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1. INTRODUCCION.

Las enfermedades pulpares y periodontales son las responsable en un alto
porcentaje de la perdida dentaria. La interrelacion entre ambas
enfermedades ha suscitado confusién y controversia dado que una puede
presentar los signos y sintomas a la otra y viceversa; y el estudio de estas,
ha sido como entidades separadas y no como un proceso dinamico con
diferentes fases de evolucion, la confusibn ha quedado atras con el
entendimiento de dicha dindmica y el conocimiento de las conexiones
directas que se presentan entre el tejido pulpar y el tejido periodontal, por sus
diferentes variantes anatdmicas como los tubulos dentinarios, conductos
accesorios y el foramen apical, como puertas de entrada y salida de
microorganismos, sus endotoxinas y productos de la inflamacién que causan
dafo al tejido periodontal y de igual forma cuando la alteracion es de origen
periodontal, el tejido pulpar se vera afectado si los microorganismos de la
bolsa periodontal alcanzan los limites del foramen apical o alguna de sus

variantes anatdmicas antes mencionadas.
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2. OBJETIVO.

Comprender la conexion anatomica y funcional presente desde su etapa de
desarrollo embrionario, entre el tejido pulpar y el tejido periodontal, la cual se

contintia estrechamente en procesos de salud y enfermedad.

3. PROPOSITO.

Cuando la patologia pulpar traspasa los limites del conducto radicular. Es
una revision bibliografica que busca llevar al odontélogo a tener presente las
etapas del desarrollo dental para asi comprender las conexiones que guarda
un organo dental con los tejidos que lo soportan y que en etapas de
enfermedad crénica o aguda, pueden alterarse mutuamente; asi mismo
guiarlo en el uso correcto de los medios diagndsticos, tratamientos y
alternativas terapéuticas; el apoyo y fomento del trabajo interdisciplinario

para el beneficio del paciente y un manejo ético de la profesion.
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4. ASPECTOS EMBRIOLOGICOS.

La pulpa y el periodonto tienen un desarrollo embriolégico comun, y las vias
de comunicacién entre si son las mismas: conductos laterales, tubulos

1,6,23,24,28 Por

dentinarios y foramenes apicales. lo tanto su interrelacion

anatémica-funcional®®?®3* es muy estrecha tanto en la salud como en los

diferentes procesos fisiopatolégicos.”*?

4.1 Embriologia Pulpar.

La pulpa dental deriva de las células de la cresta neural cefélica, tales células
son procedentes del ectodermo que se extienden a lo largo de los margenes
laterales de la placa neural, experimentando asi una migracion extensa. Las
células que descienden por los lados de la cabeza hacia el maxilar y la
mandibula daran origen a los gérmenes dentarios, y la papila dental dara
origen a la pulpa dental madura, el tejido pulpar se desarrolla mediante la
proliferacion de las células ectomesenquimatosas condensadas junto a la

lamina dental dando lugar a los sitios donde se desarrollaran los dientes.

En la sexta semana de vida embrionaria, comienza la formacién de los
dientes como una proliferacién localizada de ectodermo, la cual, se asocia
con el procesos maxilar y mandibular respectivamente, originando
estructuras con forma de herradura en cada protuberancia para conformar
asi la lamina dental primaria (Fig. 1.), constituida por una lamina vestibular y

una lamina dental (Fig. 2).*

Las células de la lamina vestibular proliferan dentro del
ectomesénquima, aumentan rapidamente de volumen, degeneran y forman
una hendidura la cual constituye el surco vestibular entre el carrillo y la zona

dentaria.
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En la octava semana de vida intrauterina la lamina dentaria presenta una
actividad intensa y localizada de proliferacion dentro del ectomesénquima de
cada maxilar en los sitios correspondientes a los 20 dientes deciduos, de
esta lamina también se originan los gérmenes dentarios permanentes; los

molares se desarrollan por extensién distal de la lamina dental.®

Figura 2. Constitucién de la ldmina dental primaria:

- . . 1
Lamina vestibular y la lamina dental.

Fases del desarrollo dental.

Durante el desarrollo de los gérmenes dentarios se pueden identificar una
serie de fases, las cuales se denominan de acuerdo a su morfologia:
a) Estadio de brote o yema, b) Estadio de casquete, c) Estadio de campana,

d) Estadio de foliculo dentario, terminal o maduro.*

B ———————————————
8
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a) Fase de brote o yema.

Esta es la fase inicial del desarrollo de los 6rganos dentarios, en la que las
células epiteliales de la lamina dental proliferan y producen una proyeccién
en el ectomesénquima adyacente en forma de brote (Fig. 3)." Se constituye
de una poblacion de células madre que persistirAn durante algun tiempo en

los siguientes estadios de desarrollo dental.*®

Figura 3. Fase de formacioén del brote dentario.*

Los brotes seran los futuros 6rganos del esmalte, tejido Unico de

origen ectodérmico, que daré lugar al esmalte.

La periferia del brote se encuentra revestida por células cilindricas y

en su interior por células poligonales con estrechos espacios intercelulares.

Las células del ectomesénquima subyacente se condensan debajo del
epitelio de revestimiento y alrededor del brote epitelial (futura papila

dentaria).®
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b) Fase de casquete.

La fase de casquete es alcanzada cuando las células de la lamina dental han
proliferado para formar una concavidad; las células de la parte externa son
de forma cuboidal y dan lugar al epitelio externo del esmalte, mientras que la
parte interna o cdncava muestra células alargadas que dan lugar al epitelio
interno del esmalte, entre ambos epitelios existe una red de células llamada

reticulo estrellado (Fig. 4).

La union entre el epitelio externo e interno forman el asa cervical,
conforme proliferan las células que la constituyen se produce una mayor
invaginacion del 6rgano del esmalte en el mesénquima asumiendo asi una

forma acampanada.*

‘..0‘00'1\
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e

Figura 4. Fase de casquete, células del epitelio

. . 1
externo e interno del esmalte y la papiladental.

10
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c) Fase de campana.

Durante la fase de campana el ectomesénquima de la papila dental queda
parcialmente rodeado por el epitelio invaginado, los vasos sanguineos se
ubican en la papila dental. El ectomesénquima condensado que rodea al
organo del esmalte y al complejo de la papila dental da lugar al saco dental

que posteriormente dara origen al ligamento periodontal (Fig. 5).1>®33

Figuras 5. Fase de campana, papila dental PD parcialmente rodeado por el epitelio invaginado,
saco dental SD, epitelio externo del esmalte EEE, epitelio interno del esmalte IEE, reticulo estrellado, asa

cervical ACy lalamina de reemplazo Ls.!

El extremo libre de la lamina dental asociada con cada diente primario
sigue creciendo y forma la ldmina de reemplazo. El germen permanente se
formara a partir de esta ldmina, conforme el maxilar y la mandibula crecen; el
primer molar permanente nace del extremo posterior de la lamina dental,
posteriormente, aparece el foliculo del segundo y tercer molar conforme las

laminas dentales proliferan en el mesénquima subyacente.®

11
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d) Fase de foliculo dentario, terminal o maduro.

Esta fase comienza al identificarse, la presencia de depdsito de matriz del
esmalte sobre capas de dentina de desarrollo en la zona de las futuras
cuspides o borde incisal, durante el desarrollo de la corona dental el
crecimiento aposicional de esmalte y dentina alterna periodos de actividad y
reposo a intervalos definidos (Fig. 6).%®

PQP — = i i o e

Figuras 6. Fase de foliculo.*®

12
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4.2 Embriologia radicular.

Una vez completada la formacion del esmalte, las células que comprenden el
asa cervical comienzan a proliferar y a formar una estructura conocida como
vaina radicular epitelial de Hertwig. La cual determinara la forma y tamafio de

la raiz o raices (Fig. 7 y 9).!

El epitelio interno del esmalte influye sobre las células
mesenquimatosas adyacentes para que se diferencien en preodontoblastos y
odontoblastos, tan pronto como mineralice esta primera capa de matriz de
dentina, aparecen hendiduras en la vaina radicular, permitiendo que las
celular mesenquimatosas del saco dental se mueva y contacten con la
dentina recién formada, posteriormente estas células se diferencian en

cementoblastos que depositan matriz de cemento sobre la dentina radicular.*

El borde libre de la vaina en su zona mas apical forma el diafragma

epitelial que se cierra lentamente conforme la raiz va desarrollandose.?*

13
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Figuras 7. (A) Vaina radicular epitelial de Hertwig. (B) Papila Dental. (C) Odontoblastos. (D) Dentina radicular.
(E) Capa de predentina. (F) Cementoblastos. (G) Capa formadora de cemento. (H) Hueso alveolar. (I) Capa
interna del foliculo dental; esta se diferenciara en cementoblastos. (J) Capa externa. (K) Capa intermedia del

foliculo dental.

Figura 8. Raiz en desarrollo. (A) La Vaina radicular epitelial de Hertwig dividira al mesodermo de la papila
dental, la parte interna forma la pulpa (B) y la parte externa el periodonto (D). (C) Orificio radicular primario.
El foliculo dental (E) forma al cemento, ligamento periodontal y al hueso alveolar. (E) dentina radicular en

desarrollo. (F) Capa de odontoblastos.?®

14
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5. RELACIONES ANATOMICAS ENTRE LA PULPA Y EL
PERIODONTO.

Las relaciones entre la pulpa y el periodonto se dan a través de las intimas
conexiones anatémicas y vasculares existentes,>” a lo largo de toda la raiz
especialmente en la zona apical.” La conexién mas evidente y conocida entre
estos tejidos es el sistema vascular, tal como puede comprobarse
anatomicamente con la presencia de los foramenes apicales. Ademés de
estos existe una numerosa cantidad de lineas de conexion como son los

conductos accesorios y los tibulos dentinarios.!®232434

La pulpa dentaria y el periodonto tienen estrecha relacion anatémica-
funcional desde sus etapas embrionarias al derivar ambos de una fuente
mesodérmica comun.> 24283334 55 cuales permanecen a lo largo de la vida
del diente.**** Desde el desarrollo del germen dental, se forman estructuras
como los tubulos dentinarios, conductos principales, conductos accesorios,
conductos interradiculares y de un mayor diametro, el foramen apical, dichas
estructuras son capaces de comunicar ambos tejidos permitiendo asi el
intercambio de sustancias.*>®7910.282434 por |9 que es posible que una

enfermedad pulpar afecte a las estructuras periodontales y viceversa.l” %433

5.1 Conductos laterales o accesorios.

Existen numerosas ramificaciones que conectan al sistema de conductos
radiculares con el ligamento periodontal, dichas ramificaciones fueron
descritas por primera vez en 1901 por Preiswerk; actualmente han sido
denominados conductos accesorios.** A veces, durante la formacién de la
vaina radicular, su continuidad se ve interrumpida produciendo pequefias

hendiduras (la dentinogénesis no se desarrolla en la porcion opuesta al

15
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defecto dando lugar a un pequefio conducto accesorio entre el saco dental y
la pulpa).t®28333% | 3 relacién endo-periodontal de estos conductos laterales
proviene desde el desarrollo embrioldégico temprano de la raiz, en el cual el
epitelio radicular de la vaina de Hertwig captura parte del mesodermo de la
papila dental hacia la parte mas interna que se convertira en tejido
pulpar,?®* dejando en la parte externa la porcién del mesodermo que se
convertird en periodonto.”® Este fenémeno puede acontecer en cualquier
lugar a lo largo de la raiz. Creando una via de comunicacion endodoncica-

periodontal (Fig. 9).

“En la enfermedad periodontal, el desarrollo de una bolsa
periodontal puede poner en peligro un conducto accesorio y
permitir que los microorganismos y sus productos metabdlicos
tengan acceso a la pulpa. Ademas, en dientes con pulpas
necréticas infectadas, la imposibilidad de limpiar, modelar y
obturar estos conductos haria fracasar el tratamiento

endoddncico”.!

Figura 9. Conductos accesorios,

. . ., 28
frecuenciay localizacion.

Se estima que mas del 30% de los dientes presentan conductos
accesorios, la mayoria de ellos en su tercio apical, y en la zona de la

furcacion en los dientes multirradiculares (Tabla. 1).4%*?33%34 | 3 presencia de

16
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conductos accesorios, es una via potencial para la propagacion de bacterias

y subproductos téxicos, que pueden causar un proceso inflamatorio directo

en los tejidos pulpares y periodontales.*?*

REFERENCIA. TECNICAS. INCIDENCIA.

Rubach y Mitchell. Dientes seccionados. 45%
Molares maxilares: 59%
Lowman et al. Microscopia de diseccion. Molares mandibulares: 55%

Burch y Hulen. Tinte radiopaco. Conductos accesorios en la
bifurcacién o trifurcaciéon 76%

Vertucci y Williams. Hematoxilina como medio de  46%
contraste.

Molares maxilares: 28-40%
Gutmann. Tincién de safranina. Molares mandibulares: 27-40%

Tabla 1. Incidencia de conductos accesorios en la zona de la bifurcacién o trifurcacion.”®

La identificacion clinica y radioldgica de los conductos laterales es muy dificll,

pero puede realizarse en alguna de las siguientes circunstancias:

e Cuando la lesion laterorradicular de un diente sin pulpa se agranda lo
suficiente para ser vista radiograficamente.
e Cuando el material de obturacién se disemina a través del conducto

lateral 2834

17



\ FACULTAD
UNAM F ..... %
UNIVERSIDAD UNAM

CIONAL

DE MEXICO 1904

Dentro de los conductos también podemos describir a los que guardan una
relacion entre la pulpa y el periodonto y que no son tan mencionados pero

gue de igual forma comunican ambos tejidos.

5.1.1 Conducto secundario.

Se localiza en el tercio apical mas o menos perpendicular al conducto

principal deriva de él y desemboca en el ligamento periodontal (Fig. 10).2

Figura 10. Esquema de los diferentes tipos de conductos

e .2
con la sefalizacién del conducto secundario.

5.1.2 Conducto delta apical.

Constituido por varias derivaciones en la region del apice dentario que parte

del conducto principal hacia el ligamento periodontal (Fig. 11).?

Figura 11. Esquema de los diferentes conductos con la sefializacién

del conducto delta apical.37

18
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5.1.3 Foraminas.

Son los diferentes orificios que se encuentran alrededor del foramen
permitiendo la desembocadura de los diversos conductillos formadores del
delta apical (Fig. 12).*"

Figura 12. Esquema de las foraminas apicales. Microfotografias a 40X, proyectadas

con un proyector (Sony VPL-CX155) a méaxima resolucién (XGA 1024 x 768) .

19



FACULTAD
ok
0DONIOLOGA
UNIVERSIDAD UNAM
NACIONA

DE MEXICO 1904
2010

1910

5.2 Tubulos dentinarios.

Su numero y tamafio decrece desde el espacio pulpar hacia el periodonto y
de cervical a apical. La cantidad de tabulos también se ve reducido con la
edad, y su tamafio debido a la deposicion continua de dentina peritubular
(Fig. 13). La capa de cemento que recubre la periferia radicular funciona
como una barrera que previene el paso de microorganismos del periodonto a

la pulpa.?®

Figura 13. Esquemas de tubulos dentinarios (a) a nivel de la camara pulpar, y (b) a nivel apical.se
muestran los nimeros de los tdbulos, su areay el tamafio asi como la separaciéon entre los tabulos en
la superficie pulpar interna y la superficie radicular externa. Magnificacion de la parte izquierda: 3000 x

derecha 10000 x. Reproducido con la autorizacién del Dr. Harran Ponce.?®

En condiciones normales los tubulos dentinarios no comunican al

tejido pulpar con el periodonto,” sin embargo esta comunicacién puede darse

4,23,34

si los tdbulos son despojados de su cobertura de cemento, como

consecuencia de enfermedad periodontal, intervenciones quirtrgicas,*?®

en
ausencia congénita del cemento en la zona de unién del esmalte con el

cemento, o después de repetidos tratamientos de raspado y alisado

20
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radicular.®?®> De modo que una vez denudada la raiz de su cemento, la
dentina queda expuesta y se abre la via de comunicacién entre la pulpa y el

4,6
,

ligamento periodontal,™” a través de los tubulos dentinarios, proporcionando

asi el medio para que los agentes patdgenos sean intercambiados.®

5.3 Foramen apical.

Presenta diferentes numeros, tamafo y distancia del apice, es la via mas

importante de comunicacion entre el tejido pulpar y el tejido periodontal (Fig.
14) 3,4,7,23,24,28

48 S8 pmm

Figuras 14. Foramen apical con diferentes formas y tamafios, como distancias del apice. Microfotografias a

40X, proyectadas con un proyector (Sony VPL-CX155) a maxima resolucion (XGA 1024 x 768) 3

Por medio de estos forAmenes se nutrirh e inervara el 6rgano

dental.>”** También es una puerta de entrada de los subproductos de la

inflamacién y de las bacterias de la bolsa periodontal profunda a la pulpa,*?3

sin embargo se ha demostrado que la periodontitis es una patologia
lentamente progresiva pero que tendra un efecto atréfico sobre la pulpa.’>*
No obstante la lesion periodontal puede necrosar al tejido pulpar si se ve
involucrado el foramen apical.?® Cuando la alteracion es de origen pulpar, el
tejido pulpar muere por numerosas agresiones, como caries, restauraciones,

.1,16
I

lesiones quimicas o térmicas, traumatismo o patologia periodonta y los

productos y subproductos de la degeneracién pueden filtrarse al periodonto a

21
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través del foramen apica 0 por algunas de sus variantes morfolégicas

como un delta apical con sus multiples foraminas que se abren al

periodonto,’ lo que formara una lesién localizada principalmente en la regién

6,23,28
l,

apica por una rapida reaccion inflamatoria local acompafiada de

1,4,7,23,34

resorcion 6sea o radicular, movilidad dental y en ocasiones fistula. Si

esto ocurre en la regién apical se formara una lesién periapical,’
susceptible a ser reparada si desaparece la causa que la origino, si ocurre
junto con una extension de la inflamacion hacia la cresta correspondera a

una periodontitis retrograda.’
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6. RELACIONES NO FISIOLOGICAS ENTRE LA PULPA Y EL
PERIODONTO.

Ademés de las ya mencionadas vias anatomicas o fisiolégicas de
comunicacién entre la pulpa dental y el periodonto, también encontramos las

no fisiolégicas o vias iatrogénicas.>

6.1 Perforaciones iatrogénicas.

Son complicaciones graves que tienen su origen durante el tratamiento

odontolégico,*®*

16,23

con un prondstico poco favorable; pueden ser producidas
por caries; instrumentos rotatorios al momento de accesar a la camara
pulpar; la manipulacion indebida de los instrumentos de endodoncia nos
puede llevar a la perforacion de las raices o bien durante la preparacion de
un poste intrarradicular.®®®182334 En g| sitio de la perforacién se puede
observar una reaccién inflamatoria en el ligamento periodontal que produce

una degradacion del tejido, dando lugar a la formacién de una lesién.®

Varios factores de riesgo para llevar a cabo una perforacion radicular
han sido identificados, como la curvatura del conducto, la localizacion del
diente, la experiencia del profesional y la anatomia que presenta cada
organo dental; el pronéstico de un diente con perforacion depende de la
localizacién de esta, el tamafio y el lapso de tiempo en que se maneje.'®*
Las perforaciones se deben atender lo antes posible y llevar a cabo su
sellado con materiales biocompatibles como (MTA) trioxido mineral

7,8,23

agregado, cemento de ionédmero de vidrio, amalgama etc.
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Las perforaciones se pueden producir a través de las paredes laterales de
las raices (Fig.15) o del piso pulpar en los dientes multirradiculares (Fig. 16).
La evolucion clinica depende de la magnitud de la infeccion del area afectada
(Beavers y col. 1986).*°

:‘: \

) o \edd

l:' p a\-nf') v
" ‘
. Fig. 19-4

Figura 15. Perforacion de la pared lateral de la raiz.t

Figura 16. Perforacién del piso pulpar de un diente multirradicular.*

Una perforacion a nivel de la cresta Osea se caracteriza por una
proliferacion epitelial y formacion de bolsa periodontal (Lanzt y Persson 1967;
Petersson y col. 1985).

Si la perforacién ocurre en el tercio apical se desarrollard un proceso
de infeccién en el que puede existir dolor agudo, formacién de un absceso
asi como de una fistula, seguido de una mayor pérdida de insercion fibrosa y

formacion de bolsa periodontal (Fig. 17).%

. - . . S . . 1
Figura 17. Perforacién en el tercio apical en disefio y cementacion de un poste radicular.
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7. RELACION ENDO-PERIODONCIA.

Los trastornos de la pulpa dental y el periodonto son los causantes de mas
del 50% de la perdida dental.! El diagnéstico de estas enfermedades a
menudo es complicado ya que ambas han sido estudiadas como entidades

separadas,’®®

y no como un proceso dindmico con diferentes fases de
evolucién.?® La interrelacion entre la enfermedad pulpar y la enfermedad
periodontal ha suscitado duda, confusién y controversia, diferenciar entre
ambas enfermedades puede ser dificil ya que un diente puede presentar
sintomas de dolor pulpar y/o periodontal, sin embargo la ayuda radiografica
y clinica son de gran importancia para aclarar el origen del problema.>*® En
algunos casos la influencia de la patologia pulpar puede crear afeccién

periodontal y viceversa.®

La relacion entre la enfermedad pulpar y periodontal fue descrita por
Simring y Goldberg en 1964 para describir las lesiones por productos
inflamatorios en distintos grados, tanto del periodonto como de los tejidos

pulpares.*3334

Mientras que el efecto destructivo de la necrosis pulpar sobre el
periodonto estd bien documentado, el efecto de la enfermedad periodontal
sobre la pulpa no es tan claro. Algunos autores han reportado una estrecha
relacion entre la enfermedad periodontal y cambios degenerativos e

22.28 tales como reduccion en el nimero de las

inflamatorios en la pulpa,
células de la pulpa, la mineralizacion distrofica, fibrosis, formaciéon de dentina
reparativa y resorcion radicular®®** (Stallar RE. Rubach WC, Mitchell DF.).?
Otros no han encontrado tal relacion, unicamente cuando la enfermedad
periodontal involucra al foramen apical (Czarnecki RT, Schilder H.),

(Torabinejad M, Kinger RD.).?
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8. ETIOLOGIA Y CLASIFICACION DE LAS LESIONES ENDO-
PERIODONTALES.

La viabilidad del surgimiento de enfermedades pulpares y periodontales, que
puedan causar manifestaciones secundarias en los tejidos periodontales y/o
pulpares lleva al surgimiento de distintas circunstancias clinicas que
necesitan ser perfectamente diferenciadas en la realizacién del diagnostico

para un correcto plan de tratamiento.

Para poder entender este proceso infeccioso debemos comenzar por
asumir que solo existen dos origenes: endoddncico y periodontal. Las
verdaderas lesiones endo-periodontales se pueden producir de una lesién

endodéncica o periodontal independiente que convergen en un diente.?

Se han propuestos diversas clasificaciones, sin un consenso entre ellas.
Las mas divulgadas son la de Guldener y Langeland en 1988 y la mas
utilizada para lesiones endo-periodontales fue la descrita en 1972 por Simon,

Kk 3,5,9,24,28,29,34,41

Glick y Fran Que divide a las lesiones que afectan tanto a los

tejidos periodontales como a los pulpares en los siguientes grupos:

e Lesion endoddncica primaria.

e Lesion endodoncica primaria con afectacion periodontal secundaria.
e Lesion periodontal primaria.

e Lesion periodontal primaria con afectacion endoddncica secundaria.

e Lesién combinada verdadera 3924282934

La inclusién de la lesion endoddncica y periodontal primaria se justificaria

por la posibilidad de que sus manifestaciones clinicas pueden involucrar

secundariamente una a otra.?*?°
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8.1 Lesidén endododncica primaria.

Usualmente, las lesiones endododncicas se desarrollan de un proceso agudo,

28,6,7,34

con sintomatologia caracteristica, se presenta como una inflamacién o

infeccién de la pulpa dental que causa edema local, aumento de la presion

intrapulpar, hipoxia y necrosis pulpar®?*

por accion bacteriana y diversas
sustancia inflamatorias (Fig. 18). El “dolor endoddncico” usualmente se

presenta como palpitante y espontaneo; localizado en un solo diente.?®

Figura 18. Lesion endodéncica primaria (a), (b) radiografia que muestra zona radioltcida

. 28
en los apices.

La enfermedad pulpar produce una rapida destruccién del aparato de
insercién de un diente desde el apice hacia la corona con fases agudas o
cronicas. El examen de sensibilidad pulpar es negativo, pero puede ser

positivo en dientes multirradiculares.?®

Algunas ocasiones la presencia de un irritante de baja intensidad da
lugar a un proceso inflamatorio cronico que produce sintomas leves o nulos
pero que llevan al esparcimiento del proceso inflamatorio hacia el aparato de
insercion, a través de las terminaciones del foramen apical, conductos
accesorios o tibulos dentinarios.®’ Una vez que éste se ve involucrado se
produce una acumulacion de células inflamatorias, que el organismo busca

drenar.?®76
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Existen varias vias de drenaje con tres consecuencias clinicas diferentes. Si
el aparato de insercién no esta afectado (el defecto no es sondeable), una
fistula extradsea por inflamacién del periapice perforar la lamina ésea vy el
periostio,®"?°?834 desembocando intraoral o extraoralmente (Fig. 19). Asi
mismo, una fistula subperiéstica puede perforar la lamina 6sea pero no al
periostio y drenar a través del surco, lo que clinicamente se asemeja a una
lesién periodontal, pero con un sondeo normal (Fig. 20).5"%3* Sj el aparato
de insercion es afectado, el espacio del ligamento periodontal puede ser
sondeado a través del tracto fistuloso, este tipo de periodontitis retrograda
(Fig. 21), debido a su drenaje que va de apical a cervical, puede ser
confundido con lesiones periodontales de la furcacion en dientes
multirradiculares. De cualquier forma, no existe dafio permanente en el
cemento o en las fibras del ligamento periodontal, por lo que este tipo de
lesion causa una pérdida de insercion que puede ser completamente
revertida con un tratamiento endodéncico adecuado.®?®%* Sj la lesién no es
tratada tempranamente, en especial la lesiones de furcacién, una lesién
periodontal secundaria puede ser producida lo que afectaria el prondstico del

diente.?®

Para fines diagndsticos es vital el implementar una técnica de

fistulografia.’

“La necrosis pulpar no inicia o agrava una enfermedad
periodontal a menos que un conducto lateral o una reabsorcion
radicular en el cemento exponga los tubulos dentinarios a una

bolsa periodontal”. *
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Figural9. (a) y (b) fistula extrabsea con desembocadura intraoral,

. . 28
(c) fistula extra6sea con desembocadura extraoral.

Figura 20. (a) y (b) fistula subperiostica, (c) seguimiento del trayecto

fistuloso con punta de gutapercha.28

Figura 21. (a) Periodontitis retrégrada, (b) Ligamento periodontal como via de drenaje,(c) Seguimiento del

trayecto fistuloso con punta de gutapercha (d) Fistulografia.28
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8.2 Lesion endododncica primaria con afectacion periodontal

secundaria.

El desarrollo de esta lesion sucede en dientes no vitales, (Fig. 22-(a),(b) y (c))
en otras palabras cuando una lesién endoddncica primaria no es tratada, y
los productos bacterianos se diseminan a los tejidos que circundan al
diente;** principalmente a través del foramen apical hacia el espacio del
ligamento periodontal, causando una respuesta inflamatoria de defensa en el
mismo,>*?%% dicho proceso puede limitarse al ligamento periodontal o variar
y destruir al mismo, causar una resorcion radicular u ésea alrededor del
diente.>*® Tal proceso de destruccién esta mediado por la inflamacién, la
cual, implica el reclutamiento y activacion de leucocitos de la respuesta
inmune innata y adaptativa, osteoclastos, desencadenando asi la activacion
osteolitica en el apice del diente, como consecuencia de la interaccion

bacteriana con la respuesta del huesped.*®

Una lesion por necrosis pulpar también puede formar trayectos
fistulosos a través de la mucosa alveolar o encia adherida, surco gingival del

diente involucrado o bien de algln diente adyacente.?

Se debe poner atencion a las pruebas de diagnéstico para clasificar
correctamente la lesién. El diente incluye un historial de episodios de dolor
espontaneo localizado en wun area particular, cavidades profundas,

reconstrucciones grandes, o tratamientos endodoncicos previos fallidos.

Las pruebas clinicas incluyen las de sensibilidad pulpar y el sondeo
periodontal; el sondeo debe ser realizado bajo anestesia.
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La evaluacion radiogréafica debe buscar la perdida angular de hueso.?®

Después del adecuado tratamiento de conductos, las lesiones
resultantes de la necrosis pulpar resuelven favorablemente en un alto
porcentaje.® (Fig. 22-(d), (e) y (f).

Figuras 22. (a) Radiografia, molar izquierdo con lesion en furcacién y raiz distal. (b), (c) y (d) Sondeo

intrasurcal y del trayecto fistuloso. (e) Obturacién de los cuatro conductos. (f) Resolucién de la fistula una

. ) . 28
semana después de realizar el tratamiento de conductos.

31



=
Z
>
=
=V

FACULTAD
ok
0DONIOLOGA

UNAM

NACIONA
DE MEXICO 1904
1 XK

8.3 Lesion periodontal primaria.

Los patdégenos periodontales son la causada principal de este tipo de
lesiones.>** Su flora bacteriana es una mezcla de mas de 300 diferentes
familias de aerobios y anaerobios facultativos.?® La enfermedad periodontal
es de caracter progresivo, iniciando en el surco gingival y a medida que los
depésitos de placa y calculo dental aumentan, produce un proceso

13,6 | 1,6,28,34
)

inflamatorio, que migra hacia el apice denta

1,6,34

provocando asi una
bolsa periodontal profunda, (Fig. 23) proceso que esta dado por lo
mediadores de la inflamacion que causan destruccion O6sea y de tejidos
blandos de soporte.™® En fases agudas del proceso destructivo, ocasiona la

destruccién del sistema de sostén y la formacién de un absceso periodontal.*

Figura 23. Lesion periodontal. (a) Direccion de progresion. (b) Apariencia radiografica. (c) Patrén de

- .28
destruccion angular corono-apical.

El “dolor periodontal” es de baja intensidad, duradero, y es dificil
localizarlo. Es referido en un area general. Los episodios de dolor agudo son

raros.

La pulpa dental permanece vital, mientras que la red vascular continte
pasando por el foramen apical, solamente se dan cambios degenerativos
parciales o calcificaciones.?® En la implementacion de pruebas de

sensibilidad pulpar las respuestas clinicas no presentaran alteracion.>*
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Los sintomas de pulpitis presentes en un paciente con enfermedad
periodontal son mas que nada debido a los tratamientos y no a la
enfermedad periodontal misma ya que durante el tratamiento periodontal se
lleva a cabo la remocién parcial del cemento radicular infectado, de modo
que los tabulos dentinarios quedan expuestos.?®** De cualquier modo si la
enfermedad periodontal o su tratamiento, cortan la vascularizacion, entonces
se produce necrosis pulpar y el dafio en el aparato de insercién se

incrementara drasticamente.?®

“La enfermedad periodontal no causara necrosis pulpar a
menos que existan bolsas profundas en la proximidad al apice

dentaral”.’

El pronéstico del diente dependera de la etapa de la enfermedad
periodontal y de la eficacia del tratamiento asi como del mantenimiento

periodontal.®
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8.4 Lesion periodontal primaria con afectacion endodoncica

secundaria.

La enfermedad periodontal primaria con afectacién endoddncica secundaria
implica la progresion de la bolsa periodontal hasta los limites del foramen
apical,>*"** pudiendo comprometer la vitalidad de la pulpa como resultado
de una infeccion que entra a través de, tubulos dentinarios, los conductos
laterales o el foramen apical.®>"** (Fig. 24). Cuanto mayor sea la rapidez con
la que avanza la formacion de la bolsa menor sera el tiempo que tendréa la
pulpa para defenderse de las toxinas que pueden penetrar por las diversas
vias de comunicacion; y cuanto mayor sea el niumero de toxinas mayor sera
la probabilidad de afectacion de la pulpa. La enfermedad periodontal causa
lesiones pulpares de tipo degenerativas, en general sin sintomatologia

clinica.’

Figura 24. (a) y (c) Lesion periodontal cervical con patrén angular con afectacion endodoncica secundaria,

. . . 28
(b) Esquema de afectacion al foramen apical y lesion sobre el hueso alveolar.

La informacion subjetiva es que el paciente no presenta episodios de
dolor espontaneo. La informacién objetiva incluye un diente intacto con

inflamacion gingival, mala higiene bucal, pero sin fistula.
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Las pruebas clinicas incluyen las de sensibilidad pulpar, que resultan
negativas, y el sondeo periodontal, presenta profundidades mayores a 3mm

en varios dientes asi como sondeos en “V” (Fig. 25).

Figura 25. Sondeo en “V” de una lesion periodontal.28

La evaluacion radiogréafica revela lesiones 6sea angulares en la parte

cervical de varios dientes (Fig. 26).°

)

Figura 26. Avance de una lesién periodontal que implica los foramenes apicales de un central y lateral

. . ; 28
superior. Cavidad de acceso, pulpas vitales.

Es posible que durante el tratamiento periodontal de una bolsa
profunda con técnicas de raspado y alisado radicular, sea cortado el
suministro sanguineo de algun conducto accesorio por la accion de la cureta
asi como el transporte de los microorganismos a los conductos abiertos,
creando una lesion endodoncica secundaria al producir inflamacion y posible

necrosis pulpar. 2834
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Las lesiones periodontales iniciales que pueden afectar la pulpa dental las

gue se desarrollan a partir de perlas del esmalte y los surcos de desarrollo.

Perlas del esmalte.

Estas son extensiones del esmalte en la furcacion de un diente
multirradicular, que permite el acumulo y depédsito de placa bacteriana
iniciando asi la enfermedad periodontal Su origen parece estar relacionado
con la presencia esporadica de reticulo estrellado y estrato intermedio entre
las dos capas epiteliales radicular de la vaina de Hertwig. El rango de
frecuencia va del 18 al 45 %.?®

Surcos de desarrollo.

Estos son anomalias del desarrollo en la parte palatina de los incisivos

maxilares?32840

origindndose en la fosa central o lateral y pudiéndose
extender por la superficie de la radicular hasta el apice (Fig. 27).”% Su
incidencia se reporta entre 1.9 a 8.5%, con una mayor frecuencia en la parte
lateral (4.4%) que en la parte central (0.28%). Los surcos del desarrollo
pueden ser asintomaticos, o periodontalmente sintomaticos. Cuando se
descubren un examen clinico o radiografico ya presentan una pulpa
necrética, y el tratamiento de conductos regenerara Unicamente la parte
endodoncica de la lesion (Fig. 28). La lesion periodontal puede ser
regenerada a través de cirugia para remover las invaginaciones radiculares y
el célculo presente, y con injertos para dar a largo una situacién clinica mas

estable (Fig. 29)."%4°
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Figura 27. Surco de desarrollo palatino en un diente incisivo lateral.

Figura 28. Tratamiento de conductos radiculares en incisivo lateral que presenta surco de desarrollo

.40
palatino.

Figura 29. Tratamiento periodontal. (A) Elevacion del colgajo con perfecta vision de lalesion, sondeo y de
la misma. (B) medicién del defecto una vez removida la lesién. (C) Odontoplatia para disminuir el defecto del
surco de desarrollo. (D) Uso de injerto 6seo como relleno de la lesion. Radiografia con la resolucién de la

. . L 40
lesion 6 meses después de la cirugia.

También podemos mencionar en este grupo de anomalias de desarrollo a la
fusion, que se define como la fusion durante su desarrollo de dos coronas de

gérmenes dentales separados;'® o bien la geminacién, como el intento por
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parte del germen dental de dividirse, union o divisidn, quiza total o parcial;
pero que anatémicamente pueden encausar una enfermedad pulpar,

periodontal o endo-periodontal.*’

El prondstico de la lesidbn periodontal primaria con afectacion
endododncica segundaria, suele ser desfavorable en dientes unirradiculares,

334 puesto que la perdida de

en dientes multirradiculares el prondstico mejora,
tejido de sostén puede variar entre las raices y la reseccién puede ser una
alternativa de tratamiento®* siempre y cuando se cumpla con una adecuada

terapia endodéncica, periodontal y de mantenimiento.®

38



EMEXICO 1904

P e
UNAM ﬁ
UNIVERSIDAD UNAM

8.5 Lesién combinada verdadera.

Estas lesiones ocurren cuando la enfermedad pulpar y periodontal se
desarrollan de manera independiente o simultanea, en un mismo diente o

134834 an un punto de la raiz.* Radiograficamente

uno contiguo y se fusionan,
puede ser similar a un diente fracturado, dientes con fractura radicular
vertical pertenecen a esta categoria.*® En ocasiones son clinicamente

indistinguibles;*®

el grado de pérdida Osea en este tipo de lesiones es
siempre grande; puede ser necesaria la elevacidon de un colgajo para

determinar la etiologia de la lesién.®*

Se puede encontrar una mezcla de datos diagnoésticos de las lesiones
gue se describieron anteriormente. Ya que muchos de los procesos
patologicos tienen los mismos sintomas y el examen de sensibilidad pulpar
puede indicar falsos positivos o falsos negativos, es responsabilidad del
odontdlogo haber un balance objetivo de los sintomas y las pruebas de

diagnéstico para lograr el mejor diagndstico y tratamiento.

La historia dental es crucial para obtener informacion valida de las
caracteristicas iniciales de la lesion, que son el resultado de un proceso
dinamico. Los sintomas pueden ser bien definidos hacia el lado endodéncico
o hacia el lado periodontal al principio, pero cuando el odontélogo evalla la
lesion el diagnostico puede cambiar. Una boca sana sin pérdida de la
insercion y con reconstrucciones abundantes es un escenario endodoncico,
un asi es imposible determinar la condicién histolégica de la pulpa a través
de examenes clinicos, el examen pulpar es muy util en dientes sin
tratamiento de conductos. Una boca que no es higiénica y muestra perdida
de la insercion en muchos dientes, sin reconstrucciones pero con puntos de

sondeo profundo generalizados es un escenario periodontal (Tabla. 2).:32®
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El tratamiento periodontal se llevara acabo Unicamente si el diente responde
dentro de los limites normales de sensibilidad pulpar y no hay signos que

hagan dudar la valides del examen de sensibilidad.?®

El pronéstico en dientes multirradiculares depende en gran medida de
la extension de la destruccion del componente periodontal. Asi mismo el
paciente presenta grados variables de necrosis pulpar o fracaso en su
tratamiento endodoéncico, también depdsitos de placa, calculo dental y

periodontitis.>®

Caries. Sondeo Sondeo Percusion. Fistula. Tratamien
Restauraciones. estrecho. amplio. Palpacion. to.

+ - + - Endo.

Endo
secundaria - + - +/- + Endo.

Perio.
+ - - Perio.

Perio +

secundaria - - - - + + - Endo-
Endo. Perio.
oFi= +/- +- +- Endo-
Perio.

Tabla 2. Escenario endodéncico y periodontal.”®
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9. FALSA LESION ENDODONCICA CON AFECTACION
PERIODONTAL.

9.1 Fracturas radiculares verticales.

Dentro de este campo de lesiones podemos englobar a las fracturas
radiculares verticales (Fig. 30). Este tipo de fracturas son accidentes
causados por el dentista o el paciente, por diferentes razones.

El diagnéstico puede ser dificil por la falta de signos y sintomas
especificos y/o signos radiograficos. Los sintomas pueden aparecer
después de que la fractura ha sido producida y se describen diversos
factores etiologicos que pueden estar involucrados. Generalmente su
diagnéstico se da afios después de que el procedimiento endodoncico y

protésico han sido completados.

A pesar de la inversion de tiempo y esfuerzo en el tratamiento, el
pronéstico del diente frecuentemente es muy bajo y la Unica opcion resulta
ser la extraccion. La decision de extraer el diente se debe hacer lo més
rapido posible para lograr preservar la mayor cantidad de estructura Osea,

especialmente si en un futuro el plan de tratamiento es un implante.

Se ha reportado que la frecuencia de fracturas radiculares verticales
es de 11-20%. Siendo los dientes mas afectados los premolares maxilares y
raices mesiales de molares mandibulares. La etiologia es una mezcla de
factores predisponentes y iatrogénicos. Entre los factores predisponentes se
puede incluir la anatomia del diente; traumatismos y caries (que incrementan
el riesgo de microfracturas dentinarias y la posterior propagacion de estas);
la deshidratacion y degeneracion de las fibras de colageno después de un
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tratamiento endodoncico; reconstrucciones extensas; la perdida de soporte
alveolar; y la edad. Los factores iatrogénicos abarcan: La remocion excesiva
de dentina durante el tratamiento de conductos; la aplicacion de presion
desproporcionada durante la compactacion lateral en la obturacién de un
conducto (Fig. 31), el aumento exorbitante del conducto para la colocacion o
el disefio errébneo de postes (Fig. 32), microfracturas preexistentes,

restauraciones en oclusién traumatica y restauraciones desajustadas.?®

Figura 30. (a) y (b) Premolar maxilar, con su pequefia dimension mesio-distal en comparacién vestibulo-
palatina son mas propensos a fractura radicular vetical.?®

Figura 31. Fractura radicular vertical de molar debido a excesiva presion

o 28
durante la compactacion lateral.

Figura 32. (a) y (b) El uso innecesario de un poste metélico grande para la rehabilitacion

debilita la estructura del diente y puede causar la fractura radicular vertical.*®
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9.2 Diagnostico de las fracturas radiculares verticales.
El diagndstico ofrece problemas particulares, los signos y sintomas

asociados a las fracturas radiculares son de caracter distinto y en ocasiones

resulta dificil diferenciarlos de los de caracter pulpar y periodontal

(Fig. 33).1*3
' L

-

Figura 33. (a), (b) y (c) Un segundo premolar y sondeo a lo largo de la fractura radicular vertical. (d) Después

L . . e s 28
de la extraccion, por uso de azul de metileno se identifico la linea de fractura.

Radiograficamente puede existir un ligero ensanchamiento del

ligamento periodontal’?®

0 un especie de “conducto lateral” con destruccidn
Osea laterorradicular delimitada simulando una lesién endodoncica por
necrosis pulpa de un conducto lateral. También puede afectar dos lados; a
veces, después de la remocion del material de obturacion, las fracturas

radiculares verticales se pueden observar clinica y radiolégicamente.?®
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Puede haber una destruccion Osea laterorradicular que comunica la
superficie radicular afectada por la fractura hacia la cresta 6sea; esto crea

dos patrones radiolégicos diferentes:

e Un halo en forma de pera, significa la combinacion de lesion
laterorradicular y periapical, que representa la proyeccion del dafio
excesivo hacia la cortical del hueso. Este tipo es el mas frecuente
(Fig. 34).

e La apariencia de “lesion periodontal” es una resorcion angular de la
cresta 0sea a lo largo de la raiz en uno o ambos lados sin involucrar el
area periapical, este patron radiolicido también se encuentra en la

enfermedad periodontal o en perforaciones accidentales.?®

Figura 34. (a) y (b) Primer molar con fractura radicular vertical

. . p .28
en el tercio apical, fistula cervical.

La fractura radicular se puede identificar facilmente solo cuando las
porciones se han separado y al tomar una radiografia el angulo del rayo

incidente coincide con el plano de la fractura.?®

El clinico se puede apoyar de la prueba de presion oclusal, por medio de
un algodén, rama de naranjo,*® en la actualidad existen dispositivos
disefiados especialmente para esta prueba como el Tooth Slooth,* se coloca

cuspide por cuspide o bien sobre la cara oclusal esto para simular un bolo
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alimenticio y permite ejercer presion sobre la superficie masticatoria; (Fig. 35)

arroja sintomas de entre los que destacan: periodontitis apical, absceso
7,36

apical y las fractura radiculares verticales.

Figura 35. Prueba de mordida. Implemento: Tooth Slooth.

Al sondeo se presenta una bolsa estrecha que se extiende a lo largo
de la fractura (Fig. 36). A diferencia a un paciente con enfermedad
periodontal que presentara un sondeo profundo generalizado con pérdida de
la insercién entre otras.”**?® A excepcién del absceso periodontal que

presenta el mismo patrén.

Figura 36. Sondeo alo largo de la fractura.?®

Si el defecto periodontal afecta un solo lado de la raiz la fractura es

incompleta y si el defecto afecta ambos lados de la raiz sera una fractura

completa.”?®
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10. ASPECTOS MICROBIOLOGICOS.

10.1 Microbiologia del conducto.

El interés de las investigaciones se centra en saber la composiciéon de la
microbiota de los conductos radiculares con presencia de sintomas y signos

clinicos o radiograficos.®

Sassone y cols. Por técnica hibridacion DNA-DNA, evaluaron la
composicion de la microbiota de conductos radiculares en dientes
sintomaticos con infeccion primaria, las especies bacterianas mas frecuentes
fueron, Fusobacterium nucleatum, Veillonella parvula, Treponema vincentii,
T. socranskii, Enterococcus faecalis y Camphylobacter gracilis.®*® En formas
clinicas asintométicas la microbiota predominante era diferente: F.
nucleatum, E. faecalis Eubacterium saburreum y Neisseria mucosa. En las
dos etapas clinicas asintomatico o sintomatico, las bacterias presentes seran
Fusobacterium nucleatum y Enterococcus faecalis. Con una técnica similar
se investigaron dientes con presencia de fistula. Cuando existe fistula se

eleva la tasa de F. nucleatum y de Porphyromonas gingivalis.

Gomes y cols. Hallaron una mayor presencia de Gemella morbillorum
en infecciones primarias (en el 38%) y en casos resistentes al tratamiento (en
un 8%).8

Los dientes con pulpa necrotica presentan una flora polimicrobiana,
caracterizada por una amplia variedad de combinaciones de bacterias, un
promedio entre 4 y 7 especies por conducto, predominando los
microorganismos anaerobias en una proporcion aproximadamente igual de

gram-negativas y gram-positivas.?®
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En tratamientos endododncicos en los que se ha presentado el fracaso,

también son frecuentes la presencia de bacterias gram-positivas.
Enterococcus faecalis, sptreptococcus spp, Actinomyces spp.? Presencia de
hongos. Candida albicans y alguna gram-negativa. Pseudomona
aeruginosa.®* Asi mismo el papel que puede desempefiar la irritacion de los
diferente cementos de obturacion y la interaccibn de estos con la

microbiota.??

10.2 Microbiologia de las lesiones endo-periodontales.

Los factores etiol6gicos en la evolucion de las lesiones endo-periodontales
pueden ser de diversa naturaleza, sin embargo es ampliamente aceptado
que las bacterias y sus productos son la causa principal**** de la necrosis
pulpar y de lesiones del periapice (Kakehashi et al.1965, Mdller et al.1981,
Takahashi.1998).%

Las caracteristicas del espacio pulpar permiten una simbiosis especial
con las bacterias, principalmente anaerdbicas. Con el tiempo esto resulta en
una concentracion alta de Bacteriodes y Bacillus gram-positivos, con una
relacion simbiética extrema, y un niumero reducido de bacterias de una o dos

familias dominantes (Fig. 37 y 38).%
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Fusobacterium
Eubacterium
Bacteroides
Peptostreptococcus

Figura 37. Relacién simbidtica entre las diferentes especies: los metabolitos

- . 28
gue secretan unas son utilizados por otras como alimentos.

Figura 38. Asociaciones entre especies bacterianas predominantes en las infecciones

: . L - .28
del conducto radicular. Tres indican la asociacion positiva entre dos especies.

En la enfermedad pulpar se encuentra una microbiota parecida a la de la
enfermedad periodontal, predominando las bacterias anaerobias siendo los
géneros mas prevalentes Fusobacterium, Porphyromonas, Prevotella,
Peptostreptococcus  y Eubacterium. También son frecuentes
Capnocytophaga, Lactobacillus y espiroquetas.” Campylobacter gracilis y
C. rectus han sido recuperados en diferentes formas de enfermedad
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periodontal, con actividad potencialmente patégena; asi mismo con valores

de prevalencia variable en infecciones endodéncicas.*

En contraste con la flora polimicrobiana de necrosis pulpar, en la
periodontitis apical se ha detectado una microflora con caracteristica
monoinfecciosa con el predominio de microorganismos gram-positivos, en
aproximadamente proporciones iguales entre facultativos y anaerobios

obligatorios.?

Entre las bacterias asociadas con la enfermedad pulpar y periodontal
presentes al mismo tiempo encontramos Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Tannerella forsythensis, Eikenella corrodens,
Fusobacterium nucleatu, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia y
Treponema denticol. De modo que los patdégenos periodontales a menudo
acompafian a las infecciones endodoncicas y viceversa lo que apoya la idea
de que la interrelaciébn endo-periodontal son vias esenciales para el

desarrollo de ambas enfermedades.*

La presencia y persistencia de hongos como Candida albicans
principalmente, esta asociada a éstas en enfermedades asintomaticas en
especial a tratamiento de conductos con fracaso y periodontitis.*®*> También
han sido detectadas Candida guillermondii,Candida incospicia y Rodotorula

mucilaginosa.?

Los virus a menudo se presentan en pacientes con enfermedad
periodontal, pudiendo encontrar frecuentemente al Virus del herpes

simple*?#

en el fluido crevicular y en biopsias gingivales de lesiones
periodontales,?® Cytomegalovirus*?® hallados en bolsas periodontales y el

virus?® Epstein-Barr  tipo | *?* detectado en mas de 40% de bolsas

49



EMEXICO 1904

UNAM i
U \\1\‘.\ 7‘1:‘\\\ i‘\\ D UN/\M

periodontales. La presencia de virus en la pulpa dental ha sido reportada en

pacientes con SIDA, virus VIH en lesiones periapicales.*

10.3 Biofilm.

Rocha y cols. Mediante por medio del estudio con el uso de microscopia
electrénica de barrido investigaron la presencia de biofilms bacterianos en
superficies externas de la zona apical radicular en dientes primarios, con o
sin imagen de lisis periapical. Solo observaron biofiims en dientes con
patologia perirradicular, lo mismo que puede ser observado en dientes

permanentes.®

El Biofilm a menudo es beneficioso para las bacterias e importante
para las caracteristicas de las bacterias vivir en él. Costerton y cols.
Refirieron que las infecciones de la biopelicula, se desarrollan sobre
superficies inertes o sobre tejido necrético, comunmente sobre aparatos
médicos y fragmentos de tejido necrético. Ademas sugieren que las
biopelicula crecen lentamente y que las infecciones de las mismas producen,

con frecuencia lentamente, sintomas obvios.*°

La formacion del biofilm, al coagregarse distintas especies bacterianas
dificulta la accién de los antibi6ticos.? Los antibiéticos generalmente mejoran
los sintomas agudos, dando lugar a la liberacion de células planctonicas de
la biopelicula,'® sin embargo no puede matar las bacterias completamente
dentro de la biopelicula.’®® La caries y la periodontitis marginal estan

producidas por la biopelicula de la placa dental.*°

Por lo general, los principales factores etioldgicos de la patologia
pulpar y periapical, son las bacterias, sus productos metabdlicos y los

residuos del tejido pulpar necrético infectado que queda en los conductos
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laterales, tubulos dentinarios o en los espacios entre la pared del conducto

81025 cuando no se mantiene un

radicular y los materiales de obturacion,
correcto control de la asepsia del conducto durante el tratamiento (Siren et
al.1997).” De modo que si las bacterias de los conductos radiculares
infectados pueden invadir la zona extrarradicular, via foramen apical o los
tubulos dentinarios, pueden formar una biopelicula bacteriana, ellas y sus
componentes pueden jugar un papel etioldgico en la periodontitis refractaria y

cronica.®1°
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11. DIAGNOSTICO.

El diagnostico de las lesiones endo-periodontales constituye todo un reto.
Requiere de un analisis minucioso. El odontélogo se enfrenta a menudo con
el dilema de valorar con precision los signos y sintomas de las lesiones

pulpares y periodontales.'?*

Como ya se ha mencionado antes, la perdida dental es en mas de un
50% por enfermedades pulpares y periodontales. Su diagnéstico es a
menudo probleméatico puesto que el estudio de estas patologias se ha
realizado como entidades separadas y cada una puede simular clinicamente
a la otra;* un diente puede tener los signos y sintomas de origen periodontal
y/o pulpar;® por lo tanto algunos estudios sugieren que estas dos
enfermedades pueden influirse etioldgicamente en la progresién de la otra.*
Las sefiales clinicas no suelen ser tan claras pero una interrelacion entre la
patologia pulpar y periodontal ya puede estar desarrollandose, tomando en
cuenta la amplitud de las vias de comunicacién entre ambas estructuras.?
De modo que no existe una separacion obvia entre los dos tipos de lesiones

y tanto clinica como radiograficamente parecen ser lo mismo.*

“El diagnéstico debe basarse en la combinacion de, la historia
obtenida del paciente, los hallazgos del examen clinico, de las
observaciones radiogréficas y del resultado de algunas pruebas
complementarias. Estas pruebas generalmente se relacionan
con la determinacion de la presencia o ausencia de vitalidad
pulpar, el uso de contrastes radiograficos, el tipo de
comunicacibn con la imagen gingival y el andlisis

microbiolégico.” *°
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En la (Tabla. 3) se resume el diagndstico diferencial entre las lesiones

pulpares y periodo

ntales.?

Diagnéstico diferencial entre las la enfermedad pulpar y la periodontal.

Clinica.
Causas.

Vitalidad.
Restauracion.
Placa/célculo.
Inflamacion.

Bolsas.

pH.
Traumatismos.
Microorganismos.
Radiologia.
Patron.

Perdida de huesos

Periapical.

Perdida de hueso vertical.

Histopatologia.

Epitelio de insercion.

Tejidos de granulacion.

Encias.

Terapia
Tratamiento.

ENFERMEDAD PULPAR.
Infeccion de la pulpa.

No vital.

Profunda o extensa.

Sin relacion.

Aguda.

Unica, estrecha.

A menudo &cido.
Primarios o secundarios.
Escasos.

Localizado.

Mas ancho apicalmente.

Radiotransparente.

No.

Ausencia de migracién apical.

Apical (minimos).

Normal.

Terapia de conductos.

ENFERMEDAD PERIODONTAL.
Infeccion periodontal.

Vital.

Sin relacion.

Causa primaria

Cronica.

Muiltiples, ensanchamiento coronal.
Por regla general alcalino.

Son un factor contribuyente.
Complejos.

Generalizado.

Ensanchamiento coronal.

A menudo sin relacion.

Si.

Presencia de migracién apical.

Coronal (mayores).
Cierto grado de recesion.

Tratamiento periodontal.

Tabla 3. Diagndstico diferencial entre la enfermedad pulpar y periodontal. *
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11.1 Procedimientos de diagndstico.

Previamente a cualquier tratamiento, se debe reunir la informacion referente
a sintomas y signos, asi como de los antecedentes de enfermedad dental y
personal, para después poder combinar ésta con los resultados del examen
clinico. De este modo poder idear el plan de tratamiento que lleve a la

resolucién del problema.*®

Es fundamental el conocimiento de la enfermedad asi como de sus
manifestaciones clinicas y radiograficas. EI manejo de diferentes
modalidades de terapéuticas, una mente inquisitiva, y sin duda el saber

escuchar.

Es tarea del clinico realizar una adecuada interpretacion de los datos
recolectados para emitir un diagnéstico correcto. Como en toda enfermedad
el uso correcto de los medios diagnésticos nos facilitaran el mismo. La
naturaleza del dolor a menudo es el primer indicio para determinar la
etiologia del problema. Mas no sera siempre la resultante, asi que se debe
llevar a cabo un procedimiento que nos dirija a la evaluacion diagnostica

acertada.®

11.1.1 Historia clinica.

La anamnesis, siempre sera el primer paso para llegar a un diagndstico

correcto.

“La historia clinica médica completa debera incluir, como
referencia, signos vitales; proporcionara advertencias iniciales
sobre enfermedades generales no sospechadas, y definird los

riesgos para la salud del personal, a la vez que identificara el
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riesgo del tratamiento para el paciente. La historia clinica médica
debera actualizarse con regularidad, sobre todo si ha habido

modificaciones en el estado de salud del individuo”.>®

11.1.2 Examen extraoral.

Se debe realizar la examinacion extraoral, ya que los cambios inflamatorios
que se originan dentro de la boca y se observan extraoralmente, indican
problema de diseminacion, es importante la examinacién del paciente en
busca de asimetria facial, inflamaciones circunscritas, cambios de color,
abrasiones, heridas, traumatismos o tratamientos previos.**** (Fig. 39). Asi
como tractos fistulosos de origen odontogénico que pueden abrirse a través

de la piel de la cara, el cual cicatrizara una vez tratado el diente causante.>**

Durante la examinacién extraoral se deben descartar procesos
inflamatorios que se extienden mas alla de la zona de la lesidn; que puedan
estar constituidos por exudado purulento y que requiera de una atencion

especializada.

El examen extraoral comprende la examinacion de cabeza y cuello. En

ocasiones suele ser preciso palpar cuando el paciente sefiala dolor o cuando

es evidente una zona de inflamacion.»*°

Figura 39. (A) Inflamacién del espacio entre la encia y la mejilla en el lado izquierdo de la cara de esta
paciente, (B) Inflamacion del espacio canino izquierdo de la cara que se extiende comprometiendo al ojo

N 1
izquierdo.
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11.1.3 Examen intraoral.

El examen intraoral inicia con la valoracién general de las estructuras
bucales.®* Debemos llevar acabo la inspeccioén de los carrillos, mucosa oral,
lengua, paladar, 6rganos dentarios etc. para de esta forma poder localizar el
organo dental problema o bien la zona afectada. La mucosa alveolar y la
encia adherida deben ser examinadas con detenimiento para detectar
cambios de color, textura, la presencia de inflamacién, ulceras o fistulas.*
Con frecuencia la presencia de esta Ultima se asocia a un tejido pulpar
necrético.® Por ultimo se observaran lesiones cariosas, tratamientos previos,
manchas o anormalidades relacionadas con los 6rganos dentarios

incluyendo perdida de los mismos y dientes supernumerarios (Fig. 40).°

Mediante este examen visual se logra identificar el diente que esta
causando la molestia, si es que no ha sido sefialado ya por el paciente.

“En realidad, se registrara el estado general y el cuidado de la

boca en su totalidad, junto con la posibilidad de restauracion y la

importancia estratégica de cada pieza dentaria”.*

Figura 40. Exploracion intraoral.*
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11.1.3.1 Pruebas periodontales.

11.1.3.1.1 Palpacion.

La palpacion se debe llevar acabo aplicando una ligera presion digital en la
mucosa que recubre las raices y los &pices dentales. El pulpejo del dedo
indice debe ser presionado contra el hueso cortical, lo que permitird detectar
la presencia de inflamacion periapical o zonas que producen una respuesta
dolorosa (Fig. 41).%3

“‘Ademas de la reacciéon de dolor a esta prueba, también se
deberéa valorar la asimetria y fluctuacion de los tejidos que se
palpan. En ocasiones, debido al edema excesivo y al dolor
intenso que lo acomparnia, resulta dificil establecer el diagnéstico

de fluctuacién (absceso subperiéstico)”. >

La inflamacién intraoral ademas de ser visualizada, debe ser palpada
para determinar si es difusa o localizada y si es firme o fluctuante; puede
presentarse en encia, mucosa alveolar, pliegue mucovestibular, paladar o en

la region sublingual.®

Figura 41. Prueba de palpacic'm.31
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11.1.3.1.2 Percusion.

Este procedimiento es sencillo y se lleva a cabo con el mango de un espejo,
se percute con suavidad la superficie oclusal o incisal (vertical); vestibular y

palatina o lingual (horizontal) (Fig. 42).%°

Esta prueba indicara la presencia de una inflamacién perirradicular, ya
gue una respuesta positiva a la percusion vertical u horizontal, nos indicara
un proceso de inflamacion del ligamento periodontal a nivel apical o cervical
que puede ser de origen endodoncico o periodontal. La sensibilidad de las
fibras propioceptivas en un ligamento periodontal inflamado ayudara a
identificar la localizacion del dolor. Esta prueba debe realizarse con cuidado

especialmente en dientes muy sensibles.?

“El dolor a la percusién no indica que el diente este necroético o
vital, sino mas bien es un signo de inflamacion en el ligamento
periodontal (es decir, una periodontitis perirradicular aguda).
Esta inflamacion puede ser secundaria a un traumatismo fisico,
a un contacto prematuro, a enfermedad periodontal o a la

extension de una patologia pulpar al ligamento periodontal”.*

Figura 42. Prueba de percusidén de un diente con el extremo

posterior de un mango de espejo.l
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11.1.3.1.3 Movilidad.

Esta prueba se lleva a cabo de igual forma que en la percusion, pero con los
mangos de dos espejos colocando uno en la cara vestibular y el otro en la
cara palatina o lingual. Y se ejerce presibn en ambos sentidos para

determinar el grado de movilidad (Fig. 43).

La movilidad dentaria puede clasificarse segun Miller (1950):

e Grado 0: “Fisiologica”. El diente se mueve dentro de su alveolo de 0.1-
0.2 mm en sentido horizontal.

e Grado 1: Aumento en la movilidad de la corona del diente en sentido
horizontal, superior a 1 mm.

e Grado 2: Aumento visible del movimiento horizontal superior a 1 mm

e Grado 3: Mayor movilidad del diente en sentido horizontal y vertical.*®

Al Igual que en la prueba de percusion, la movilidad dentaria no es
indicativo de la vitalidad pulpar. Sino del compromiso periodontal del aparato

de insercién.!

La movilidad dentaria sera directamente proporcional a la integridad del
aparato de insercion. La movilidad es bastante comun en los casos de lesion
endoddncica primaria y no debe ser confundida con una movilidad verdadera
causada por la destruccién periodontal.® En los casos de lesién endoddncica
primaria, la movilidad se resuelve a lo largo de la primera semana de iniciar

el tratamiento de conductos.?
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Figura 43. Prueba de movilidad de un diente utilizando los extremos

posteriores de dos mangos de espejos.1

11.1.3.1.4 Sondeo.

Esta prueba se lleva a cabo con el empleo de sondas periodontales
calibradas con las que el clinico debe medir la profundidad de las bolsas
periodontales en la zona mesial, media y distal, de la cara vestibular, lingual
o palatina del diente, anotando la profundidad en milimetros.*

Cuando un paciente presenta una inflamacion localizada que involucra
al surco gingival puede ser dificil determinar si esta se debe a una lesién de

origen periodontal o endodéncica.®

La comunicacion con el margen gingival, asociada a sefales de
inflamacion gingival, retenciones de placa bacteriana y aumento de
profundidad clinica sondeable, indican una naturaleza periodontal, pero

pueden enmascarar una posible influencia endodéncica.?*

La inflamacién por lo regular se encuentra por la parte vestibular pero
en ocasiones se puede encontrar de lado lingual o palatino.®> Una bolsa
solitaria profunda en ausencia de enfermedad periodontal puede indicar una

lesién de origen endodéncico.?* Por lo regular todas las zonas sondeadas
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son normales a excepcion del area de drenaje que presentara una

profundidad de sondeo mayor (Fig. 44).3

Figura 44.Sondeo en V.28

Han sido distinguidas para su diagnéstico diferencial, las lesiones
endodoncica como estrechas y dificiles de sondear, y las lesiones

periodontales como anchas y facilmente sondeables.?*

La evaluacion de la involucracion de la furcacibn en dientes
multirradiculares, debe ser contemplada ya que los tejidos de sostén pueden
estar comprometidos. Las lesiones de la furcacidbn se exploran con una

sonda periodontal curva graduada (sonda de Nabers) (Fig. 45).

Figura 45. La lesion de la furcacion se explora con una onda

periodontal curva graduada cada 3 mm (sonda de Nalbers).16
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Las lesiones de la furcacion se clasifican como “superficial” o “profunda”

segun la penetracioén de la sonda:

e Grado I: Profundidad de sondeo =3 mm desde una o dos entradas.

e Grado II: Profundidad de sondeo > 3 mm en por lo menos una entrada
de la furcacion o combinada con una de grado I.

e Grado Ill: Profundidad de sondeo > 3 mm en dos entradas de la
furcacién; representan una destruccion “de lado a lado” de los tejidos

de sostén de la furcacion.®

11.1.3.2 Pruebas de sensibilidad pulpar.

La evaluacion de la sensibilidad pulpar es de gran importancia para el
diagnostico diferencial de las lesiones endo-periodontales y se lleva acabo

con la utilizacién de pruebas de sensibilidad pulpar.?*?°

Las pruebas de sensibilidad pulpar mas usadas son las térmicas (calor
y frio) (Fig. 46). La determinacion del estado pulpar puede realizarse con un
estimulo térmico frio, la posibilidad de que una reaccion negativa represente
una necrosis pulpar es del 90%.%° La presencia o ausencia de tejido vital en
dientes unirradiculares se puede determinar con confianza, sin embargo este
grado de confianza no se puede atribuir a las respuestas de un diente

multirradicular.®?*

Figura 46. Pruebas de calor® y frio.!
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Los avances tecnolégicos han permitido la aplicacibn de nuevos
procedimientos de diagndstico como: La flujometria por Laser Doopler, que
permite medir el flujo sanguineo en los sistemas vasculares del tejido

1,36

pulpar~="y, con ello, el grado de vitalidad pulpar, el principio establece que el
haz de luz infrarrojo, altera su frecuencia con el movimiento de los glébulos
rojos, pero permanecerd inalterado a su paso por un tejido estatico;
oximetria de pulso, de igual forma es un método no invasivo para determinar
el flujo sanguineo por medicion de concentracion de oxigeno en la sangre y
el pulso, el principio, es la deteccibon de hemoglobina oxigenada Yy
desoxigenada al paso de dos longitudes de onda trasmitidas por un diodo
fotoelectrico:* y la resonancia magnética. Técnicas prometedoras pero de

dudosa perspectiva para su uso generalizado.'*

La ausencia de vitalidad pulpar o la presencia de tratamiento de
conductos inadecuado, indican la necesidad de tratamiento o retratamiento

de conductos cuando se presentan lesiones combinadas.*

11.1.3.3 Examen radiogréfico.

Hoy en dia el odontélogo de practica general puede valerse de distintos
métodos radiogréaficos para la evaluacion diagnéstica, para este examen es
uatil el uso de radiografia dentoalveolar, oclusal, ortopantomografia o bien el

uso de radiografia digital;?**°

esta ultima tiene la capacidad de capturar,
visualizar y almacenar imagenes radiograficas que no se dafian con el paso
del tiempo, no emplea peliculas radiograficas sino un sensor que captura la
imagen creada por la fuente de radiacién,’ el uso de tomografia Axial
Computarizada; que le permite al clinico observar una imagen tridimensional
virtual y con posibilidades de innumerables rotaciones para tratar de mejorar
la vision e interpretacion anatémica de las estructuras y de la patologia

(Fig.47).11°
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El examen radiografico presenta limitantes, pero su uso para establecer el
diagnéstico de lesiones endo-periodontales radica en el completo analisis de
la imagen de la pérdida 6sea y su localizacion, asi como de la presencia de
restauraciones profundas, recubrimiento pulpar, pulpotomias o tratamiento

de conductos previo.?*?°

A menudo las fases iniciales de la resorcibn Osea de origen
endodoncico en la zona del periapice se limita solo al hueso esponjoso por lo
tanto es poco detectable dicho proceso a menos que el hueso cortical se vea

afectado.®

Areas de rarefaccion 6sea a nivel de la furcacién con nivel normal en
las crestas proximales generalmente representan un origen endodoncico;
Hirsch y Clarke (1993) creen que esta situacion se pueden aplicar a las
pérdidas éseas estrictas, localizadas a lo largo de la raiz en cualquier zona,
si el hueso alveolar proximal adyacente presenta caracteristicas

normales.?*%°

“Cuando hay pérdidas 6seas marginales, especialmente las
mas profundas y angulares en dientes aislados, con el contorno
apical del ligamento periodontal normal o levemente
ensanchado y con imagen difusa de la lamina dura; si en el
diente no hay factores que causen agresion a la pulpa, como
caries o restauraciones profundas y la prueba de la sensibilidad
es negativa, se puede concluir que es posible, que la
enfermedad periodontal haya estado sobre la pulpa. Sin
embargo, lo méas indicativo de la influencia periodontal, es la
observacion, en el aspecto radiografico, de un estandar de

distribucion de la pérdida 6sea mas generalizado, que incluso
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podria ser, parte de un cuadro de periodontitis agresiva, pero

relacionada con factor de influencia pulpar™®

Cuando hay evidencia radiografica de que la pérdida de hueso se extiende a
nivel de la cresta 6sea o cerca del apice del diente, la radiografia es de poco

valor en la determinacion de la causa.®

Figura 47. (a) Radiografia dentoalveolar convencional, (b) Radiografia digital, (c) Tomografia axial

. 1
computarizada Cone Beam.

11.1.3.4 Fistulografia.

La fistulografia es una técnica radiografica por medio de la cual se logra
seguir el trayecto fistuloso desde la superficie externa hasta el inicio de la
lesion,® gracias al uso de un medio de contraste radiogréfico.’*?° El
seguimiento se realiza mediante la insercion de un material radiopaco
semirrigido a lo largo del trayecto hasta encontrar resistencia y es tomada la
radiografia, lo que revelara el trayecto de fistuloso y el origen del proceso
inflamatorio.®>**?° Los materiales cominmente utilizados son los conos de

gutapercha (Fig. 48).2

A menudo el exudado inflamatorio puede viajar a través de los tejidos

y estructuras que ejerzan menor resistencia y abrir a mucosa oral o la piel del
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rostro, dicho proceso lo conocemos como trayecto fistuloso. Intraoralmente
por lo general es visible en la encia vestibular. A veces la enfermedad

periodontal o endodéncica puede desarrollar esta via de drenaje.?

Figura 48. Fistulografl'a.28
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12. TRATAMIENTO.

12.1 Tratamiento de lesién endodoncica primaria.

Puesto que la lesién primaria es un trastorno endodéncico a partir de una
pulpa necrética infectada,® que se manifestdé a través del ligamento
periodontal, en estos casos por lo general se espera una resolucion completa
del cuadro tras la realizacion del tratamiento de conductos convencional y no
se llevara a cabo ningun tratamiento periodontal,* ni quirGrgico endodéncico
incluso en presencia de zonas radiolUcidas periapicales extensa o abscesos
periodontales (Fig. 49).2"3* Sj la lesién endodéncica primaria persiste, a
pesar del correcto tratamiento de conductos, la lesion puede tener afectacion

periodontal secundaria o puede ser una verdadera lesién combinada.*

Figura 49. Resolucién de la lesién endoddncica primaria después del tratamiento de conductos radiculares

. 1
convencional adecuado.
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Secuencia de tratamiento de una lesién endodoncica primaria:

¢ Neutralizacion del contenido toxico/necrotico del conducto(s) radicular.
e Raspado supraginvival(es).

e Sellado provisional del conducto(s) radicular(es).

e Raspado subgingival.

e Complementacion del tratamiento periodontal.

e Tratamiento endoddncico definitivo.?

12.2 Tratamiento de lesién endodoncica primaria con afectacion

periodontal secundaria.

En estos casos, se lleva a cabo en primer término el tratamiento de
conductos, con una excelente limpieza y conformacion, posteriormente se
lleva acabo el medicar intraconducto con hidroxido de calcio, que tiene
propiedades bactericidas, antiinflamatorias y proteolitica, inhibicion de la
resorcion radicular y una reparacion a favor; el colocar una medicacion
intraconducto también inhibe la contaminacion periodontal de conductos ya
instrumentados. Ya eliminados los contaminantes, se puede llevar a cabo el

tratamiento periodontal.

Los resultados del tratamiento endodoncico deben ser evaluados
después de dos o tres meses, tiempo suficiente para la cicatrizacion de los
tejidos y una mejor evaluacion de las condiciones periodontales. Solo

entonces la terapia periodontal se tomara en cuenta.®*

La resolucion de la lesion endoddncica primaria y de la lesion
periodontal secundaria depende del tratamiento de ambas. Si Unicamente

llevamos a cabo un tratamiento de endodoncia, se espera la curacion de tan
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solo partes de las lesiones; siempre y cuando dicho tratamiento sea
adecuado, el pronéstico dependerd de la gravedad de la enfermedad

periodontal y la eficacia de su tratamiento (Fig. 50).*

El tratamiento quirdrgico estd indicado en dientes con lesiones
periapicales que no responden favorablemente con el tratamiento de

conductos convencional, asi como la persistencia de signos y sintomas; los

30,11

procedimientos de cirugia incluye, obturacion retrégrada (en casos en los

que el tratamiento de conductos no ofrezca garantias de la correcta

obturacion tridimensional),** premolarizacién, curetaje apical, apicectomia,

14,27,11

amputacién o hemiseccion acompanado o no por el uso de injertos

6seos y membranas de colageno,”’**

para la formacién de nuevo hueso con
21,11

técnica de regeneracion tisular guiada (RTG)(Fig. 50) etc.

Figura 50. Cirugia endodoncica periapical, usando la combinacion de injerto 6seo y membrana de coladgeno
RTG (Regeneracion Tisular Guiada). (A) elevacion del colgajo vestibular que expone la extensién de la
lesién apical. (B) fenestraciéon 6sea creada con fresa. (C) el defecto fue reparado con hueso desmineralizado
liofilizado (aloinjerto) y cubierto con una membrana de colageno. (D) Radiografias que muestran las
condiciones antes de la cirugia, al momento de la cirugia, 6 y 24 meses después de la cirugia. 24 meses

después se muestra una regeneracion 6sea completa del area quirugica.
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Secuencia de tratamiento de una lesién endodoncica primaria:

¢ Neutralizacion del contenido toxico/necrotico del conducto(s) radicular.
e Raspado supraginvival(es).

e Sellado provisional del conducto(s) radicular(es).

e Raspado subgingival.

e Complementacion del tratamiento periodontal.

e Tratamiento endoddncico definitivo.?

Un prondéstico favorable se obtiene solo cuando el diente se encuentra en

un entorno cerrado y protegido.>*

12.3 Tratamiento de lesion periodontal primaria.

Este tipo de lesion debe ser tratada por primera vez por una fase adecuada
de higiene y eliminacion de restauraciones que causen problema a la higiene
del paciente. Las cirugias periodontales son llevadas a cabo una vez
finalizada la fase de terapia de higiene. La terapia periodontal puede inducir

la patologia pulpar en lesiones que afectan a la bifurcacion.

La terapia periodontal puede establecer procedimientos como:
Raspado y alisado radicular que tratan a la bolsa periodontal y promover la
regeneracion de los tejidos de sostén; o bien técnicas quirdrgicas como:
Gingivectomia, colgajos desplazados apical, hemiseccion o reseccion de la

1434 etc. En algunos casos el tratamiento de conducto radicular no esta

raiz
indicado a menos que la pulpa dental muestre cambios en las pruebas de

sensibilidad pulpar.
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La reevaluacion debe realizarse periodicamente para descartar posibles

problemas endodéncicos de periodontitis retrégrada.>*

El tratamiento depende de la extension de la periodontitis, asi como de
la capacidad del paciente para cumplir con un posible tratamiento crénico y
de mantenimiento, al ser este un trastorno exclusivamente periodontal,® el

prondstico depende de los resultados obtenidos tras la terapia periodontal.>3*

Secuencia de tratamiento de una lesion periodontal primaria:

e Raspado supragingival.

e Neutralizacion del contenido septico/necrético del conducto(s)
radicular(es)

e Sellado provisional del conducto(s) radicular(es)

e Raspado subgingival

e Complementacion del tratamiento periodontal

e Tratamiento endoddncico definitivo.?

El prondstico de la lesion periodontal es mas pobre que el de una lesion

endodéncica y depende de la extension apical.®*

12.4 Tratamiento de lesién periodontal primaria con afectacion

endododncica secundaria.

Una lesion periodontal primaria temprana con afectacion endodoncica
secundaria se puede presentar como hipersensibilidad reversible de la pulpa,
que puede ser tratada solamente con la terapia periodontal. El tratamiento
periodontal erradica los estimulos nocivos y permite la mineralizacion

secundaria de los tubulos dentinarios, lo que permite la resolucion de la
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hipersensibilidad. Cuando la inflamacion pulpar es irreversible, esta indicado
el tratamiento de conducto.®* El tratamiento periodontal es una continuacién
posterior al tratamiento de conductos,' en algunos casos la cirugia
periodontal es favorable (Fig.,51, 52 y 53).3

Figura 51. Cirugia periodontal con regeneracién ésea guiada. (A) Radiografia inicial, muestra el defecto
vertical significativo en la superficie mesial del segundo molar. (B) Fotografia clinica inicial. (C) Colgajo
mocoperiéstico de espesor total, sonda periodontal que muestra 7 mm de profundidad en el defecto 6seo,
eliminacion del tejido infectado y de granulacion. (D) Relleno del defecto con injerto BioOSS® (hueso
esponjoso bovino) el paciente fue sometido a tratamiento de conductos radiculares previa intervencion
quirurgica. (E) Colocacién de membrana Ossix® (colageno) sobre el injerto. (F) Radiografia 1 afio después,

.z Z . P z . . ~ z . 1
muestra la reparacion dsea. (G) Fotografia clinica del area intervenida 1 afio después del tratamiento.
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Figura 52. Quiste periodontal lateral. (A) Fotografia clinica inicial, (B) Radiografia que muestra una lesion
benigna dos afios antes, (C) Radiografia que muestra la extensién de la lesién en el momento de la remisién

por el periodoncista. (D) Colgajo inicial que muestra la lesién interproximal entre los dientes 31y st

Figura 53. (E) La lesion fue enucleada y remitida a estudio histopatoldgico; diagnéstico de quiste
periodontal lateral. (F) Fotografia clinica tres meses después del tratamiento, el diente 31 se encontraba
necrotico y con sintoma por lo que fue remitido para su tratamiento de conductos radiculares. (G)
Radiografia de seguimiento un afio después del tratamiento de conductos y el defecto 6seo aln estaba
presente. (H) fotografia clinica al afio con profundidades al sondeo dentro de lo normal. Se recomendaron

. . 1
citas de control continuas.
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Secuencia de tratamiento de una lesion periodontal primaria con afectaciéon

endoddncica secundaria:

e Raspado supraginvival.

e Neutralizacion del contenido séptico/necrotico del conducto(s)
radicular(es).

e Sellado provisional del conducto(s) radicular(es).

e Raspado subgingival.

e Complementacion del tratamiento periodontal.

e Tratamiento endodoncico definitivo.?

12.5 Tratamiento de lesién combinada verdadera.

El tratamiento de lesiones combinadas se basa en el diagnostico diferencial
correcto una vez establecido se determina el tratamiento endodoéncico o

periodontal, independiente o combinado.?

Las lesiones combinadas verdaderas deben ser tratadas inicialmente
como una lesion endodoncica primaria con afectacion periodontal

secundaria.®

Cuando la enfermedad crénica se encuentra establecida la
enfermedad primaria y secundaria deben ser tratadas. Generalmente el
tratamiento de conductos precede a la terapia periodontal, la terapia
periodontal puede o0 no ser necesaria, dependiendo del grado de la
enfermedad. El restablecimiento completo de los tejidos periodontales se
puede esperar después del tratamiento de la enfermedad del tejido pulpar.
Sin embargo la resolucion de la destruccion tras el tratamiento de la

periodontitis crénica es menos predecible.®
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El prondéstico de una lesibn combinada verdadera es pobre, sobre todo
cuando la lesion periodontal es crénica y con gran pérdida de tejido de

soporte.

El tratamiento quirdrgico incluye técnicas de amputacion o
hemiseccion radicular cuando existe la posibilidad de mantener las raices
(Fig. 54).** El pronéstico también puede mejorarse mediante técnicas de
aumento de soporte 6seo, lo que se puede lograr mediante injertos y
regeneracion tisular guiada. Estas opciones de tratamiento se basan en la
respuesta al tratamiento convencional periodontal y endoddncico en un

periodo de tiempo prolongado.®*

Figura 54. Reseccion radicular para corregir el defecto endoddncico y periodontal. (A) radiografia
preoperatoria que evidencia la lesién periodontal en la cara mesial. El tratamiento de conductos se realizé
antes de lareseccidn quirdrgica de la raiz mesial. (B) radiografia de seguimiento 5 afios después, muestra el

buen estado de la raiz distal.*

El tratamiento de lesiones combinadas endoddncicas y periodontales
no difiere de aquel que se lleva acabo cuando las enfermedades se dan por
separado.
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Secuencia de tratamiento de una lesibn combinada verdadera:

¢ Neutralizacion del contenido toxico/necrotico del conducto(s) radicular.
e Raspado supraginvival(es).

e Sellado provisional del conducto(s) radicular(es).

e Raspado subgingival.

e Complementacion del tratamiento periodontal.

e Tratamiento endoddncico definitivo.?

En los casos agudos, es de suma importancia delimitar la fuente de dolor
y/o inflamacién para poder diagnosticar si el problema es endodoéncico o

periodontal, y el problema debe ser tratado con prioridad.®

12.6 Tratamiento de lesiones iatrogénicas.

Las lesiones iatrogénicas ocurridas durante la instrumentacion de un
conducto, al preparar el acceso o bien al llevar acabo la conformacion
radicular para recibir un poste extrarradicular, requieren de un sellado, a
través de la cavidad de acceso o mediante un abordaje quirargico. Los
materiales que pueden ser usados para el sellado de la perforacién son:
ionbmero de vidrio, 6xido de zinc y eugenol o triéxido mineral agregado

etC.23’34
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13. PRONOSTICO

Los casos en los que se presenta lesion combinada verdadera, el prondstico
es menos favorable. El prondstico suele ser mejor en lesiones endoddncicas
que en lesiones periodontales, por la dificultad de obtener una regeneracion
total del periodonto afectado. Dientes con enfermedad periodontal e
implicacién pulpar o tratamiento de conductos a largo plazo el prondstico

empeora.?®%

Segun Abbott el pronéstico depende de los siguientes factores:

e Longevidad de los servicios restauradores complementarios.

e Determinacibn de la causa primaria de lesion endododncica o
periodontal.

e Cantidad de destruccion tisular antes del inicio del tratamiento.

e Secuencia Yy calidad del tratamiento llevado a cabo.

e Capacidad de reparacion del paciente.

e Cooperacion total del paciente, en la terapia de mantenimiento.

e Eficacia en el control personal de placa por parte del paciente.

De los factores antes mencionados quiza el mas importante es el de
secuencia y calidad del tratamiento pues se han demostrado las
repercusiones de un inadecuado tratamiento de conductos en pacientes
susceptibles periodontalmente asi como el efecto sobre la pulpa con la
remocién de cemento radicular en procedimientos de raspado y alisado

radicular.

La reevaluacion debe realizarse, después de un periodo de tiempo que

permita evaluar la estabilizacién y reparacion de los tejidos de soporte.?*%
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14. CONCLUSIONES.

El manejo béasico del desarrollo dental ubica al odontélogo en el
entendimiento de la relacién anatémica-funcional que guarda la pulpa dental
y el periodonto al tener una fuente embriolégica comun, relaciébn que es
identificada principalmente en su foramen apical y las interrupciones en el
desarrollo radicular que dan lugar a conductos accesorios, sin dejar atras a
los tabulos dentinarios y a las variantes de conductos que desembocan sobre

el ligamento periodontal.

Las relaciones no fisioldgicas quedan entendidas como aquellas que

se llevan a cabo por iatrogenia o fractura radicular.

Las enfermedades pulpares y periodontal son las causantes en mas
de un 50% de la perdida dental; ambas enfermedades han sido largamente
estudiadas en forma individual pero el manejo adecuado de una lesiéon endo-
periodontal se establece del entendimiento de ambas enfermedades como
un proceso dinamico y no como procesos degenerativos aislados, aunque el
patron de las lesiones combinadas verdaderas en ocasiones se presentan de

€Ssa manera.

La clasificacion ya ha sido establecida desde 1972 por Simon et al.
Partiendo del asumir dos origenes unicamente el endodoncico y el

periodontal.

e Lesion endoddncica primaria.

e Lesion endodoncica primaria con afectacion periodontal secundaria.
e Lesion periodontal primaria.

e Lesion periodontal primaria con afectacion endoddncica secundaria.

e Lesién combinada verdadera.
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El diagndstico de las lesiones endo-periodontales ofrece una problematica al
odontdlogo ya que la zona o diente afectado puede presentar los signos y
sintomas de una enfermedad endoddncica y/o periodontal de modo que el
uso de todos los medios de diagndéstico y el historial del diente, nos llevara al

diagnéstico correcto.

La terapéutica aplicada en las lesiones endo-periodontales se originan
desde un tratamiento de conductos radiculares convencional, y/o raspado y
alisado radicular, hasta procedimientos de mayor complejidad endoddncica o

periodontal como:

e Sellado de perforaciones con trioxido mineral agregado MTA.
e Cirugias exploratorias.

e Curetaje apical.

e Retropreparacién y retrobturacion.

e Apicectomia.

e Hemiseccion radicular.

¢ Injertos 0seos.

e Regeneracion tisular guiada etc.
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