIDUALES, REALIZADOS --
CON PROPIEDAD, DAN RESULTAPOS SATISFACTORIOS. PUES-
TG QUE LAS RESPUESTAS DE CICATRIZACION DEL PERIODON--
CIO A LAS DOS FORMAS DE TERAPEUTICA ESTAN INTERRELA—-
CIONADAS, HAY QUE EFECTUARLAS JUNTAS, SI SE LAS HA-
CE EN MOMENTOS DIFERENTES, NO HAY REGLA RESPECTO A -~
CUAL HA DE REALIZARSE PRIMERO. TRATAR PRIMERO LA --
BOLSA PERIODONTAL PUEDE SER FAVORABLE PARA LA CICATRI
ZACION PERLAPICAL, PUES SE CIERRA A LA CORRIENTE BAC-
TERIANA DESDE LA CAVIDAD BUCAL.

SI EL TRATANIENTO ENDODONTICO SE REALIZARA PRIME
RO, SE PODRIAN FORZAR PRODUCTOS BACTERIAKQS TOXICOS E
IRRITANTES QUIMICOS A TRAVES DE LOS CANALICULOS DENTL
NARIOS, LO CUAL LESIONA EL CEMENTO E LNTERFIERE EN EL
RESULTADO DEL TRATAMIENTO PERIODONTAL.  EL ALIVIO --
DEL DOLOR DETERMINA EL ORDEN DEL TRATAMIENTO EN ESTOS
CASOS,
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CONCLUSIONES

EL ESTUDIO REALIZADQ POR HOMBRES DE INVESTIGA---
CIﬁN. NOS LLEVO A PROFUNDIZAR EN DOS RAMAS TMPORTAN--
TES DE LA ODONTOLOGIA CORRESPONDIENTES A ENDODONCIA -
Y PERIODONCIA.

AL CENTRAR NUESTRA ATENCION EN EL TEMA DE LAS RE
LACIONES MUTUAS ENTRE ENDODONCIA Y PERIODPONCIA, PUDI-
MOS DESCUBRIR CIRCUNSTANCIAS QUE LLEGAN A LIGAR ESTRE
CHAMENTE A ESTAS DOS RAMAS.

EL ESTADO PATOLOGICO TANTO DE LOS ELEMENTOS DEL-
PERIODONTO COMO EL ESTADO PATOLOGICO DE LA PULPA, SON
DEFINITIVOS PARA EL INICIO DE ALGUN TIPO DE TRATAMIEN
TO, CLARO POR SEPARADO.

UN TRATAMIENTO DE ENDODONCIA A VECES SIGNIFICA -
LA SOLUCION A UN PROBLEMA DENTAL INDIVIDUAL, UN TRATA
MIENTO DE PARODONCIA SIGNIFICA SOLUCION PARA ALGUNO -
DE LOS ELEMENTOS DEL PERIODONTO, PERO AL RESPECTO, SE
ASEGURA QUE HA SIDO EFICAZ, PUEDE DESENCADENAR POR ME

DIO DE CANALES PULPARES DESCONTAMINADOS PARCIALMENTE.
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LA DESTRUCCION PERIAPICAL O POR OTRO LADO UN TRATAMIENTO
DE PERIODONCIA, PUEDE LESIONAR CANALES PULPARES LATERA--
LES DE UNA PIEZA DENTAL DURANTE LA MANIPULACION DEL TRA-
TAMIENTO CUANDO LA PIEZA DENTAL ESTABA APARENTEMENTE SA-
NA.

ES ASI QUE SE COMPRUEBA QUE TRATAMIENTOS REALIZADOS
HAN PROVOCADO PROBLEMAS POSTERIORES Y DE COMPLICACION EN
OTROS NIVELES.

ESTAS COMPLICACIONES DEBEN POR LO TANTO ATENDERSE, -
AUNQUE ESTAS CONFUKDAN LA RAZON QUE TENEMOS DE REALIZAR,
ALGUN TIPO DE TRATAMIENTO ENDODONCICO O PERIODONTAL.

EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ES OTRO FACTOR Y UN1co -
CAPAZ DE LLEVARNOS A UNA MEJOR SOLUCION, DENTRO DE éL,
EL RECONOCIMIENTO DE LA VITALIDAD PULPAR, ES UN ELEMENTO
DE DIAGNOSTICO IMPORTANTE, A PARTIR DE ESTE, LA SELEC---
CION DE MEDIDAS PRIMARIAS ES OBLIGADA.

LOS AUXILIARES DE DIAGNOSTICO DIFERENCIAL, COMO SON
EL DIAGNOSTICO RADIOGRAFICO, SINTOMAS CLINICOS, PROFUNDL
DAD DE SONDEO INGREMENTADA Y FORMACION DE ABSCESOS, PUE-
DEN CONFUNDIRSE CON LESIONES PROVOCADAS POR RESTAURACIO-
NES PROFUNDAS, TRAUMATISMOS DENTARIOS, TRATAMIENTOS ENDO

DONTICOS, ETC. Y QUE AL FIN DE CUENTAS EVITAN SE D1S--
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TINGA DE ENTRE UNA LESION MARGIHAL Y UNA ENDODONCICA.

AON AS1, LOS FACTORES ANTERIORMENTE CITADOS ESTAN -
CONSIDERADOS PARA ESTABLECER LA HECESIDAD DE UN TRATA---
MIENTO ENDODONTICO O NO COMO PARTE DE UNA TERAPEUTICA PE
RIDONTAL GLOBAL.

PUES EL QUE UNA LESIGN DE GRIGEN ENDODONTICO, QUE ~

HA CAUSADO DESTRUCCION PARODONTAL SIGA SU AVANCE, O UNA~

" ENFERMEDAD PARODONTAL A PROVOCADO EL INGRESQ DIRECTO DE

MATERIALES EXTRAROS A PULPA Y ESTA SUFRA LA NECRGSIS, NO

DEBEN EVITAR QUE NOS DECIDAMOS EN APLICAR UNA RESOLUCION

COMBINADA EN LA QUE DESPUES DE REALIZADA LA TERAPIA ENDO

DONTICA COMO PRIMER PASO, SE PUEDE JUZGAR LA MORFOLOGIA~

RESIDUAL DE LA LESION OSEA Y APLICAR LAS TECNICAS PARO--
DONTALES PARA COMPLETAR EL TRATAMIENTO.

POR LO TANTO, QUEDA DE MAS DECIR QUE EL TRATAMIENTO
ENDODONTICO Y PERIGDONTAL COMBINADO ESTA INDICADO CUANDO
EXISTE UNA CONTINUIDAD DE PESTRUCCION ENTRE EL MARGEN -~
GINGIVAL Y LA REGION PERIAPICAL, SIENDO ESTA, SOLO ALGU-
NA DE LAS INDICACIONES, OTRAS LAS CONOCIMOS EN CAPITULOS
ANTERIQRES.

ES ASi COMO 105 TIPOS DE TRATAMIENTOS PERIODONTAL Y
ENDRODONCICO VARIARAN SEGUN EL CASO PATOLOGICO, PERO QUE-
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REALIZADOS COK EFICACIA NOS DARAN RESULTADOS SATISFACTO-

RIOS.

PERIODONCIA Y ENDODONCIA AUN SIENDO ESPECIALIDADéS—
SEPARADAS, NO SON MAS QUE UNA CONTINUIDAD DE LA OTRA Y -
VICEVERSA, ASI MISMO ACERTAMOS DECIR QUE EL PERIODONCIO-
ES UNA UNIDAD CONTINUA, LA CUAL PERMITE ENCADENAR LOS DI
FERENTES CAMBIOS QUE EN ELLA SE EFECTUAN.

ASi DAMOS TERMINO A ESTE TEMA, QUE SI BIEN SIRVIO -
DE RECORDATORIO PARA ALGUNOS, PARA OTROS SIRVA COMO FUEN
TE DE INQUIETUD PARA LA ADQUISICIéN DE NUEVOS CONOCIMIEN
TOS, QUE COMO FINALIDAD TIENEN, LA DE MEJORAR AL MAXIMO-
LA ODONTOLOGIA EN NUESTRO MEDIO PROFESIONAL, EN SERVICIO
DE QUIENES LA SOLICITEN EN CUALQUIER NIVEL SOCIAL.
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