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1. INTRODUCCION

Dentro del campo de la endodoncia uno de los objetivos es estudiar las
lesiones de origen pulpar (pulpitis reversible, pulpitis irreversible y necrosis
pulpar) en lo que respecta a periodoncia es estudiar las lesiones de origen
periodontal (gingivitis y periodontitis), debido a la relacion que guardan estos,
es de suma importancia para el cirujano dentista conocer cémo es que la
afectacién o alteracion de alguno de ellos promueve una patologia sobre el
otro. En algunas ocasiones estas interrelaciones hacen que el diagnostico se

torne un tanto complejo.

En lo que respecta al tratamiento de estas enfermedades, sera vital
identificar la causa principal, debido a que el éxito del tratamiento a corto,
mediano y largo plazo dependera de haber identificado el agente primario, el
cual puede ser de origen pulpar, periodontal o mixto. Dependiendo de cudl
sea el origen de la afectacion dependera la terapéutica que se empleard, ya
que en algunas ocasiones sera suficiente el realizar un tratamiento de
conductos, alguna intervencién de tipo periodontal o ambas, esto para

devolver el estado de salud a los tejidos que se ven afectados.
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2. OBJETIVOS

e Detallar las conexiones existentes entre el tejido pulpar y el tejido
periodontal

e Mencionar la clasificacion de las lesiones endodonticas-periodontales
en base a la clasificacion de Trope y Torabinejad.

e Describir los efectos que sufren los tejidos periodontales por una

afeccion pulpar primaria.
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3. ANTECEDENTES HISTORICOS

En la sexta década de siglo XX, se postuld por primera vez la relacidon entre
las enfermedades endodonticas y periodontales. Gracias a los estudios
contemporaneos de embriologia, histologia, anatomia, fisiologia y patologia
se ha comprendido la relacion que guardan el complejo pulpar y del tejido

periodontal. !

Cahn (1926-1927) y después Sicher (1936) describieron presencia de
conductos comunicantes o laterales, en el cemento y la dentina de un diente
sin caries y con una zona focal de inflamacion pulpar crénica a la altura del
orificio del conducto lateral. Atribuyeron los cambios inflamatorios al ingreso

de toxinas a través de los conductos accesorios.?

En 1957, Saunders utilizé una técnica microrradiografica para visualizar estos
conductos accesorios en el piso de la camara pulpar, de un molar con
vitalidad; notando numerosos vasos sanguineos que pasaban entre la pulpa

y el ligamento periodontal. 2

Simring y Goldberg en 1964 abrieron la brecha a futuros estudios, y a partir
de 1972 se empezaron a hacer esfuerzos por clasificar, las ahora llamadas,
‘lesiones endoperiodontales”. En general, las clasificaciones fueron

conocidas o llamadas por quienes las describieron y desarrollaron.*



4. CONSIDERACIONES ANATOMICAS
4.1 VIAS ANATOMICAS

Las relaciones entre las enfermedades pulpares y periodontales ocurren a
través de las intimas conexiones anatomicas y vasculares que existen entre
la pulpa dental y el periodonto; tradicionalmente, estas interrelaciones se han
demostrado mediante el empleo de criterios radiolégicos, histopatoldgicos y
clinicos. Se han sugerido la existencia de diversas vias posibles de
comunicacién entre la pulpa dental y el periodonto, estas posibles vias son la
nerviosa, los conductos laterales, los tubulos dentinarios, los surcos
palatogingivales, el ligamento periodontal, el hueso alveolar, los foramenes
apicales y las vias comunes de drenaje vasculolinfatico. La relaciéon mas
evidente y conocida entre los dos tejidos es el sistema vascular, tal como
puede comprobarse anatémicamente por la presencia los foramenes
apicales, los conductos laterales (accesorios) y los tubulos dentinarios.
Cuando existen, estas comunicaciones pueden servir como posibles vias de

reciprocidad inflamatoria entre uno y otro tejidos.3

Desde el desarrollo del germen dental se forman estructuras como los
tubulos dentinarios y conductos principales, secundarios, laterales, entre
otros, los cuales son capaces de comunicar las estructuras endoddnticas y
periodontales; de esta manera se permitira un intercambio de sustancias
entre ambas, razon por la cual es comun que una enfermedad pulpar afecte
las estructuras periodontales y viceversa. En la raiz, los tdbulos dentinarios
se extienden desde la pulpa dental a la union amelocementaria y/o se
pueden exponer por defectos de desarrollo, enfermedad o procedimientos

periodontales. Los conductos laterales y accesorios pueden presentarse a lo

10



largo de toda la raiz, siendo mas frecuente en el tercio medio de la raiz y
nivel apical.

En la furca, estos conductos accesorios llamados cavos radiculares son una
via directa de comunicacién entre pulpa dental y periodonto, a través de
tejido conectivo y vasos contenidos en los conductos.

Por ultimo, el foramen apical es la principal via de comunicacion; las
bacterias y productos inflamatorios existentes en los conductos radiculares
pueden extenderse a los tejidos periapicales, causando una respuesta
inflamatoria local que puede ir acompafiada de reabsorcion o aposicion 6sea
y radicular. A su vez, el foramen apical es una puerta de entrada hacia la
pulpa dental para las bacterias y productos inflamatorios desde sacos
periodontales profundos que se extienden hasta éste, cuando se trata de una
afeccién periodontal primaria.

La relacidon dindmica entre la pulpa dental y el periodonto debe considerarse
como una unidad biolégica, la cual requiere para su funcion, un buen estado

de salud, tanto de sus tejidos dentales como de los tejidos periodontales.

Entendiéndose asi, que la pulpa dental funcionara de manera ideal cuando
no exista afeccidbn que altere la funcion, (microbiolégica, restauraciones
defectuosas, erosiones, fracturas etc.). Evitando asi aparicion de patologia
en el tejido periodontal. 4

11



4.1.1PULPA

La pulpa dental ocupa el centro geométrico del diente y estd rodeada
totalmente por dentina. Se divide en pulpa coronaria/ cameral y pulpa
radicular la cual ocupa los conductos radiculares. Debajo de cada cuspide se
encuentra una prolongacion, denominado cuerno pulpar, cuya morfologia
puede modificarse segun la edad y diversos procesos procesos.®
Tradicionalmente, se habla de cuatro tejidos cuando se hace referencia a la
estructura histolégica del diente: el esmalte, la dentina, la pulpa dental y el
cemento; pero la dentina y la pulpa son en realidad una misma cosa, de ahi
que sea preferible utilizar el término “complejo dentino-pulpar’ o al menos
tener presente el concepto que implica aunque se utilicen las clasicas
expresiones de pulpa dental, dentina, pulpar y dentinario/a.®

La pulpa se deriva de la papila dental de células que migran de la cresta
neural (células ectomesenquimatosas) y se mezclan con células
mesenquimatosas locales. Durante la fase de campana, la capa interna de
las células del érgano del esmalte se diferencia en ameloblastos.
Seguidamente, la capa externa de células de la papila dental se diferencia en
odontoblastos y empieza a depositar dentina. A partir de ese momento, el
tejido se denomina ya pulpa dental.6:9:10

Sus funciones son: La formadora (de dentina), nutritiva (de las células de la
pulpa), de defensa, la inductora y algunos autores le atribuyen una quinta
que es la sensitiva.®
* La funcion inductora de la pulpa se produce a partir del momento en
que esta, a través de los odontoblastos, induce a los ameloblastos a
formar esmalte (finalizacion de la fase de campana e inicio de la fase

de corona), que a su vez induce la formacion de los odontoblastos.®10

12



=i

|

1904

La funcion nutritiva se produce en especial con la dentina, que es un
tejido vascular, por lo tanto, su nutricion e hidratacion viene de la
pulpa.®

La funcion defensora de la pulpa proviene de estimulos irritantes como
caries, abrasiones, fracturas, etc. En estas circunstancias, el tejido
reaccionaria con la produccion de dentina terciaria; otro mecanismo
de defensa de la pulpa es la inflamacion.®°

A la funcién formadora le corresponde todo el desarrollo del 6rgano
dentario, en el que los odontoblastos llevan a la formacion de la
dentina.®0

La funcion sensitiva de la pulpa, estad dada por las fibras sensitivas Ad
y C que responden ante los diferentes estimulos o agresiones, con
dolor dentinario o pulpar. En la sensibilidad de la pulpa y de la dentina
no interesa la naturaleza del agente estimulante, ya que la respuesta
es siempre de tipo dolorosa. El dolor dentinal es agudo y de corta
duracion en una pulpitis reversible, mientras que el dolor en una
pulpitis irreversible es sordo y pulsatil, persistiendo durante cierto
tiempo; estos datos son importantes para el diagndstico clinico

diferencial.1®

4.1.2 TUBULOS DENTINARIOS

Los tubulos o conductillos dentinarios son estructuras cilindricas delgadas

gue se extienden por todo el espesor de la dentina desde la pulpa hasta la

union amelodentinaria 0 cementodentinaria. Su longitud promedio oscila

entre 1,5y 2mm, y que el conjunto de todos ellos constituyen un verdadero

sustrato estructural de caracter microtubular. La pared del tubulo esta

formada por dentina peritubular o tubular y esta constituida por una matriz

13



mineralizada que ofrece una estructura y una composicidbn quimica
caracteristica. Los tubulos alojan en su interior la prolongacion odontoblastica
principal o proceso odontoblastico. Entre el proceso odontoblastico y la
pared del tabulo hay un espacio denominado espacio dentinal (que proviene
de la pulpa dental). El proceso odontoblastico y el licor son responsables de
la vitalidad de la dentina.®

El cemento actia como una barrera protectora; pero cuando falta el cemento,
se puede establecer una comunicacion directa entre la pulpa y el periodonto
a través de los tabulos dentinarios abiertos. EI cemento puede faltar debido a
un defecto del desarrollo, procesos patolégicos, intervenciones
periodontales o quirdrgicas. Los tubulos dentinarios abiertos en zonas
carentes de cemento pueden servir de vias de comunicacion entre la pulpa y
el ligamento periodontal (LPD). Los tubulos dentinarios radiculares van desde
la pulpa dental hasta la unidon cemento-dentina (UCD), siguiendo una
trayectoria relativamente recta. Su diametro oscila entre 1um en la periferia
hasta los 3um cerca de la pulpa. La luz tubular va disminuyendo con la edad
0 en respuesta a un estimulo crénico de poca magnitud. La irritacion de la
dentina puede favorecer la aposicion de dentina peritubular muy
mineralizada. ®

En la porcion periférica se encuentran los odontoblastos, células productoras
de dentina, formando una especie de empanizada que rodea y limita esta
zona no mineralizada. Los odontoblastos van produciendo, a lo largo de toda
la vida predentina, la cual origina la dentina, la zona mineralizada periférica
del complejo dentino-pulpar que estara en contacto con el esmalte, y con el
cemento.

Los odontoblastos tienen unas largas prolongaciones citoplasmicas que
penetran por la dentina hasta la union de esta con el esmalte, y lo hacen a

travées de unos tubulos o caminos no calcificados que se dirigen de forma

14



radial desde la camara pulpar o los conductos radiculares hacia la periferia
dentaria. Estos tubulos presentan anastomosis entre ellos y ramificaciones
en el extremo mas alejado de los odontoblastos. Como es facil suponer,
estos tubulos juegan un papel importante en la permeabilidad de este
complejo tisular y también en la penetracion de gérmenes o elementos

irritantes o toxicos.®

4.1.3 CONDUCTO RADICULAR

La terminologia descrita por Pucci y Reig (1944) ha sido seguida con
pequefias modificaciones por la mayor parte de los autores iberoamericanos
como Kuttler (1960) y De Deus (1975). A continuacion se describe una

sintesis de esta nomenclatura.8

Conducto Principal: Es el conducto mas importante que pasa por el eje
dentario y generalmente alcanza el apice.

Conducto Bifurcado o Colateral: Es un conducto que recorre toda la raiz o
parte, mas o menos paralelo al conducto principal, y puede alcanzar el apice.
Conducto Lateral o Adventicio: Es el que comunica el conducto principal o
bifurcado (colateral) con el periodonto a nivel de los tercios medio y cervical
de la raiz. El recorrido puede ser perpendicular u oblicuo.

Conducto Secundario: Es el conducto que, similar al lateral, comunica
directamente el conducto principal o colateral con el periodonto pero en el
tercio apical.

Conducto Accesorio: Es el que comunica un conducto secundario con el
periodonto, por lo general en pleno foramen apical.

Interconducto: Es un pequefio conducto que comunica entre si dos 0 mas

conductos principales o de otro tipo, sin alcanzar el cemento y periodonto.

15



Conducto Recurrente: Es el que partiendo del conducto principal, recorre un
trayecto variable desembocando de nuevo en el conducto principal, pero
antes de llegar al apice.

Conductos Reticulares: Es el conjunto de varios conductillos entrelazados
en forma reticular, como multiples interconductos en forma de ramificaciones
gue pueden recorrer la raiz hasta alcanzar el apice.

Conductos Cavoinerradicular: Es el que comunica la camara pulpar con el
peridonto, en la bifurcaciéon de los molares.

Delta Apical: Lo constituyen las multiples terminaciones de los distintos
conductos que alcanzan el foramen apical multiple, formando un delta de
ramas terminales. Este complejo anatomico significa, quizds, el mayor

problema histopatoldgico, terapéutico y pronéstico de la endodoncia actual.®

FIGURA AByC:
e A) Conducto
principal.
e B) Colateral.
e () Lateral.

e D) Secundario.

e E) Accesorio.

e F) Interconducto .
e G) Recurrente.

e H) Delta apical.

FIGURA D

e |) Cavo radicular

Figura 1

http://todosobreodontol

ogia.blogspot.es/14066

51549/anatomia-
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4.1.4 CONDUCTOS LATERALES

La comunicacién entre la pulpa y el ligamento periodontal no se limita a la
zona apical: se pueden encontrar conductos laterales o accesorios en el
tercio medio de la raiz y en la zona apical. Con el tiempo, algunos quedan
sellados por el cemento, o la dentina, o por los tejidos, pero muchos
persisten. La mayoria se encuentra en el tercio medio y apical de la raiz. Se
ha observado que algunos pasan directamente de la camara pulpar al
ligamento periodontal. Una de las zonas donde aparecen comunmente los
conductos accesorios es la bifurcacién de los molares.*?

Los conductos laterales (o accesorios) son unos canales de comunicacion
entre la pulpa dental y el LPD. Se forman cuando se fragmenta una zona
localizada de la vaina radicular antes de que se forme la dentina, dando lugar
a una comunicacion directa entre la pulpa y el LPD a través de un conducto
que atraviesa la dentina y el cemento, y que contiene vasos sanguineos de
pequefio calibre y quiz& algunos nervios. Los conductos laterales pueden ser
anicos o multiples, grandes o pequefios. Pueden aparecer en cualquier punto
de la raiz, pero son mas frecuentes en el tercio apical. En molares pueden
unir la camara pulpar y el LPD a nivel de la bifurcacion radicular. Los
conductos laterales tienen relevancia clinica y al igual que el foramen apical,
constituyen vias por las que las alteraciones pulpares pueden extenderse a
los tejidos perirradiculares y, en ocasiones, permiten que las alteraciones

periodontales se transmitan a la pulpa.®
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4.1.5 FORAMEN APICAL

La vaina radicular epitelial sigue extendiéndose hasta que la raiz alcanza
toda su longitud predeterminada. Al extenderse, la vaina radicular epitelial va
englobando cada vez mas papila dental, hasta que solo queda un foramen
apical por el que pasan los vasos y los nervios pulpares. Durante la
formacién de la raiz, el foramen apical suele localizarse en el extremo de la
raiz anatbmica. Una vez que se completa el desarrollo del diente, el foramen
apical es mas pequefo y queda a poca distancia del extremo anatémico de
la raiz en sentido coronal. Esta distancia aumenta al formarse posteriormente
el cemento apical.®

El foramen apical puede presentar uno o varios agujeros llamados
foraminas. Los agujeros multiples son mas frecuentes en los dientes
multirradiculares. Cuando existe mas de un agujero, se designa como
foramen apical al mas grande de ellos y como fordminas o forAmenes
accesorios a los de menor tamafio.®

El foramen apical se encuentra en el apice radicular y es la principal via de
comunicacién entre la pulpa dental y el periodonto. Los subproductos
infecciosos e inflamatorios de la pulpa enferma pueden atravesar facilmente
el foramen apical, dando lugar a una patosis apical. El foramen apical puede
ser también una puerta de entrada para que elementos inflamatorios

procedentes de las bolsas periodontales profundas penetren en la pulpa. °
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4.1.6 TEJIDO PERIODONTAL

Los tejidos perirradiculares estan constituidos por: cemento, LPD y hueso
alveolar.?

La respuesta de los tejidos perirradiculares ante varias agresiones es similar
a la de otros tejidos conjuntivos de otros lugares del cuerpo. La respuesta se
manifiesta como una reaccion inmunoinflamatoria.

Aunque la infeccion microbiana de la pulpa en los conductos de las raices es
la causa mas importante de la periodontitis apical, los cambios patologicos
de los tejidos periapicales en la periodontitis apical no suelen ser causados
directamente por los propios microbios sino por sus toxinas, productos
metabdlicos nocivos y el tejido desintegrado de la pulpa en el sistema de
conductos.?

Los tejidos del periodonto se desarrollan a partir del tejido fibrocelular de
origen ectomesenquimatoso que rodea al diente en proceso de desarrollo
(foliculo dental). Una vez que se ha formado la dentina del manto, se
secretan las proteinas similares al esmalte que pasan al espacio entre la
membrana basal y el colageno recién formado por las células de la vaina
radicular. Esta zona no se mineraliza con la dentina del manto, sino que lo
hace méas tarde y con mayor intensidad, para formar la capa hialina de
Hopewell-Smith. Una vez que se ha mineralizado, la vaina radicular se
fragmenta. Esta fragmentacion permite a las células del foliculo proliferar y
diferenciarse en cementoblastos, que depositan cemento sobre la capa
hialina. EI cemento en formacion engloba haces de colageno sintetizados por
los fibroblastos de la region central del foliculo (fibras de sharpey), que se
convierten finalmente en las fibras principales del ligamento periodontal.
Simultaneamente, células de la zona mas periférica del foliculo se

diferencian en osteoblastos, que forman el hueso laminado que servira
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también de anclaje para las fibras periodontales. Posteriormente, los
fibroblastos periodontales producen mas colageno, que une entre si los
fragmentos anclados para formar las fibras periodontales principales que
suspenderan al diente de su alvéolo. Entre las fibras principales queda un
tejido conjuntivo fibroso y laxo, que contiene nervios y vasos sanguineos.

En el periodonto son muy abundantes las células mesenquimatosas
indiferenciadas (células progenitoras especificas del tejido) que poseen la
capacidad de formar nuevos cementoblastos, osteoblastos o fibroblastos en
respuesta a determinados estimulos. EI cemento que se forma tras la
aparicion de las fibras periodontales principales es cemento celular y
desempefia una funcién menos importante en el soporte dental.

El aporte sanguineo del periodonto procede del hueso circundante, la encia 'y
las ramas de los vasos pulpares. Es muy abundante y mantiene la importante
actividad celular de la zona. El patron de inervacion esta constituido por
pequefios nervios sensitivos mielinizados de mayor tamafo. Algunos de
estos ultimos terminan como estructuras nerviosas amielinicas que podrian

ser nociceptores y mecanorreceptores. 5

4.1.7 CEMENTO

El cemento tiene su origen en tejido mesodérmico (mesénquima). El
mesenquima del saco dental participa en la formacién de cemento, ligamento
periodontal y hueso alveolar. La presencia o ausencia de las células en la
matriz es la base para la clasificacion: cemento acelular (sin células) y

cemento celular.1110
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Cemento Acelular o Primario

Este cemento comienza a formarse antes de que el diente erupcione. Se
deposita lentamente, de manera que los cementoblastos que lo forman
retroceden a medida que secretan, y no quedan células dentro del tejido.

El cemento acelular se encuentra, predominatentemente, en el tercio
cervical, pero puede cubrir la raiz entera con una capa muy delgada, de unos
50um, adyacente a la dentina. A menudo, suele faltar en el tercio apical y, en

ese caso, s6lo se encuentra en dicha region cemento celular.®

Cemento Celular o Secundario
Este tipo de cemento comienza a depositarse cuando el diente entra en
oclusién. Debido a que se forma con mayor rapidez, algunos cementoblastos
guedan incluidos en la matriz, transformandose en cementocitos.
El cemento celular se localiza, por lo general, sélo a partir del tercio medio o
apical de la raiz. En el tercio apical es el Unico tipo de cemento presente.
El cemento secundario continua depositandose durante todas la vida del
elemento dentario; esto constituye un mecanismo de compensacion del
desgaste oclusal de los dientes.?
Desde el punto de vista estructural, el cemento es parecido al hueso, ya que
su dureza y composicién quimica son practicamente similares; ademas,
ambos crecen por aposicion, poseen laminillas y cuando el cemento presenta
células, éstas se alojan en lagunas, como los osteocitos.1°
Ambos tejidos proporcionan un sitio de anclaje o insercion a las fibras
periodontales. No obstante, poseen caracteristicas que los diferencian:

e EIl cemento cubre y protege la totalidad de la superficie dentinaria de

la raiz del diente, desde el cuello anatomico hasta el apice radicular.

¢ No esta vascularizado y carece de inervacion propia.
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e No tiene capacidad de ser remodelado y por lo general es mas
resistente a la resorcion que el hueso.

e Al cubrir la porcion radicular de los dientes, se relaciona con la dentina
por su cara interna; con el ligamento periodontal, por su cara externa;
con el esmalte, por su extremo cervicocoronario y con la pulpa dental,

en su extremo apical.l®

4.1.8 HUESO ALVEOLAR O PROCESO ALVEOLAR

Es la parte del hueso de los maxilares en la que se alojan los alvéolos para
los dientes. Esta formado por una placa cortical exterior, una zona central de
hueso esponjoso y hueso que recubre los alvéolos. La matriz 6sea contiene
IGF, TGF-, BMP, FGF, y PDGF, todos ellos factores de crecimiento
esenciales para la proliferacion, migracion vy diferenciacion de los
odontoblastos durante la cicatrizacion de la lesion Gsea.

La apdfisis alveolares, denominadas también procesos alveolares y bordes
alveolares, forman parte de los huesos maxilares superior e inferior; no existe
un limite anatémico preciso entre la porcién basal o cuerpo del maxilar y los
procesos alveolares propiamente dichos, aunque existen diferencias en
cuanto al origen y la funcionalidad de ambas estructuras.1?

Los procesos alveolares corresponden a las porciones de los huesos
maxilares que rodean y contienen los receptaculos o alveolos dentarios.
Estos alveolos son cavidades conicas que alojan la o las raices de los

érganos dentarios.1°
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La porcion del hueso alveolar que limita directamente al alveolo, o sea,
aguella en la que se insertan las fibras periodontales, pertenece al
periodoncio de insercion, junto con el cemento y el ligamento periodontal,
formando la articulacion alveolodentinaria o aparato de fijacion del diente.s
Los procesos alveolares se desarrollan al mismo tiempo con la formacion de
los dientes y adquieren su arquitectura definitiva cuando estos erupcionan,
adaptandose con ellos a los diversos requerimientos funcionales que
experimentan durante la vida.

Por esto se afirma que el hueso o proceso alveolar es una estructura al
servicio del diente: se forma con el diente, lo sostienen mientras trabaja y
desaparece con €l, ya que se atrofia cuando el diente se extrae; es decir, es
una estructura odontodependiente.?

4.2 VIAS NO FISIOLOGICAS

4.2.1 Perforaciones latrogénicas

Las perforaciones representan comunicaciones iatrogénicas desde el
conducto radicular hacia el periodonto. Los eventos que aumentan o
contribuyen a las perforaciones son: defectos provenientes de la reabsorcion
interna, caries o eventos iatrogénicos que se producen durante y después del
tratamiento endoddntico. Independientemente de la etiologia, la perforacion
es una invasion en los tejidos de sostén que inicialmente incitan a la
inflamacion, pérdida de insercion y puede comprometer el prondstico del

diente.395
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Cuando estan presentes, se pueden diagnosticar radiograficamente como
zonas radiolucidas o zonas radiopacas cuando los trayectos ocupados por
materiales (cemento, gutapercha,postes, etc.) abandonan los confines del
conducto radicular y se acercan de manera no natural al espacio del

ligamento periodontal.®
Las perforaciones se clasifican por:
Nivel

Las perforaciones pueden producirse en cualquier tercio la raiz y en la furca.
Las perforaciones a este nivel amenazan el epitelio. En general entre mas

apical este la perforacion mas favorable es el pronéstico.
Ubicacion

Las perforaciones se producen circunferencialmente en las caras vestibular,
lingual, mesial y distal de las raices. Su ubicacion no es tan importante
cuando se selecciona un tratamiento no quirdrgico, pero su posicién es
critica y puede impedir el acceso quirdrgico cuando se opta un abordaje de

este tipo.
Tamafo

El tamafio de la perforacion complica el sellado hermético. Doblar el tamafio
de la perforacién con una fresa o instrumento aumenta cuatro veces el area

de la superficie a ser sellada.
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Una perforacién deberia ser reparada inmediatamente para prevenir la futura
pérdida de insercion e impedir el colapso sulcular. Las perforaciones cronicas
que exhiben una pérdida de epitelio sulcular representan complicaciones al
tratamiento que evolucionan para la correccibn quirdrgica y de los

procedimientos de regeneracion tisular guiada.®
Condicion Periodontal

Los dientes perforados deben de ser examinados periodontalmente. El surco
de estos dientes debe ser sondeado cuidadosamente. Si el periodonto
estuviera intacto, el tratamiento de seleccion es dirigido a la reparacion no
quirurgica del defecto. Sin embargo si existe una afeccion periodontal con la
consecuente pérdida de insercion, las distintas interdisciplinas: periodoncia,
endodoncia, restauradora e incluso ortodoncia deben valorar la posibilidad de
una reparacibn no quirdrgica o quirdrgica reconociendo también la
combinacion de ambas. La extraccion puede ser la mejor opcion realizando

posteriormente una proétesis fija 0 una implantosoportada.®
4.2.2 Fracturas Radiculares

Una de las razones mas frecuentes de patologia endoddntica recurrente es
la fractura radicular vertical, una fisura importante en el diente que se
extiende longitudinalmente en sentido descendente a lo largo del eje mayor
de la raiz. Las fracturas radiculares verticales pueden deberse a un
traumatismo fisico, un contacto prematuro de oclusion, habitos para-
funcionales como el bruxismo, o a fracturas radiculares patoldgicas inducidas

por reabsorcidn. La evaluacion clinica de una fractura vertical consiste en:
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Sondaje de la fisura

Una fractura radicular vertical puede apreciarse mediante la exploracion
clinica, el sondaje de la fisura puede provocar dolor o incluso poner de
manifiesto segmentos moviles a cualquiera de los lados de la linea de la
fisura, indicando la posibilidad de un diente partido. Para determinar la
magnitud de la fractura es importante aplicar cierta presiébn sobre las

clspides que estan proximas a cualquier fisura visible.3
Sensibilidad Selectiva

Las fracturas radiculares verticales pueden manifestarse como una
sensibilidad selectiva cuando se percute un diente en una direccidn

determinada.

Existen también mordedores disefiados especialmente para que se apliquen
a ciertas partes del diente, desencadenando un dolor que no era presente al

morder en otro zona de la superficie oclusal del diente.3
Tractos Sinusales Mdltiples

Otro indicio de una fractura radicular vertical es la presencia de tracto sinusal
gue se mantiene activo en el ligamento periodontal del diente afectado. Dado
que la fractura puede estar presente en al menos dos superficies del diente,
la zona infectada puede drenar hacia varios sitios, creando tractos

sinusales.317
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Transiluminacion y Tincion

Cuando se tifie la superficie de un diente con azul de metileno con la punta
de un aplicador de algodon, el tinte penetra en las zonas fisuradas. El tinte
sefialara la posible localizacion de la fisura. La transiluminacion puede ser
mas util al dirigir la luz de gran intensidad sobre la superficie exterior de un
diente en la union entre el cemento y esmalte, y en algunos casos indicar la
extension de una fisura. Los dientes con fisuras bloquean la luz
transiluminada. La porcion del diente que esta proxima a la fuente de luz la
absorbera y resplandecerd, mientras que la zona situada mas alla de esta

fisura no transmitira la luz.3:18
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5. CIRCULACION SANGUINEA

La circulacién sanguinea pulpar penetra y sale por el foramen apical y de los
forAmenes accesorios junto con los haces nerviosos. Las arteriolas, vasos
aferentes (entrada), ocupan una posicion central en la pulpa y, conforme
cruzan la posicion radicular, emiten ramas colaterales, metarteriolas y

precapilares que se arborizan en la zona subodontoblastica.

El nimero de estas ramas colaterales aumenta conforme las arteriolas se
aproximan a la corona, de tal forma que en esta area se dividen dos veces,

formando una rica red capilar terminando en vénulas.%102

También existe la presencia de la anastomosis arterivenosas y venovenosas,
dando como resultado un sistema extenso de derivaciones compuestas,
fundamentales durante la irritacién y la reparacion pulpar que determinan la
fragilidad de este sistema que puede ser considerado terminal, lo que

complicaria aun mas el prondstico. °

El flujo sanguineo pulpar es mas rapido que en otras partes del cuerpo,
observandose que la presion pulpar es una de las mas altas del organismo.®

Los vasos linfaticos entran por el foramen y se concentran en la porcion
coronal de la pulpa. Durante los procesos inflamatorios auxilian removiendo
exudados inflamatorios y también agentes irritantes, como residuos celulares.
Al dejar la pulpa a través del foramen apical, confluyen con los linfaticos
periodontales y caminan hacia los ndédulos linfaticos regionales, venas

subclavia y yugular interna.®
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6. INERVACION

El tejido pulpar se caracteriza por tener una doble inervacion, sensitiva y
autonoma. La inervacion esta a cargo de fibras nerviosas tipo A (mielinicas)
y C (amielinicas) que llegan a la pulpa junto con los vasos a traves del

foramen apical.1®

La inervacion auténoma estad constituida por fibras amielinicas tipo C
simpaticas de 0,2 a 1 um de didmetro. Los axones amielinicos provienen del
ganglio cervical superior y llegan a la pulpa apical para dirigirse a la tunica
muscular de las arteriolas. Estas fibras son de conduccion lenta (0,5 a 2 m/s)

e intervienen en el control del calibre arteriolar (funciéon vasomotora).©

La inervacion sensitiva esta constituida por fibras aferentes sensoriales del
trigémino (V par craneal). Son fibras mielinicas de tipo Ad y AB vy, también,

fibras amielinicas de tipo C.%10

Las fibras A son de conduccion rapida (15-100 m/s) y responden a estimulos
hidrodindmicos, tactiles, osmaéticos o térmicos, que transmiten la sensacion
de un dolor agudo y bien localizado. Estas fibras se distribuyen,
fundamentalmente, en la zona periférica de la pulpa. Segun algunos autores,
las fibras Ad responsables de la conduccion dolorosa maduran cuatro a cinco
afos después de que el diente entre en oclusion. Este dato tiene importancia
clinica, pues la falta de respuesta pulpar en dientes con &pice inmaduro no

es indicador de muerte pulpar.*°
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Las fibras C amielinicas de naturaleza sensorial tienen una velocidad de
conduccion lenta y se distribuyen, en general, en la zona interna de la pulpa
respondiendo a los estimulos de la bradicinina, la histamina y la capsaicina y
no a los estimulos hidrodinamicos. La estimulacion de estas fibras da origen
a una sensacion de dolor sordo poco localizado (difuso) y prolongado en el

tiempo.10
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7. AGENTES ETIOLOGICOS NO MICROBIOLOGICOS EN LA
RELACION ENDO-PERIODONTAL

En funcion de su origen y naturaleza, los agentes etiologicos no

microbioldgicos pueden ser extrinsecos o intrinsecos.

7.1 Agentes Extrinsecos

7.1.1 Cuerpos Extrafos

Frecuentemente son encontrados en asociacion a la inflamacion de los
tejidos periapicales. Aunque las enfermedades endodonticas y periodontales
estan relacionadas principalmente con la presencia de microorganismos, la
persistencia de la enfermedad puede ser explicada por la presencia de
ciertos cuerpos extrafios.

Estos incluyen sustancias tales como la dentina, restos de cemento,
amalgama, materiales de relleno del canal radicular, fibras de celulosa de las
puntas de papel absorbente, hilo retractor y depdsitos de calculo.

Una respuesta a cuerpo extrafio puede ocurrir en la presencia de cualquiera
de estas sustancias y la reaccion clinica puede ser aguda o cronica.

Por lo tanto, tales condiciones pueden ser sintomaticas o asintomaticas.
Histolégicamente, en estas lesiones se pueden observar la presencia de
células gigantes multinucleadas que rodean el material extrafio en un
infiltrado inflamatorio crénico. La eliminacibn mecénica o quirdrgica de los

cuerpos extrafios es por lo general el tratamiento de eleccion.!®
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7.1.2 Agentes Intrinsecos
7.1.2.1 Restos epiteliales de Malassez

Dentro de los componentes normales del ligamento periodontal apical y
lateral son los restos epiteliales de Malassez, estos son una red en 3D
interconectada de células epiteliales. En muchas lesiones periapicales, el
epitelio no esta presente (se presume que ha sido destruido). Si los restos se
mantienen, pueden responder a un estimulo (sustancias irritantes
provenientes del forman apical) proliferando, formandose asi un granuloma

epitelizado. 1°

7.1.2.2 Colesterol

La presencia de cristales de colesterol en la periodontitis apical es un
hallazgo histopatolégico comun, su prevalencia varia de 18% a 44%.

La acumulacion de cristales de colesterol en los tejidos periapicales
inflamados en algunos casos se ha sugerido que es una de las causas del
fracaso de la terapia endodéntica.

Aparentemente, los macréfagos y las células gigantes multinucleadas
congregadas alrededor de los cristales de colesterol no son lo
suficientemente eficaces para destruir los cristales completamente. 19

Esto mas la presencia de otras células inflamatorias, tales como neutrdfilos,
linfocitos y células plasmaticas, sugieren que los cristales de colesterol

inducen una reaccion tipica de cuerpo extrafio.*®
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7.1.2.3 Cuerpos de Rusell

Estas son acumulaciones pequefas, esféricas de una sustancia eosinofilica
gue se encuentran dentro o cerca de las células plasmaticas y otras células
linfoides en la mayoria de los tejidos inflamados. Varios estudios han
indicado la presencia de cuerpos de Russell en aproximadamente el 80% de
las lesiones periapicales. Sin embargo, la prevalencia de estos cuerpos |, los
mecanismos de su produccion y su papel exacto en la inflamacion pulpar ain

no se han aclarado por completo.*?
7.1.2.4 Cuerpos Hialinos de Rushton

Se ha sugerido que es un producto de secrecion especializado de epitelio
odontogénico, o degenerado de las células rojas de la sangre.

Su presencia es una caracteristica exclusiva de algunos quistes
odontogénicos. Su frecuencia varia del 2,6% al 9,5%. Suelen aparecer ya

sea dentro del revestimiento epitelial o en el lumen del quiste.*®
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8. FACTORES CONTRIBUYENTES

8.1 Persistencia de la Enfermedad

La mayoria de las ocasiones en que persiste la enfermedad, se debe a una
obturacion incompleta del conducto, considerando en este apartado la
ausencia de sellado tridimensional en un conducto ensanchado y obturado
hasta la longitud de trabajo ideal, la insuficiente instrumentacion de un
conducto y su consecuente obturaciébn hasta una distancia inadecuada
alejada del foramen apical y finalmente, la presencia de conductos que no

fueron tratados.

Las razones de esta persistencia son siempre la presencia bacteriana y los
productos de esta, sobre los tejidos perirradiculares. La American Association
of Endodontics ha englobado el éxito del tratamiento en aquellas situaciones
en las que el paciente no presenta signos ni sintomas adversos.?° Los
criterios clinicos propuestos para diagnosticar la persistencia de la
enfermedad son: dolor o inflamacién, presencia de un trayecto sinusal,
perdida de la funcion del 6rgano dental, evidencia de destruccion de tejidos,
presencia de rarefaccion ésea que se mantiene tras 6 a 24 meses de
seguimiento.

Es necesario determinar la causa y valorar la posibilidad de reintervencion
convencional. Si esto fuera posible, se hace seguimiento del caso y si en
algiin momento se considera la opcion quirdrgica, esta se realiza teniendo el

conducto correctamente bien obturado 520
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8.2 Filtracion Coronal

El tratamiento endodontico inicial puede no prosperar por diferentes razones.
Las mas frecuentes son la imposibilidad de erradicar los microorganismos
presentes al comenzar el tratamiento o la reintroduccion de microorganismos
en los conductos radiculares tras la conclusion del tratamiento inicial.

Los microorganismos pueden invadir el conducto obturado por
microfiltraciones coronales. Los dientes que responden favorablemente a un
tratamiento de conductos son a los que se les provee una restauracion
coronal apropiada con el objeto de proveer un excelente sellado periférico y

proteger la estructura dental remanente.>

8.3 Trauma

Las lesiones trauméticas de los dientes ocasionan dafios en estructuras
dentales y perirradiculares, haciendo que el tratamiento y las consecuencias
de estas lesiones sean multifactoriales. En muchos casos, después de un
traumatismo dental, se debe realizar tratamiento endodontico. Si se puede
aplicar un tratamiento rapido y correcto poco después de la lesion, el

potencial de éxito es muy alto.3

Fracturas Coronales

La mayoria de estas fracturas se producen en dientes anteriores jovenes y
sin caries. Esto hace que sea esencial mantener o recuperar la vitalidad de la

pulpa. El tratamiento pulpar tiene un buen pronostico en estos casos, Si se

controla adecuadamente el tratamiento y si se realizan visitas de control.3
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Fracturas Coronorradiculares

Estas se deben tratar primero por el periodoncista para asegurar la obtencién
de un buen margen para la realizacion del tratamiento endododntico y para la

futura restauracion.?

Fracturas Radiculares

Un gran namero de pulpas de dientes con fracturas radiculares sobreviven a
estas lesiones a veces espectaculares. En casi todos los casos, el segmento
apical permanece vital y la mayoria pierde aporte sanguineo por lo que debe

ser tratado como un diente con apice abierto.3

Luxaciones y Avulsiones

Las luxaciones producen con frecuencia necrosis pulpar y una lesiéon de la
capa protectora del cemento radicular. La posibilidad de infeccion pulpar en
una raiz que ha perdido su capa protectora de cemento convierte estas
lesiones en potencialmente peligrosas. Es fundamental realizar un

tratamiento endodéntico oportuno.®

8.4 Reabsorciones

La reabsorcion radicular es una condicion asociada, a un proceso fisiologico
o patolégico que resulta en una pérdida de dentina y cemento. La

clasificacion de las resorciones corresponde a su etiologia: Reabsorciones

no infecciosas y Reabsorciones infecciosas.®
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Reabsorciones No Infecciosas

Este proceso ocurre por resultado de una respuesta tisular a un estimulo no
microbiano.

Esta incluye: Reabsorcion Radicular Transitoria, Reabsorcién Inducida por
Presion, Reabsorcion Inducida por Quimicos, Reabsorcion Radicular de

Reemplazo y Reabsorcion Externa Invasiva. 1°

Reabsorcion Radicular Transitoria

O reabsorcion modeladora, es un proceso reparativo que ocurre en
respuesta al pequefio trauma de la funcibn normal de los dientes.
Microscopicas areas de dentina reabsorbida se aprecian reparadas por

cemento. Este fendmeno no representa problemas clinicos. 1°

Reabsorcién Inducida por Presion

La continua impactacion de presion sobre los dientes puede causar
resorcion. Una vez que la presion es retirada, el proceso de resorcidn se

detiene. Generalmente es asintomatica y causada por tumores, quistes o por

iatrogenias en los movimientos ortoddncicos. 1°
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Resorcién Inducida por Quimicos

Ciertos quimicos utilizados en odontologia tienen el potencial de causar
resorcion radicular, como el peréxido de hidrégeno, pueden causar necrosis,
inflamacion del ligamento periodontal y subsecuentemente resorcion

radicular. 1°

Reabsorcién Radicular de Reemplazo

La reabsorcion de reemplazo o la anquilosis se produce después de una
amplia necrosis del ligamento periodontal con la formacion de hueso en una
zona desnuda de la superficie de la raiz. Considerada como una
complicacion de la luxacion y avulsion. El tejido de granulacion derivado de
hueso o tejido conjuntivo gingival puede inducir la reabsorcién radicular y
anquilosis. Parece que el culpable es la falta de capacidad para formar tejido
conectivo en una superficie de la raiz desnuda. Las Unicas células en el
periodonto que parecen tener esta habilidad son las células del ligamento
periodontal. Si menos del 20 % de la superficie de la raiz esta involucrada,

puede producirse la inversion de la anquilosis®®

Reabsorcién Radicular Invasiva Externa

Reabsorcién radicular invasiva (reabsorcidon cervical invasiva), es una forma
rara, se caracteriza por su localizacion cervical y la naturaleza invasiva. La

invasion es predominada por tejido fibrovascular derivado del ligamento

periodontal.
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No hay signos o sintomas, a menos que se asocia con la infeccion pulpar o
periodontal, La Invasién bacteriana secundaria en la pulpa o espacio del
ligamento periodontal causard una inflamacién de los tejidos acompafnado
con dolor. Detectada frecuentemente por examen radiografico de rutina

observandosel®

Reabsorciéon Radicular Interna

La inflamacion pulpar puede ocasionar la reabsorcion de los tejidos duros
(dentina). La pulpa se transforma en un tejido inflamatorio vascularizado con
actividad dentinoclastica esta situacion conduce a la reabsorcion de las
paredes dentinarias, desde su centro hacia la periferia.

En la mayoria de los casos, la reabsorcion intrarradicular es asintoméatica. La
reabsorcion interna avanzada de la cdmara pulpar se asocia a menudo a la
aparicién de manchas de color rosa en la corona.

Los dientes con lesiones de reabsorcion intrarradicular suelen responder
dentro de los limites normales a las pruebas pulpares y periapicales. En la
radiografia se observa la presencia de una radiolucidez con dilatacién
irregular del comportamiento del conducto radicular. Se debe eliminar
inmediatamente el tejido inflamado y completar el tratamiento endodontico;
estas lesiones tienden a progresar y finalmente llegan a abrirse hacia el
periodonto lateral. Cuando sucede esto, la pulpa se necrosa, lo que dificulta

el tratamiento del diente.>°
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9. CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES
9.1Clasificacion de Trope y Torabinejad (1996)

Lesion Periodontal con Origen Endodontico

Estan asociadas a dientes con pulpitis y/o sistemas de conductos infectados.
Puede ocurrir en dientes que han recibido tratamiento endodontica
inadecuado. Este tipo de lesibn es comun cuando ocurre la necrosis de la
pulpa dentaria e infeccion de los conductos secundarios, que no pueden ser

desbridados. En este caso se observa drenaje por el surco.
Lesion Periodontal con origen Periodontal

Se determina si el dolor periodontal es un solo diente o si es generalizado.

Ocurre debido al acumulo de placa o formacion de célculo dental.
Lesién Endoddntica y Periodontal Combinada

Consta de dos procesos simultaneos:
e EIl primer proceso es una inflamacién periapical que surge debido a
una infeccion del sistema de conductos radiculares.
e El segundo proceso consta de una lesién lateral, independiente de la
lesion periapical. En caso de que haya progresado, es probable que
estas lesiones puedan comunicarse originando lesiones

endoperiodontales.?®
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10. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL, CLINICO Y RADIOGRAFICO
DE LAS LESIONES ENDO-PERIODONTALES

10.1 Exploracion Bucal

Es el examen minucioso de la boca en general del paciente, aqui se
visualizara ayudado por los instrumentos dentales de exploracion. Consta de
seis partes: inspeccion, palpacién, percusion, movilidad, transiluminacién vy

radiografia.®
10.2 Inspeccion

Debe de iniciarse en el momento en el que el paciente entra al consultorio
cuando se verifican posibles asimetrias o alteraciones de color de la cara y
cuello del paciente. Es importante también observar cuidadosamente la
fisonomia del paciente, si esta relajado o tenso por el dolor, o0 peor por el uso
de alcohol o drogas. El estado emocional influye decisivamente en el
diagnéstico adecuado. Con el paciente en posicion confortable y con buena
iluminacién, se continda la inspeccidén, nuevamente buscando asimetrias y

alteraciones de volumen y consistencia en la cara, mejillas, cuello, etc.®

Inspeccidn del
paciente.

Figura 2

http://4.bp.blogspot.com/-

4Ng6EVoZUJM/TxlyUmbSCe
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10.3 Palpacion

En la parte externa se realizara mediante la percepcion tactil obtenida con los
dedos, se pueden apreciar cambios de volumen, dureza, temperatura,
fluctuacion, etc., asi la reaccion dolorosa sentida por el enfermo. La
comparacion con el lado sano y la palpacion de los ganglios linfaticos

completan los datos.??

En la palpacion intrabucal se empleara exclusivamente el dedo indice de la
mano derecha. El dolor percibido al palpar la zona periapical de un diente
tiene gran valor semiolégico. La presion ejercida por el dedo puede hacer
salir exudados purulentos por el trayecto sinusual e incluso por el conducto
abierto, las zonas de fluctuacién son generalmente muy bien percibidas por
el tacto.® Recordemos que hay que palpar tanto por vestibular como por
lingual, especialmente en el maxilar inferior, salvo, por supuesto, que haya
un absceso agudo.

También es preciso palpar los dientes propiamente dichos, ya que a veces
un diente reacciona con dolor a la presién horizontal pero no a la percusién
vertical. Los dientes con movilidad, asociados con inflamacion aguda o
pérdida 6sea alveolar, pueden ser detectados mediante la palpacion.®,*?

10.4 Percusion

Percusién Vertical

Con el pulpejo de los dedos, se hace presion en el sentido corona-apice, en
busca de algun tipo de respuesta dolorosa, iniciando siempre por el diente

homodlogo y después comparandolo con el diente sospechoso.
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La sensibilidad a este estimulo indica un proceso periapical instalado en la

region.

Si en esta pieza no hubiera alguna respuesta, con la ayuda del extremo del
mango del espejo, se aplican golpes ligeros también en sentido corono-
apical. Esta prueba es especialmente Util en los casos de dolor de carécter
difuso, en los cuales el paciente no consigue localizar la sede del proceso
doloroso. La respuesta positiva a esta prueba no indica mortificacion pulpar.
Por el contrario los dientes con inflamacion pulpar irreversible son bastante
sensibles a esta prueba, debido a la vasodilatacion que se esta produciendo
a nivel periapical. El diagnostico diferencial para una inflamacion pulpar
irreversible y un absceso periapical seran realizados junto con las pruebas de

vitalidad pulpar (frio y calor). °
Percusion Horizontal

Se inicia con la percusion digital y después con el extremo del mango del
espejo bucal percutiendo en sentido vestibulolingual o palatino. La respuesta
positiva a esta prueba indica desorganizacion del periodonto lateral,
pudiendo indicar un proceso periodontal o drenaje a través del ligamento

periodontal de un proceso instalado en el periapice.®

Si un diente duele intensamente, hay que tocarlo con suavidad, y no
golpearlo con un instrumento. El examinador puede detectar diferencias en el
sonido suscitado por la percusion. El diente con un quiste apical o una
periodontitis apical supurativa suele sonar “apagado” a la percusion. Los

dientes normales con vitalidad emiten un sonido “vibrante” mas agudo.

Los dientes superiores cuyas raices estan afectadas por la sinusitis maxilar

también emiten un sonido “apagado”. *?
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Tiene dos interpretaciones:

1. Auditiva o sonora, segun el sonido obtenido. En pulpas y periapice
sanos, el sonido es agudo, firme y claro; por el contrario, en dientes
con tratamiento de conductos, es mate y amortiguado.*3

2. Subjetiva por el dolor producido. Se interpreta como una reaccion
dolorosa periodontal propia de periodontitis, absceso alveolar agudo y

procesos periapicales agudizados.®

10.5 Movilidad

Mediante ella percibimos la maxima amplitud del deslizamiento dental dentro
el alveolo. Se hace con: los extremos posteriores de dos mangos de espejo
o el mango de las pinzas de curacion. Grossman las divide en tres grados: 1)
Cuando es incipiente pero perceptible; 2) Cuando llega 1mm el
desplazamiento maximo, y 3) cuando la movilidad sobrepasa 1mm.32 El
aumento de movilidad no es indicativo de vitalidad pulpar. Sencillamente es
mera indicacién de que el LPD esta comprometido. Esta afectacion puede
ser consecuencia de un traumatismo fisico agudo o crénico, un trauma
oclusal, habitos parafuncionales, enfermedad periodontal, fracturas
radiculares, movimiento ortodontico rapido, o bien deberse a la extension de
una patologia pulpar y, en especial, a una infeccién hacia el espacio del
LPD.3
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10.6 Transiluminacion

Con la lampara de fotopolimerizacion de resina se transiluminacion el diente
desde lingual hasta vestibular. La camara pulpar puede presentarse mas
obscura, en virtud de la descomposicién tisular. Es una prueba bastante util
también para deteccion de lineas de fracturas.®

Los dientes sanos y bien formados, que poseen una pulpa bien irrigada,
tienen una traslucidez clara y diafana tipica, bien conocida. Los dientes con
pulpa necroética o con tratamiento de conductos, no solo pierden traslucidez

si no que a menudo se decoloran y toman un aspecto oscuro y opaco.

Utilizando la lampara de la unidad y por reflexion con el espejo bucal se
puede apreciar facilmente el grado de traslucidez del diente sospechoso.
También puede emplearse en ciertas lesiones periapicales. °

10.7 Sondeo periodontal

Es una prueba clinica importante y se utiliza poco para el diagnéstico de
lesiones periapicales. La destruccion de hueso y tejidos blandos
periodontales puede inducirse por enfermedad periodontal o lesion periapical
y puede ser dificil de diferenciar radiograficamente. Un sondeo cuidadoso no
s6lo determina el nivel de adhesion del tejido periodontal a un diente en
particular o una lesion periapical que se extiende cervicalmente, sino que es
un auxiliar diagndéstico de valor para el prondstico. Un diente con pulpa
necrética, que drena a través de una bolsa periodontal estrecha, tiene un
buen prondstico después de una terapia de conductos radiculares adecuada.
Sin embargo, la terapia de conductos radiculares en un diente con pulpa vital
y con tejido periodontal con destrucciéon grave tiene un prondstico que

depende estrictamente del prondstico periodontal.
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Las profundidades exploradas alrededor de superficies radiculares y furcas

deben sondearse, ser medidas, anotadas y evaluadas.

En casos con molestia considerable, se recomienda la anestesia local para

una evaluacién periodontal mas precisa.>16

La sonda periodontal se va introduciendo alrededor del eje mayor del diente
progresando a incrementos de 1mm. Una gran pérdida 6sea, cuantificada
mediante un largo tramo de sondajes periodontales profundos, normalmente
se considera etiologia periodontal y habitualmente esta generalizada en otras
zonas de la boca. Sin embargo, las areas aisladas de pérdida 6sea vertical
pueden tener una etiologia endoddntica, y mas especificamente a partir de
un diente necrotico cuya infeccion se ha extendido desde la zona que rodea
al apice hasta el surco gingival. Una fractura o fisura radicular vertical puede
causar en ocasiones una bolsa periodontal estrecha localizada que se

extiende en profundidad hacia la superficie de la raiz.®
10.8 Examen Radiografico

En endodoncia se emplean las radiografias periapicales (retroalveolares),
procurando que el diente en tratamiento ocupe el centro geométrico de la
placa y que, de ser posible, el apice y la zona periapical que hay que

controlar no queden en el contorno o periferia de la placa radiogréfica. 8

Las radiografias en el tratamiento de endodoncia se utilizan: 1) como auxiliar
de diagnostico de las alteraciones de los tejidos duros de los dientes y
estructuras perirradiculares; 2) establecer el posible numero, tamafio y
direccion de las raices y conductos radiculares; 3) estimar y confiar la
longitud de los conductos radiculares antes de la instrumentacion; 4) ayudar
a visualizar una pulpa muy calcificada o muy retraida, o ambos casos; 5)

establecer la posicion relativa de las estructuras en la dimension
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vestibulolingual; 6) confirmar la posicion y adaptacién del cono principal de
obturacion; 7) auxilia en la evaluacion de la obturacién definitiva del
conducto; 8) complementar examen de labios, carrillos y lengua para
localizar fragmentos dentarios fracturados u otros extrafios después de
lesiones traumaticas: 10) localizar un apice dificil de encontrar durante la
cirugia periapical usando como referencia un objeto opaco colocado al lado
del apice;11) confirmar, antes de suturar, que se han quitado todos los
fragmentos dentarios y todo exceso de material de obturacion de la zona
periapical y del colgajo al concluir una intervencién quirdrgica periradicular, y
12) evaluar, en radiografias de control a distancia, el éxito o el fracaso del

tratamiento endododntico.?

10.9 Trazado del Trayecto Sinusal

Una infeccion endodoéntica cronica drenara hacia la superficie gingival a
través de una comunicacion intraoral conocida como tracto sinusal. Esta via,
se extiende directamente desde el origen de la infeccion hasta un orificio
superficial o estoma, en la encia adherida, pero también se puede extender
por fuera de la cavidad bucal. En ocasiones se emplea incorrectamente el
término fistula para describir este tipo de drenaje. La fistula, por definicion, es
en realidad, una comunicacién anormal entre dos érganos internos o una via

entre dos superficies revestidas por epitelio.?
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Figura 3

Presencia
de estoma.

De Lima M. E. Endodoncia de la Biologia a la Técnica 1ra Ed. Brasil, Editorial AMOLCA, 2009

10.10 Prueba de |la Mordida

Esta indicada cuando un paciente acude con dolor al morder. En ocasiones,
el paciente desconoce que tiene un diente sensible a la presion ejercida al
morder, y la percusion y la prueba de mordida pueden ayudar a localizarlo. El
diente puede ser sensible al morder cuando la patologia pulpar se ha
extendido hacia el espacio del ligamento periodontal, ocasionando una
periodontitis perirradicular, o puede que la sensibilidad dental se deba a una
fisura en la corona. En la periodontitis perirradicular el diente respondera con
dolor a la percusion vy al realizar la prueba de mordida, independientemente
de la zona de la corona que se ejerza la presion.

En una fisura o fractura de la cuspide, el dolor solamente se desencadenara
cuando la percusion o la prueba de la mordida se apliqgue en una
determinada direccion en una cuspide o en una determinada zona del

diente.3
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10.11 Diagnostico pulpar definitivo
10.11.1 Pruebas de Vitalidad Pulpar

La respuesta normal o de referencia al frio o al calor es aquella sensacion
que percibe el paciente y que desaparece inmediatamente cuando se retira
el estimulo térmico. Las respuestas anormales pueden ser la falta de
respuesta ante el estimulo, la presencia o la intensificacion de una sensacion
dolorosa después de eliminar el estimulo, o una sensacion dolorosa e

inmediata en cuanto se coloca el estimulo sobre el diente.®

Prueba de Frio

Se emplean tres métodos: hielo convencional, hielo de anhidrido carbdnico
(hielo seco)?® y refrigerante. El hielo convencional produce menos frio y no es
tan eficaz como el refrigerante o el CO2 helado. Después de aislar el diente
con rollos de algoddén y de secarlo bien, se aplica una varita de hielo o una
torunda saturada con refrigerante. Al aplicar el estimulo a una pulpa vital
suele producirse un dolor intenso y breve. Esta respuesta de corta duracién
puede observarse con independencia del estado pulpar (normal, pulpitis
reversible o irreversible). Sin embargo una respuesta intensa y prolongada
suele indicar pulpitis irreversible. Por el contrario la pulpa necrética no

responde.
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Se puede obtener una respuesta negativa falsa al aplicar frio a los dientes
con conductos calcificados asi mismo obtener una respuesta positiva falsa si
el frio entra en contacto con la encia o se transmite a dientes contiguos.®

Para realizar esta prueba se debe aislar relativamente el diente, se aplica el
gas refrigerante sobre un hisopo y se lleva a la porcion coronal que esta
proxima a la pulpa del diente vecino u homodlogo, se espera respuesta del

paciente, y se repite esta prueba en el diente que se sospecha.®

Prueba de Calor

Resulta til cuando el principal motivo de consulta del paciente es un dolor
dental intenso al contactar con un sélido o un liquido caliente. Cuando el
paciente es incapaz de identificar el diente sensible, lo mas apropiado es
realizar esta prueba. Con la prueba de calor puede aparecer respuesta
después de 10 segundos. Un diente que es sensible al calor puede ser
responsable de un dolor espontaneo. En estos casos, el paciente puede
acudir a la consulta con liquidos frios para mitigar el dolor, la aplicacion de
hielo en un diente especifico puede eliminar el dolor y facilitar el diagnéstico.
Habitualmente, un diente esta necrotico cuando responde al calor y mejora
con el frio.®

Para realizar la prueba se debe de aislar relativamente el diente, secando la
superficie vestibular con una gasa y no con aire, ya que esto puede estimular
a la pulpa, llevando a resultados falsos. Se le coloca a la superficie vestibular
vaselina para que la gutapercha plastificada no se pegue a la superficie.

El baston de gutapercha se plastifica con el mechero hasta que comience a
ablandarse, ya plastificada se lleva a la superficie del diente cercano u
homologo al diente sospechoso. Se espera respuesta del paciente y se

repite la prueba en el diente que se sospecha.®
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Prueba Eléctrica

Método para evaluar la vitalidad pulpar también llamados pulpémetros. La
vitalidad pulpar se determina mediante la conservacion del aporte vascular,
no por el estado de las fibras nerviosas. La respuesta pulpar al estimulo
eléctrico no refleja su salud histoldégica o0 una situacion patolégica. Una
respuesta de la pulpa frente a una corriente eléctrica sélo denota la
existencia de un numero variable de fibras nerviosas viables en la pulpa que

son capaces de responder.3

Prueba de la Cavitaciéon

Se utiliza solamente cuando las deméas pruebas no aportan datos
concluyentes. Se emplea cuando se sospecha que el diente tiene una
enfermedad pulpar. Se prepara una pequefia cavidad de clase | a través de
la superficie oclusal de la corona, esto se realizara con una fresa del N° 1 6
2, mediante refrigeracién con agua y aire.

El paciente no es anestesiado durante este procedimiento y se le pide
responda si percibe alguna sensacién dolorosa durante el fresado.

Si existe sensacién dolorosa significa solamente que en la pulpa todavia
existe cierta cantidad de tejido nervioso viable, no que la pulpa esté
totalmente sana. Si el paciente no percibe ninguna sensacion es sefal de

que la pulpa esta necrética.®°
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10.11.2 Pulpa Sana (PS)

Los dientes con pulpa normal o PS no muestran sintomas
espontaneamente. La pulpa respondera a las pruebas complementarias, y
los sintomas generados por dichas pruebas son leves, no resultan molestos
y dan lugar a una sensacién transitoria que revierte en cuestion de segundos.
Radiograficamente, el grado de calcificacion pulpar puede ser variable pero

sin datos de reabsorcion, caries o exposicion pulpar mecéanica.?

PULPA SANA

SIGNOS NINGUNO

SINTOMAS NINGUNO

PRUEBA AL FRIO POSITIVA, LOCALIZADA Y FUGAZ
PRUEBA AL CALOR POSITIVA, LOCALIZADA Y FUGAZ
PRUEBA ELECTRICA POSITIVA CON CESE RAPIDO
USO DE ANALGESICOS NO INDICADO

TRATAMIENTO NINGUNO
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10.11.3 Pulpa Reversible (PR)

Por definicidn la pulpitis reversible (PR) es una inflamacion de la pulpa que
no es grave; si se elimina la causa, la inflamacion se revierte y la pulpa
regresa a la normalidad. Los estimulos de accion media y corta, como la
caries incipiente, la erosién cervical o la atricién oclusal, la mayor parte de los
procedimientos operatorios, curetaje periodontal profundo y las fracturas del
esmalte, producen exposicion de los tubulos dentinarios que causa pulpitis
reversible; casi siempre es asintomatica, sin embargo, cuando esta presente
los sintomas forman un patron particular.

La aplicacion de estimulos, como los liquidos frios, calientes o aire, produce
dolor transitorio agudo. La eliminacion de estos estimulos, que no ocasionan
de manera normal dolor o molestia, causa alivio inmediato. Los estimulos de

calor y frio producen diferentes respuestas de dolor en una pulpa normal.3%
14,16

Causas

La pulpitis reversible puede ser causada por:

o Choque térmico por la preparacion de una cavidad con una fresa
gastada o por mantener la fresa en contacto con el diente por mucho
tiempo.

o Por calentamiento excesivo durante el pulido de una obturacion.

o Deshidratacion excesiva de una cavidad con alcohol o cloroformo
irritacion de la dentina expuesta a nivel del cuello del diente.

o Colocacion de una obturacion de amalgama reciente que contacta u

ocluye con una restauracion sin una base adecuada.
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o Estimulo quimico de productos alimenticios dulces o agrios.
. Irritacion de una obturacion de silicato o de acrilico autocurado.

o Bacterias de la caries.*

Diagndstico

El diagndstico se realiza por el estudio de los sintomas del paciente y
mediante pruebas clinicas. El dolor es agudo, localizado y provocado y

desaparece al suprimir el estimulo.

Los sintomas son causados generalmente por el frio, dulce o agrio. La pulpa
puede recuperarse completamente o el dolor puede durar mas cada vez, y
los intervalos de remisién pueden tornarse mas cortos, hasta que la pulpa
finalmente sucumbe. Puesto que la pulpa es sensible a los cambios de
temperatura, particularmente al frio, la aplicacion de la misma es un método

excelente para localizar y diagnosticar el diente comprometido.**
Tratamiento

El tratamiento consiste en la extirpacién de la caries, desinfeccidn cavitaria
con clorhexidina al 5% durante 30 segundos y restauracion definitiva. Cox
y cols. obtienen buenos resultados con hipoclorito de sodio al 2.5%. es
preferible emplear adhesivos dentinarios como material protector del
complejo pulpodentinario, incluso en las protecciones pulpares directas, tanto

en restauraciones estéticas como de amalgama.®®
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PULPITIS REVERSIBLE

SIGNOS CARIES, RESTAURACIONES CON
INFILTRACION, RESTAURACIONES
RECIEN REALIZADAS, RETRACCION

SINTOMAS SENSIBILIDAD PROVOCADA(DULCES O

FRIO) DE CESE RAPIDO

PRUEBA AL FRIO

POSITIVA, LOCALIZADO Y FUGAZ

PRUEBA AL CALOR

POSITIVA, LOCALIZADO Y FUGAZ

PRUEBA ELECTRICA

POSITIVO CON CESE RAPIDO

USO DE ANALGESICOS

NO INDICADO

TRATAMIENTO

REMOCION DE AGENTE AGRESOR

=N
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10.11.4 Pulpitis Irreversible (PI)

La pulpitis irreversible (PI) es una condicion inflamatoria persistente de la
pulpa, sintomatico o asintomatico, causada por un estimulo nocivo.
Histolégicamente, se evidencia un area del absceso y una zona de tejido
necrético, con microorganismos presentes, si se trata de un estado de caries
avanzada, se acompafia de linfocitos, células plasméticas y macréfagos. No
hay microorganismos en el centro del absceso debido a la actividad
fagocitica de los leucocitos polimorfonucleares. Histologicamente, se observa
un area de tejido necrético, una zona infiltrada por leucocitos
polimorfonucleares y una zona de proliferacion de fibroblastos que forman la
pared de la lesion, donde las masas calcificadas pueden estar presentes.
14, 15

Causa

La causa mas comun de la pulpitis irreversible es el compromiso bacteriano
de la pulpa a través de la caries, aunque cualquier factor clinico, quimico,

térmico o mecanico puede provocar pulpitis irreversible. 1415

Diagndéstico

La pulpitis irreversible sintomética con predominio seroso se caracteriza,
clinicamente, por dolor intenso, espontaneo, continuo e irradiado. Se
incrementa decubito, por la noche y con el esfuerzo. La estimulaciéon térmica
(frio calor) y eléctrica intensifican el dolor y se mantiene al suprimir el
estimulo durante un tiempo prolongado.

Si la pulpitis es muy intensa y afecta en su totalidad de la pulpa radicular, los
irritantes invaden el espacio periodontal, provocando dolor a la percusion y

ensanchamiento radiolégico del espacio periodontal.*®
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Tratamiento

El tratamiento de eleccion es la biopulpectomia total en dientes adultos y la

pulpectomia en dientes con rizogénesis incompleta, es decir, con el apice

abierto o inmaduro.1®

Tratamiento de urgencia. La planificacién ordenada de la agenda de
trabajo dificulta la realizacion de la biopulpectomia total en pacientes
que acuden de urgencia a nuestra consulta por padecer dolor
motivado por una pulpitis sintomatica. Sin embargo, tenemos la
obligacion de intentar mitigar su dolor mediante una terapéutica
endodontica de urgencia. El tratamiento de urgencia de eleccién en
dientes anteriores y premolares es de pulpectomia total en la que se
extirpa la pulpa de los conductos radiculares con limas vy, si es posible,
realizaremos la obturaciéon de conductos. En molares se extirpara la
pulpa de la camara pulpar mediante excavadores afilados y estériles,
irrigando con hipoclorito de sodio y se colocara una torunda de
algoddn estéril y seco en el fondo de la cdmara pulpar. Se finaliza la
terapéutica de urgencia mediante el sellado de la apertura con un
material de obturacion temporario fiable. El tratamiento definitivo se
realiza en un plazo de dos semanas, o antes pero con oclusion
desfavorable, debera utilizarse un cemento de ionomero de vidrio o un

cemento de 6xido de zic y eugenol.1®

57



Tratamiento médico.
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En ocasiones, y especialmente en los molares

inferiores, la disposicion del pH histico del area inflamada dificulta

alcanzar la analgesia dental satisfactoria que permita llevar a cabo la

terapéutica de urgencia.t®

PULPITIS IRREVERSIBLE

SIGNOS CARIES, RESTAURACIONES CON
INFILTRACION, RESTAURACIONES
RECIEN REALIZADAS,
RETRACCION GINGIVAL ,ETC.

SINTOMAS DOLOR INTENSO, CONTINUO,

PULSATIL, IRRADIADO

PRUEBA AL FRIO

POSITIVA, IRRADIADO,
PERSISTENTE

PRUEBA AL CALOR

POSITIVA, IRRADIADO,
PERSISTENTE

PRUEBA ELECTRICA

BASTANTE SENSIBLE

USO DE ANALGESICOS

SIEMPRE Y CUANDO NO SE
PUEDA REALIZAR EL
TRATAMIENTO DE CONDUCTOS

TRATAMIENTO

PULPECTOMIA Y CONTROL A
LOS SEIS, DOCE MESES Y
POSTERIORMENTE CADA ANO
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10.11.5 Necrosis Pulpar (NP)

La necrosis (NP) pulpar es la muerte de la pulpa y puede ser parcial o total,
dependiendo de si una parte o la totalidad de la pulpa estd comprometida. La
necrosis, aunque es una consecuencia de la inflamacion, también puede
ocurrir después de una lesion traumética en la cual la pulpa esta destruida
antes de que la reaccién inflamatoria tenga lugar.
En consecuencia, puede desarrollarse isquémia causando una necrosis
pulpar gangrenosa seca. Grossman clasifica la necrosis en dos tipos: 41>
e Coagulacion: El tejido pulpar se transforma en una sustancia soélida
parecida al queso y recibe también el nombre de caseificacion.
e Licuefaccion: El tejido pulpar toma un aspecto blando o liquido, debido
a la accion de las enzimas proteoliticas.?*

Causa

La necrosis pulpar puede ser el resultado de una colonizacién bacterina,

trauma e irritacion quimica.41°

Diagnéstico

La necrosis pulpar es totalmente asintomatica, siempre y cuando no afecte a
los tejidos periapicales. En estos casos; la existencia de sintomatologia ya no
dependera propiamente del proceso pulpar, sino del periapical. Las pruebas
térmicas son negativas en algunas ocasiones reacciona al calor siempre que

el diente este sellado.
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Microbiologia Asociada

Bacterias

Técnicas de cultivo y de biologia molecular sofisticadas han confirmado el
caracter polimicrobiano de las infecciones endoddnticas, con predominio de
bacterias anaerobias estrictas en infecciones primarias. Perteneciendo asi a
ocho de los trece grupos phyla con representacion oral: Firmicutes,
Bacteroidetes, Spirochaetes, Fusubacteria, Actinobacteria, Proteobacteria,
Synergystes y TM7.5

Por otra parte las bacterias gramnegativas son los microorganismos mas
frecuentes en las infecciones endodonticas primarias. De dichas bacterias
cabe destacar. Dialister, Treponema, Fusobacterium, Porphyronmas,
Prevotella y Tanneralla. ®

También se identifican con frecuencia diversas bacterias grampositivas
algunas de ellas en porcentajes tan elevados como las bacterias
gramnegativas destacando: Pseudoramibacter, Filifactor, Micromonas,
Peptostreptococcus, Streptococcus, Actinomyces, Olsenella y

Propionibacterium.®

Hongos

Son microorganismos eucariotas que colonizan la cavidad oral,
especialmente el género Candida detectdndose en ocasiones en infecciones
intrarradiculares primarias y siendo descrita la prevalencia de Candida

albicans.3
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Tratamiento

El tratamiento de eleccidn es necropulpectomia. Es conveniente instrumentar
el conducto en sentido corono-apical. Si se realiza el tratamiento en una sola
cita, sera prudente realizar profilaxis antibiética para neutralizar la
bacteriemia postperatoria y evitar complicaciones desfavorables para el
paciente. El pronostico del tratamiento de la necrosis es favorable para el

diente.1®

Biopelicula Bacteriana
en un conducto
necrético y una
ramificacién apical
contigua a los tejidos
periradiculares.

Figura 4

Cohen S. Hargreaves K. Vias de la Pulpa. 10ma Ed. Espafia,Editorial Elsevier, 2011
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PULPA NECROTICA

SIGNOS

ALTERACION CROMATICA DE LA
CORONA (SE TORNA MAS
LECHOSA), AUSENCIA DE LA
IMAGEN DE LA CAMARA PULPAR
EL LA RADIOGRAFIA

SINTOMAS

ASINTOMATICO. PUEDE ESTAR
ASOCIADO CON LA APARICON
ESCASA DE SENSIBILIDAD
DIFUSA Y NO LOCALIZADA

PRUEBA AL FRIO

NO RESPONDE

PRUEBA AL CALOR

PUEDE RESPONDER SIEMPRE Y
CUANDO ESTE SELLADA LA
CAMARA PULPAR

PRUEBA ELECTRICA

RESPONDE MUY POCO EN
OCASIONES

USO DE ANALGESICOS

NO SON NECESARIOS

TRATAMIENTO

NECROPULPECTOMIA Y
SEGUIMIENTO A LOS SEIS,
DOCE MESES Y
POSTERIORMENTE CADA ANO
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10.11.6 Pulpa Tratada Previamente

Categoria diagnostica clinica para los casos en el que el diente presenta un
tratamiento endodontico no quirdrgico previo y cuyo sistema de conductos
radiculares se ha obturado con algin material. En esta situacion, el diente
puede requerir de una reintervencion o en su defecto un abordaje quirtrgico
para conservarlo, siempre y cuando presente sintomatologia o evidencia
radiogréafica de persistencia de la enfermedad. En la mayoria de los casos no
habra tejido pulpar vital que responda a las pruebas.?

Otra categoria diagnostica es el tratamiento iniciado previamente para los
casos con un tratamiento endodoéntico parcial. Los dientes incluidos en este
grupo son los solo se les ha realizado un pulpotomia o pulpectomia antes de
someterse a un tratamiento de conducto radicular, realizandose estos
tratamientos de urgencia por una pulpitis irreversible sintomatica o
asintomatica. En otros casos, estos procedimientos se habran realizado
como parte del tratamiento de una pulpa vital, traumatismos dentales,
tratamiento de apicoformacién o apexogénesis. Cuando estos casos se
presentan para un tratamiento de conductos radiculares ya no puede
realizarse un diagnostico pulpar exacto porque parte o todo el tejido pulpar

ya se ha extirpado.?
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10.12 Lesiones Periapicales
10.12.1 Tejidos Periapicales Normales (TPN)

Es el estado en el que el paciente esta asintomatico y el diente no responde
a la percusién y la palpaciéon. Radiograficamente, la lamina dura y el espacio
del ligamento periodontal alrededor de todos los apices radiculares estan
intactos. Esta clasificacion es el estandar frente al que se van a comprar los

demas trastornos apicales.?

10.12.2 Periodontitis Apical Aguda (PAA)

Es la inflamacion de los tejidos periapicales por causa de algun irritante
(irrigantes, materiales de obturacion, medicamentos, puntas de papel,
bacterias y sus desechos, traumatismos y sobreinstrumentacion). Otra causa

adicional puede ser la presencia de restauraciones en hiperoclusiéon®

Signos y Sintomas

El dolor puede ser espontaneo de ligero a grave, asi como dolor al contacto
con el diente opuesto. La periodontitis apical aguda puede ser una extension
de la pulpitis irreversible o necrosis pulpar. La aplicacién de presién con los
pulpejos o la percusién con el mago del espejo pueden agudizar el dolor. El
engrosamiento del espacio del ligamento periodontal puede ser caracteristica
radiogréafica. Pero por lo general este se encuentra intacto junto con la lamina

dura.316
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Tratamiento

El ajuste oclusal (cuando hay hiperoclusién) y la remocion de irritantes de la

pulpa patoldgica. 6

10.12.3 Periodontitis Apical Cronica (PAC)

Es la consecuencia de necrosis pulpar y, por lo general, es una secuela de la
periodontitis apical aguda.® Se caracteriza por la persistencia de estimulos
inflamatorios, adaptacion de la respuesta del huésped a los estimulos,
presencia de respuestas inmunes adaptativas e inicio de proceso de

reparacion.?

Signos y Sintomas

La periodontitis apical crénica es asintomatica o se presenta con una
molestia minima. Se relaciona con una pulpa necrética. La percusién no
produce ningun dolor. Puede haber dolor a la palpacion, esto es un indicio de
alteracion en el hueso cortical.

Las caracteristicas radiograficas van desde la interrupcion de la continuidad
de la lamina dura hasta la destruccién extensa de tejidos periapicales.®
Radiograficamente se muestra una lesion periapical radiolicida, bien o mal

definida.3

Tratamiento

La necropulpectomia casi siempre resuelve la patologia.316
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10.12.4 Absceso Apical Agudo (AAA)

Es una destruccion localizada de tejido y es una respuesta inflamatoria
intensa a irritantes microbianos desde la pulpa necrética.® Es la formacion de

coleccién purulenta en el hueso alveolar a nivel del foramen apical.?*
El absceso apical agudo se conforma de cuatro fases:

e Fase I. Dolor localizado, espontaneo y persistente.

e Fase Il. Dolor irradiado, persistente e incrementa.

e Fase lll: Dolor a la percusién periapical, inflamacion periapical y
movilidad dental.

e Fase IV. Dolor intenso, extraccion dental y sensacion de alivio a la

presion dental.
Signos y Sintomas

Dependiendo de la gravedad de la reaccion, los pacientes con absceso
apical agudo tienen dolor que va de lo agudo a lo moderado y/o aumento de
volumen. 18 El dolor es espontaneo, intenso, de caracter pulsatil, sobre todo
al iniciarse la coleccién purulenta subperiostica.’>?*Ademas los pacientes en
ocasiones tienen manifestaciones sistémicas de un proceso infeccioso, como
aumento de temperatura y malestar general. Las pruebas de vitalidad pulpar
no tienen respuesta. A la percusion y palpaciéon siempre es doloroso.3%®
Radiograficamente, no muestra alteracion o simplemente ensanchamiento

del espacio periodontal.®
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Segun la forma clinica o virulencia, la coleccion purulenta quedara confinada
en el alveolo o bien tendera a un trayecto sinusal a través de la cortical 0sea,
para formar un absceso submucoso, y finalmente, establecer drenaje por la

cavidad oral.?*
Tratamiento

Tratamiento de Urgencia: La finalidad de este tratamiento es abrir una via de
drenaje de la coleccion purulenta y disminuir, por tanto, la sintomatologia, la
celulitis o el absceso circunscrito. Se realizara apertura cameral, sin
anestesia, amortiguando la vibracion de la turbina con el mago del el espejo.

En caso contrario, el dolor imposibilitara dicha maniobra.

Generalmente, en el instante en el que se accede a la camara pulpar hay
drenaje de pus, que puede acompafarse de sangre y que debera aspirase
continuamente con el aspirador quirdrgico. En el primer instante de iniciarse
el drenaje el paciente puede experimentar dolor, desapareciendo
rapidamente.® Se controla la salida del material purulento durante 15-20min,
asegurando la practica eliminacién del exudado. Se dejara la camara pulpar
abierta maximo 24 horas, solo si no es posible controlar la salida del exudado

purulento en la cita de urgencia.t®

Tratamiento Médico: en el absceso apical agudo el drenaje de urgencia es
suficiente para disminuir la sintomatologia inmediatamente en este momento
es suficiente prescribir 3g/dia de amoxicilina repartidos en tres tomas y como
segunda opcidén 1200mg/dia de clindamicina repartidos en cuatro tomas en
pacientes alérgicos a la penicilina. Si se rebaja la oclusién no sera necesario

mandar analgésicos.'®
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Tratamiento Endodontico: es necesario esperar la remision de la
sintomatologia, después de realizar el tratamiento de urgencia y médico para

llevar a cabo el tratamiento de conductos. 1®
10.12.5 Absceso Fénix (AF)

Es resultado de la necrosis pulpar y, por lo general estd asociada a la
periodontitis apical crénica, que ha formado un absceso.'® Es la evolucion
mas comun del absceso alveolar agudo, después de remitir los sintomas
lentamente, y pueden presentarse también en dientes con tratamiento de
condutos.?* El absceso ha perforado a través de un estoma, a la mucosa
oral, o en ocasiones hasta la piel de la cara. Esta también puede drenar

dentro del surco y semejar una bolsa periodontal. 1°

Signos y Sintomas

Puesto que hay drenaje, el absceso apical cronico en general es
asintomatico; excepto cuando existe cierre de la via sinusal, lo cual puede
producir dolor. Radiograficamente son similares a la periodontitis apical
cronica que van desde la interrupcién de la continuidad de la ldmina dura
hasta la destruccion extensa de tejidos periapicales. Otra caracteristica es la
via sinusal, que puede estar parcial o totalmente rodeada de epitelio y éste a
su vez, por tejido conectivo inflamado.!® La confirmacién del diente problema
se obtiene introduciendo una punta de gutapercha por el orificio y
observando radiograficamente el destino del extremo de la punta.t424

Se puede diferenciar de un granuloma por la imagen radiolUcida periapical de
tamafio variable y de aspecto difuso a diferencia de la imagen bien

circunscrita y definida del granuloma.?*
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Tratamiento

El pronéstico puede ser favorable cuando se practigue un correcto
tratamiento de conductos, con ello se lograra una completa reparacion. Pero
si pasan doce meses y prevalece la enfermedad, se puede proceder al

legrado periapical y a la apicetomia.?*

10.12.6 Ostéitis Condensante

La osteitis condensante (osteomielitis esclerosante focal), es una variante de
la periodontitis apical cronica, y representa un aumento difuso en el hueso
trabecular como respuesta a un irritante continuo. Este se difunde desde los
conductos radiculares hacia los tejidos periapicales y es la causa principal de
osteitis condensante. Por lo general esta lesion es observada alrededor de
los apices de los dientes de dientes posteriores inferiores, pero puede ocurrir
alrededor del apice de cualquier diente, que muestren causa probable de

pulpitis irreversible o necrosis pulpar.'®
Signos y Sintomas

Dependiendo de la causa (pulpitis irreversible o necrosis pulpar), la osteitis
condensante puede ser asintomatica o sintomatica. Pueden ser sensibles a
la palpacién o la percusion. Radiograficamente existe la presencia de

radiopacidad concéntrica difusa alrededor de la raiz.®
Tratamiento

El tratamiento de conductos induce la resolucion completa de la osteitis

condensante.®
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11. LESIONES ENDODONTICAS PRIMARIAS

Las pulpas vitales, que presentan sintomatologia caracteristica de
fenémenos inflamatorios, aparentemente restringidos al tejido pulpar, pueden
dar origen a reaccion en el periodonto, siendo poco probable que se

conviertan en destruccion periodontal.

En cambio ante la necrosis pulpar, es posible que se desencadenen en el
periodonto apical, alteraciones inflamatorias de naturaleza aguda o cronica,
con presencia de un tejido de granulacion. Aunque es mas frecuente que
estas lesiones se localicen en el periapice, también pueden producirse en
cualquier tercio de la raiz o furca en la que estén presentes conductos

accesorios que tengan salida hacia el periodonto.

Bergenholtz & Hasselgren subrayaron que si existe integridad de la superficie
cementaria, es poco probable que las bacterias y los productos provenientes
de la necrosis pulpar pasen hacia el periodonto lateral, pues estas lesiones
no se producen con la misma frecuencia con la que se encuentran estos

conductos accesorios.?®
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11.1 Lesiones Endodonticas primarias, Diagnostico y Tratamiento

ESTADO ESTADO TRAYECTO LESION LESION SIGNOS Y TRATAMIENTO
PULPAR PERIAPICAL SINUSAL EN EN SINTOMAS Y PRONOSTICO
APICE | FURCA
PULPA SANA -TPS: no hay
sintoma
-TPS -PAA: dolor
espontaneo, Ninguno
Ausente Ausente | Ausente | ligeroy grave
-PAA (por -Dolor al ;
tratamiento de contactar con el Pronostico
ortodoncia, diente opuesto Favorable
degaste - Respuesta a
fisiologico) pruebas
térmicas
-Puede haber
engrosamiento
del espacio del
LPD
PULPITIS TPS: no hay
REVERSIBLE sintoma Ajuste oclusal
-PAA: dolor y Remocion de
-TPS espontaneo, Irritantes
ligero y grave
-PAA (por Ausente Ausente | Ausente | -Dolor al
restauraciones) contactar con el | Pronéstico
diente opuesto Favorable

- Respuesta a
pruebas
térmicas
-Puede haber
engrosamiento
del espacio del
LPD

TPS=TEJIDO PERIAPICAL SANO

PAA=PERIDONTITIS APICAL AGUDA
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ESTADO ESTADO TRAYECTO | LESION | LESION SIGNOS Y TRATAMIENTO
PULPAR PERIAPICAL SINUSAL EN EN SINTOMAS Y
APICE | FURCA PRONOSTICO
PULPITIS -TPS TPS:no hay Remocién de
IRREVERSIBLE | -P A A (Salida de sintoma Irritantes
bacterias, -PAA: dolor
hiperoclusion, espontaneo, Ajuste oclusal
sobreinstrumentacion, | Ausente En OC Ausente | ligero y grave
instruccién de hay -Dolor al Biopulpectomia
materiales de aumento contactar con
obturacion) difuso en el diente Pronéstico
-0OC el hueso opuesto Favorable
(extravasacion de trabecular - Respuesta a
factores inflamatorios) como pruebas
respuesta térmicas
al factor -Puede haber
irritativo engrosamiento

del espacio
del LPD
- OC:es

sintomatico

TPS= TEJIDO PERIAPICAL SANO

PAA=PERIDONTITIS APICAL AGUDA OC= OSETEITIS CONDENSANTE
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ESTADO ESTADO TRAYECTO | LESION EN LESION SIGNOS Y TRATAMIENTO
PULPAR PERIAPICAL | SINUSAL APICE EN SINTOMAS Y PRONOSTICO
FURCA
-TPS Presente en:
-PAC -PAC: En PAC: Existe PAC: PAC:
-PAA Mucosa oral Lesion solamente | Asintomatica | necropulpectomia
-AAA periapical si hay o se presenta | AAA:
-AF radioltcida, bien | presencia con una Via de drenaje,
-OC o mal definida de molestia posible
(Por: Irritantes conducto minima medicacién y
bacterianos cavo necropulpectomia
provenientes En AAA: radicularo | AAA:
de la pulpa Ensanchamiento | sila El dolor es
necrotica) del espacio del destruccién | espontaneo,
LPD. Osea se ah | intenso, de
extendido caracter
hasta esta | pulsatil, dolor
zona. ala
NECROSIS percusion. No | AF:
PULPAR responde a Via de drenaje,
pruebas posible
térmicas. El medicacion y
En AF: paciente necropulpectomia
Destruccioén de refiere el
la lamina dura diente mas
grande.
-AF:
Asintomatico,
pero puede
agudizarse, OC:
la palpacion, | Tratamiento de
percusion y conductos
movilidad
pueden ser En todos el
positivas. El prondstico es
paciente Favorable
En OC: OC: refiere el
Aumento difuso | Ausente diente mas
en el hueso grande.
trabecular como
respuesta al OcC:

factor irritativo

Asintomatico

TPS= TEJIDO PERIAPICAL SANO

AAA= ABSCESO ALVEOLAR AGUDO PAC= PERIODONTITIS APICAL CRONICA

PAA=PERIDONTITIS APICAL AGUDA OC= 0OseTEITIS CONDENSANTE AF= ABSCESO FENIX
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12. CONCLUSIONES

En nuestra trayectoria académica e incluso en la practica profesional
realizamos tratamientos de conductos sin brindarle la atencion debida a las
estructuras adyacentes y anatomicas del diente a tratar, olvidando la
estrecha relacion que tiene el tejido pulpar y el tejido periodontal,
enfocandonos asi solamente a la eliminacion del tejido pulpar, y a su
obturacion. De manera que, si desconocemos las vias que comunican a
estos dos tejidos contribuiremos a la persista la enfermedad. Un punto de
suma importancia, es ignorar la anatomia dental ya que esta omisién puede
contribuir a que realicemos tratamientos iatrogénicos, que dependiendo del
grado de la afeccién dependera el tratamiento y pronostico del 6rgano dental

y tejidos periodontales asociados.

A pesar de las controversias existentes para el estudio y entendimiento de
esta relacion muchos autores las han descrito y clasificado, obteniendo un

apartado especifico de nuestro interés, “el endoperiodontal.”

Es importante forjar conocimiento de esta area ya que al tener conciencia de
los factores que estan presentes, como es que se desarrollan, que tejidos
estan involucrados, signos y sintomas y su tratamiento lograremos un
tratamiento 6ptimo que cumplira con el objetivo principal; devolver la funcién

del diente eliminando la afeccién y asi promover la salud periodontal.

Cabe mencionar que incrementa el riesgo de persistencia de la enfermedad
si a nuestro tratamiento planeado con todas estas observaciones vy
precauciones no se le realiza una restauracion definitiva con adecuado

sellado periférico.
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