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CAPITULD 1

CONSIDERAGCIONES GEMNERALES

El papel que ejerce el odontdlogo en la salud poablica en
general es de gran trascendencia. En nuestro pals existen grandes
problemas de salud, una de las mas grandes y extensas wvienen a
ser las trastornés derivadns.de la cavidad bucal. Se le pueden
atripuipr infinidad de causas a estos problemas, como puede -1=104
falta de educacion, cultura, problemas de alimentacidn, recursos
econdmicas, stc.y, 21 tratar de hablar de problemas de poblacidn y
su salud, no es =zencillo y las soluciones no precisamente se
encuentran en el consultorio dental. Lo que puede hacer el
profesionista en el Aarea odontolégica es Prepararse a
consciencia para ayudar a satisfacer las necesidades urgentes de

atencion dental.

La ciencia odontoldgica no es estidtica, ésta ha ido cambiando
conforme el avance cientifico y es tarea del cirujano dentista el
estar al dia en todos los aspectos que se refieran al progreso.
La mentalidad del profesionista ha cambiado y creemnos que boy en
dia se tenga que hablar mds de conservaciédn y restauracién y no

de eutraccion.
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Logs prablemas patoldgicos del sistema esstomatolagico  son

bastante complejos. Puede haber enfermedades que van desde las

muy leves hasta las mas agresivas, un ejemplo de ello puede ser

el cincer bucal. El A&rea de la patologla oral comprende un sector

de vital importancia en el campo edontoldgicn. El estudio de esta

rama de la odontologia asi como materias afines nos ayudard a

esclaracer un sin numerc de prablemas gue s2 presentan en la

practica cotidiana.

El wvalor que significa el pader identificar a tiempo una

enfermedad radica principalmente en  los conocimientos Y

experiencia del profesianista. Sin embargo adn can estudios e

investigaciones exaustivas hoy en dia teodavia existen wmnuchas

enfarmedadaes de origen desconocido.

El cirujano Dentista se enfrentard a situaciones en  las

cuales su diagnéstico determinard gl curso de una enfermedad. Las

praoblemas pulpares y pericdontales acumulan el mis alto

porcentaje comno causantes de la perdida de las piecas dentarias y

tejidog adyacentes. En muchas ocasiones se puede cansiderar un

errar el tratar de analizar las estructuras gque caonferman el

aparato estomatognatico como entidades separadas. Cuande nos

encontramas en busca del mejor método de tratamiento, i bien "es

posible" encontrar el origen de una enfermedad en la cual estén

involucrados el diente y el periodonta, no sara tarea facil
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tratarlas por seeparado. De acuerda con lo anbtes expuesto
censidarames gqua el término enfermedad pulpo ~ periodontal puede
ser aplicable cuando hablamos de alter-aciones bien establecidas y
de que estamos seQuros que ambas han  praovocado  trastornos
conjuntos. Ademas el término entidad nosologica deriva del hecho
de que ambas alteraciones pueden ser provocadas pPor el mismo

agente patogeno o por agentes patogenos muy semelantes entre si.

La enfermedad -establecida de origen pulpar con repepcucion en
el petricdonto creara una entermedad pulpo — periodonsal al igual
Que una enfermedad pericdontal con trastorno pulpar. Este tema ha
sido punto de discusidn en muchas ocasiones- Nuestro objetive
Principal es praporcilanar nuestro punto de vista acerca de este
concepto y darlo & conocer por medio de ésta tesis. Se distinque
bastante nuestra inclinacidn hacia los puntos antes marcados vy
pensamos que no s0lo es asceptable el término pulpo - periodontal
SiNn0 ademas pudiara tomarsele coma una entidad nosolaglca por

conforme al mecanismo y travectoria de su patoaenia.

En el transcurso v desarrollo de ésts tesis trataremss de
explicar los motivas que nos condujleron a crear éste razonamianto
v que en parte abarca ciertos aspectos importantes da personas

con muy amplia experriencia en estos menestereas.



La oportunidad que se me presenta por este medio ¥y en estos
instantes de manifestar mis inquietudes personales lo considero
apropiados para poder dirigir éste trabajo a alumnos, praofesores

Yy a toda persona interesada en ésta rama, esperando sea de

utilidad.

Por otra parte creimos conveniente explicar el motivo por el
cual aparecen los capitulos que abarcan esta tesis en cuanto a su
importancia, organizacién y disposicién de cada uno de ellos en

relacién coen nuestro tema central.

El estudio de la anatomia dental y periodontal es un
requisito obligatoric y se debe dominar antes de cualguier
procedimiento. Esta regla tiene pocas o ninguna excepcidn. La
impartancia que tiene el hecho de conocer minuciosamente cada una
de 1las estructuras que conforman el complejo diente-periodanta,
es precisamente con el objieto de poder expresar Yy senalar 1la
nomenc latura adecuada puesto que se camprenderan mucho mejor los
capitulos posteriores no sdlo endoperiodontalmente sino de una

forma general.

lLa 1lesion pulpo-periodontal es el resultado de maltiples

causas, estas causas las podemos clasificar como factores
etioldgicos. Este importante tema abarca distintos aspectos para
su  mejor apreciacidn, esto es, se euplicard de una forma breve

14



las causas menos determinantes de dicha enfermedad y se hara
mayor eénfasis en aguellos temas que son mas considerables como

causales de la enfermedad pulpo-periocdontal.

El motive de haber introducido el tema de inflamacidon es
debido a su reelevancia comp primer respuesta hacia la enfermedad
bucal y el papel que juega en la reparacidn de 1los tejidos
darados. La respuesta inflamatoria ante agresicnes de cualquier
indole es determinante, como lo explicaremos en el capitulo
correspondiente a este tema. Por otra parte consideramos que este
capitulo debe ser comprendido antes de entrar al tema de
enfermedad pulpo-pericdontal establecida, ademas se tamarad
unicamente como tema complementario, por lo cual también al igual
que otros temas en ésta tesis se mencionan de manera generat, ya
que de otra manera se necesitarian libros completos para su

comprension.

En el capitulo correspondiente a mé¢todos de diagndstico, a mi
forma de pensar, todos los datos recabados del paciente deben
estar reunidos en una misma historia clinica. La impartancia de
esta fase clinica se enplica con detalle mds adelante, peEro no
sObra recalcar en aéste momento que sin este procedimiento

estaramos clinicamente en plena ohscuridad.

El término salud (%) se refiere especificamente al estado del
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cuerps con funcionamiento integralmente normal. La enfermedad
viene a ser la contraparte de este equilibrio. El dolor se ha
dicho que es wuno de 1los primeros signos que manifiestan
enfermedad y funciona como una alarma al cuerpo. En.la enfermedad
pPulpu—periodontal es probable, en algunos cases no manifestarse

éste signo adan en trastornos avanzados.

El estudio de estos cambios patoldgicos en combinacion con
sus estructuras es el tema principal de esta tesis. En este
capitulo trataremos de explicar el mecanismo por el cual una

enfaermedad avanza y sus consecuencias en &1 paciente.

El dominio de 1las técnicas adecuadas y de todas las
consideraciones citadas anteriormente pno serdn suficientes para
tener éxito sin un buen plan de tratamiento. La participacidén
conjunta médico-pacienta sera determinante durante y después de

¢ste procedimiento.

(#)Dafinicidn prociamada por la OMS (Organizaciédn Mundial de 1la

Salud) en 1948



CARPITULD I1
2.1 GENERALIDADES DEL DIENTE Y ESTRUCTIIRAS ADYACENTES

El hecho de empezar: con la descripcidn anatdmica de cualguier
tema dental augura un proceso ordenado, ya gque a partir de aqui
se podrda realizar una distribucidn precisa a cada rama
odontoldgica. El campo de la anatomia dental es la base de las

demas consideraciones bucales.

Es abviao que la cavidad aral no sélog es diente-pericdonto,
éste a su vez se encuentra {ntimamente ligado a otras muy
compleias estructuras, pero su descripcion detallada creemos

quadaria destinados a taxtos especializados.

2.1.1 PULFA DENTAL

La pulpa es el drgane vaital y sensible por esxcelencia. Esta
compuesta por un estroma celular de tejido conjuntive laxo,
ricamente vascularizado, Se pueden dascribir varias capas o zonas

existentes desde la porcidn ya mireralicada hasta el centro de la

Pulpa:
a. La primera capa es la predentina, sustancia coldgena que
constituye un medio galcificante alimeantado par los

17



odontoblastos.

b. La segunda capa la forman los odontoblastos en cuye polo
externa tiemen una prolongacidn citoplasmatica las cuales
quedan atrapadas por la calcificacidn y vienen a constituir

las fibrillas de Tomes.

c. La tercera capa se& encuentra inmediatamente par debaijo de los
ocdontoblastos y en la zona basal de Weill, donde terminan las
prolongaciones nerviosas Qque acompafan al pagquaete
vasculonerviose, la cual es muy rica en elementos vitales. Al
centrao de esta capa de halla el estroma propiamente dicho de
tejido lako de una gran vascularizacidn en donde se
encuentran fibroblastos y células que pertenecen al sistema
reticulo endotelial, vasos sangulineos, vasos Llinfaticos,

nervios.

La irrigacidn de la pulpa es abundante., los vasos sanguineos
de la pulpa dental entran por agujero apical y ordinariamente se

encuentra una arteria y una o dos venas.

La arteria que lleva la sangre hacia la pulpa se ramifica
formando uwna red rica. tan pronto entra a! canal radicular las
venas recogen la sangre de la red capilatr y la regresan a traveés

del agujero apical hacia los vasos mayores.

18
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Anatomia de la pulpa

Anatamicamente la pulpa se divide en:
1. Céamara puipanr

2. Canal radicular

3. Agujero apical .

CaAmara pulpar. En los individuos jdvenes la forma de la
pulpa sigue aproximadamente los limites de la superficie
extarna de la dentina y las prolengaciones hacia las cUspides
del diente se llaman cuernos pulpares. En el momento de la
erupcidon la camara pulpar es grande, pero se va ratrayendo
conforme avanza la edad debido al depdsito i1ninterrumpideo de
dentina.

Canal radicular. Los canales radiculares no son siempre

rectos y Unicos, sino varian por la presencia de canales

accesorios que se van formanda con el paso de los ahos.

Agujero apical. Hay variaciones en la forma, el tamaro vy
la lopcalizacidn del agujero api;al Yy no es camln epcontsar una
abertura apical recta regular. Frecuentemente existen dos o
mas agujoros apicales; llamados canduétcs accesorios, los
cuales estan separados por una division de dentina y cemento o

solamente por cemento.



Fisiologia pulpar

Sy principal funcidn consiste en formar y nutrir a la dentina:s
1. Formadora. La pulpa dentinaria es de origen mesodérmico
Yy contiene la mayor parte de los elementos celulares y

fibrosos encontrados en el te)ido conjuntivo laxo.

Lé funcidn primaria de la pulpa dentaria es la formacién de

dentina.

2. Nutritiva. La pulpa propaorciona nutricidn a la dentina
mediante los adontoblastoas, utilizando sus prolongaciones., los

elementos nutritivos se encuentran en el ligquide tisular.

=. Sansorial. Los nervios de la pulpa contienen +ibras
sensitivas, que tienen a su cargo la sensibilidad de la gpulpa
y la dentina, conducen 1a sensacidn de dolar dnicamente, sin
embargo su  funciédn principal parece ser ia jiniciacidn de

reflejos para el contrel de la circulacidn en la pulpa.

La parte motora del arco reflejo es proporcionada  por las

fibras viscerales motora que terminan en los muasculos de los

vasos sanguineos pulpares.



4. Defensiva. La pulpa esta bien protegida contra las
lesicnes externas siempre y cuando se encuentre radeada por la
paread imtacta de dentina. Sin embarqo, (-39 se expone a
irritacidn ya sea de tipo mecanico, térmico, quimico o©
bacterioldgico. puede desencadenar una reaccion efica:z de
defensa, esta se puede expraesar con la formacion de dentina
reparadora si la irritacidn es mas seria, misma que de no ser
favaorahle, por medio de los canales accesorios y multiples
foraminas apicales se aesgn:adena la enfermedad pulpar hacia
los tejidos periodontales, presentindose de igual faorma la
enfermedad periodontal a los tejidas pulpares, particularmente

en la bifurcacion de molares,

Embriologia o degsarrocllo de la pulpa

El desarrolla de la pulpa dentinaria comienca en  una
etapa muy temprana de l1a vida embrionaria ( en la octava
semana)l), en la regidon de les incisivos, en los otros dientes
su desarrollo comienza despuéds. El comienzo del desarrollao de
la pulpa es cuando hay una proliferacion y condensacian de
elementos mesenquimatosos conocida como papila dentaria en la
extremidad basal del d&rgano dentario. Dabido a la
proliferacidn rapida de los elementos epiteliales, el EEﬂm;n
dentario cambia hacia un érgano en forma de campana y la

futura pulpa se encuentra bien defirida en sus contornos.



tas fibras de la pulpa embricnaria san argirofilas. No

hay fibras caolagenas maduras, excepto cuando aiguen el
recorrido de los wvasos senguinecs. Conforme avanza el
dasarrollo del gé¢rmen dentario la sulpa - aumenta su

vascularizacion vy sus celulas ae transforman en estrelladas
del tejido conjuntivo o fibroblaatos. Las células son mas
numerosas en la periferia de la pulpa; existe una capa ain
células que contiene numercsas fibras formando 1a membrana

basal o limitante.

En promedia la composicidn quimica de la pulpa es muy
paraecida a muchas partes blandas y est
254 Materia orgénica

75% Agua

Dependiendoc de la vitalidad de la pulpa ze mantendra la

integridad del diente.

Consideraciones Anatdémicas de la pulpa en la enfersedad

Pulpo-Periodontai.

Como ya hemos explicado la pulpa esta contenida en una
camara coranal y en los canales de la ralz, laos cuales salen a
través del foramen apical o foramina y canales accesorios  las

que son particularmente prevalescientea en las furcaciones de
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los molarec y entre la fusién de las raices. Los cuernaos
Pulpares son mas probables de asumir un significade clinico en
el manejo de las lesiones caricsas, en tanto que los multiples
foramenes apicales vy canales accesorios pueden. servir para
llevar la enfermedad pulpar a los tejidos periodontales ¥y la
enfermedad periodontal hacia, los te jidos Pulpares,

perticularmente en las zaonas de furcas.

2.1.2 DENTINA

La dentina es el principal tejido formador del diente, esta
cubiérto par esmalte en la porcidén de la coroha y por cemento en
la ralc. Es tejido intensamente calacificado, mas dura que el

hueso v tiene sensibilidad a cualgquier estimulo.

Se le puede considerar comao tejido duro formado  por una
sustancia fundamental calcificada, que guarda een suU interior
infinidad de tubulitos llamados tdbulos dentinarios, donde se
alosan las fibras de Tomes, eéstas son pralongaciones
citoplasmdticas de los odontoblastos, que san células productaras
de un medic o sustancia de paturaleza coldgena que al
calcificarse constituye a la dentina, estas fibras son las
conductaras nuttricionales y sensoriales del tejido dentariao. AL
mineralizarse esta masa de células que han propiciado su

formacidan migran hacia la parte gentral del diente, dejando Lla
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prolongacicon de su citoplasma en forma de fibrillas que quedan
aprisionadas demrtro del tedido endurecida. La mineralizacion

continua hasta terminar la formacidn de la raf=.

La calcificacion de la dentina se presenta en el esmalte por
capas donde se prasentan zonas de mayor actividad durante el
metabelisme evolutivao, paralelas a la superficie dentinaria sa
encuentran las lineas de Owen que son Similares a 1los periocdues de
descansa del esmalte (lineas de Retzius). La masa calcificada

contiene hasta un 704 de sales minerales, es decir, apatita.

La dentina responde & las afecciones eixternas no sdlo con
dalar, sinoc gue sirven de estimulo para producir algunas
transformaciones en su  constitucidon tisular, as decinr,
depositando mas calcio en el tejido canstituido e farmando uno

nuevo a expensas de la cavidad pulpar.

Existen cinco estados fisicos de la dentina, estos se
producen dependiendo de los factores locales como golpes,
presisn, o traumatismos, asi como otras circunstancias ya sea par
la edad, estado de salud del paciente., reaccion defensiva de la

pulpa,etec.

a. Dentina primaria. Que es el estado que guarda la dentina

minetalizada antes de formarse el extremo de la raiz vy
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delimitarsa el foramen apical. Esta se divide:

1.. Dentina natural. Constitufda por una masa A[QuUe en  su
interior aloja a las fibras de Tomes, aste tipo de dentina
se encuentra en un diente recién mineralizado.

2, Dentina esclerdtica, Dentina que se ha recalcificado por
accion defensiva ante una agresion.

b. Dentina secundaria. Tiene dos aspectos filsices, uno regqular o

narmal y otrao irregular:

1. Dentina sacundaria regular. Se praoduce canstantemente caomo
consecuencia de la edad, en toda la superficie de la
cavidad pulpar coronaria y radicular, por to que el tamaro

de esta cavidad se reduce.

2. Dentipa irreqular. Es un teiido nuevo formadao & expensas de
la cavidad pulpar camo reaccidén de dafensa ante una
afeccidn. 54lg se produce en el lugar de la ipritacien o

est{imulo, nunca en toda una superticie.

c. Dentina nodular. Se forma en el interior de la camara pulpar
en forma de néddulos no unidos a las paredes sino dentro de la

cavidad, se les ha llamado pulpdlitos.
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ta ‘dentina es un_ tejido celular muy sensible aue
reacciona positivamente calcificdndose ante los estimulos
provocados, cualidad aue en la actualidad sirve de base para
la terapedtica.

Loz tubulos abiertos de la dentina pueden ser penetrados
pOIr bacterias y sus toxinas, desde cualquiera de los lados
periodaontal o pulpar, log tlbulos aupuestas desde ol ladao
periaodontal puede causar caries, instrumentacidn de la raic o
fractura puede causar una lesidn pulpar inicial, la que se
manifiesta per sensibilidad sobre la raiz o por pulpitis vy
finalmente muerte pulpar. Desde el lado pulpar, las bacterias
& causa de la caries pueden penetrar hasta el limite del
cemento si1  se presenta, o hasta el tejido periodontal. Sin
embargo, es mas diflcil evaluar los efectos de la lesidn
inflamateoria cuando se mueve a través de los tubulos en esta
direccidn mas que en la direccidén pericdontal a pulpar. t.a
inflamacidn a través de los canales accesori10s en la dentina vy
cemento usualmente pueden ser mAs faciles de identificar gue a
través de las tdbulos dentxnarln;. Un trauma del lado pulpar
as frecuentemente acomparado par eésclerosis a@n la superficie
interna de los tdbulos. lLa superficie externa puede
mineralizarsea SL la superficie de la dentina expuesta es

mantenida en un estado relativamente libre de placa.
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Reduciendo la cantidad bacteriana de la superficie
permitira  a los iognes de calcio y fosfato penetrar a los
tubulos v causar obliteracion por mineralizacion. Sin embargo,
si las placas bacterianas son permitidas para acumularse en la
superficie mas iones pueden dejar la dentina que los dque
pusden ser reemplaczados y es probable que el resultado sea
desmineralizacién de la superficie y sensibilidad de la raizx
con la posibilidad del praogreso de una enfermedad pulpar y/o

periodontal con formacidn de balsa.

2.1.3 ESEMALTE

El esmalte o sustancia adamantina cubre y da forma exterior a
la ceorona del diente. Es el tejido mads duro del organisma. Su
aspecto es vitreo, de superficie brillante b transluacida, au
color depende de la dentina que la soporta, por dicho motivo su
apariencia - externa varia desde blanco aculado hasta amarille
opaco. Su durera se debe a gque es la estructura mas mineralizada.
Contiene de 32 a 8% de materia argdanica vy la mitad de este
parcentaje 25 humedad. Su espesor varia sequn el zitio en el que
se localiza, siendao minime en la regién carvical vy lleqa hasta
madir 2 a 2.5 mn en la cima de las cuspides, si no esta sostenido
el esmalte por dentina con facilidad puede haber rompimiento de

la estructura del esmalte.



El esmalte asti farmade pPor  prismas que homogéneamente
atraviesan todo el espesar del esmalte, desde la linea de
demarcacién dentina—-esmalte hasta la superficie de la corona.
donde se encuentra la cuticula de Nashmyth. Estos prismas estan

colocados irradiando

del centro a la peri1teria ¥ 500
perpendiculares a la union amelo—-dentinaria. tiemnen una farma
hexagonal o circular, por su composicién s una apatita o
fluoragatita.

ta sustancia que une a los prismas se caracteriza por  tener
un indice de refraccion ligeramente mavor. Su contenido en sales

minerales es menor y 23 conocida como sustancia interprismatica.

E1l esmal te se farma a partir del d&rgano dental epitelial o
argano del esmalte. el cual se deriva de parte del ectodermo que

reviste la cavidad bucal.

La formacidn del esmalte o amelagénesis ocurre en dos fasess
a. Formacidn de matriz orqgédnica

b. Maduracion del esmalte

Después de 1la formacidn inicial de dentina, células del
epitelic dental interno empieza la formacidn de esmalte vy se

designa como ameloblastos.



Existen dos clases de ameloblastas de acuerdo a sSus |

diferencias funcionales y citoldgicas. Estos son:

a. Ameloblastos altas.Son células sintetizadoras y secretoras

destinadas a la elaboracion inicial de matric de esmalte.

b. Ameloblastos cortos. Los cuales funcionan en la maduracidn
del esmalte par eliminacidn de materia organica Y

Pasiblenente de agua del esmalte.

La calcificaciédn comienza en la periferia de cada prisma,
durante la maduracion son eliminados materia orgdnica y liquida y
en el esmalte en desarrcllo entran sales de calcio por meaio del
argana dental epitelial. La cristalizacién inorganica prosigue
del depdsito inicial dge la matriz orgdnica, siguiendo el
crecimiento de cristales de aratita y subsiguientemente aparecen
cristales de apatita maduros, en el esmalte maduro la materia
arganica ha sido reemplacada casi1 par caompleto par una matriz
calciticada, esta calcificacidn se redliza antes de la erupcion,
esto sucede por medi1o de la superposicion de capas al ternando
perigdo=s de mineralizacién completos eon otros incaompletos o
pobres en sales de calcio llamdndosae perlodos de descanso, s@ le
conoce como estrias de Retzius, estas estrias son concéntricas vy

dependen del estado de salud del organismo.



£n la superficie de la corona al nivel de los tercios medio v
cervical se aprecian unos surcos sobre la superficie del  esmalte
llamados surcos de pickerill; tienen 1la misma direccidn al
contarne cervical. E:istem eminencias en forma de escamas con el

nombre de linsas de imbricacidn o PErenquimatos.

Como s5U formacidn s=e debe a un pProducto del drgano dal
esmalte vy ¢&s5ta se hizo en estado embrionario No es pPoslble su -
reconstruccidn una ve:z term}nada su mineralizacidn. La forma
exterior del esmalte es de la carona v estd adaptada a las

caracteristicas de trabaijo que le corresponde desempenar.

Los defectos del esmalte, como pueden ser hovos profundos,
fisuras, pueden ser refugio de placa. bacteri1as y ayudar a
iniciar las lesiones cariosas las cuales son las causas mas

frecuentes de padecimientas pulpares.

Las provecclones del esmalte dentro de las turcaciones
ocurren frecuentemente y pueden ser envueltas directamente en las
farmaciones de las bolsas en un area donde los canales accesorios
dentro de 1a pulpa Pueden sat inicio de las enfermedades

Fulpo-Feriodontales.,



2.1.4 CEMENTO

EX¥ cemento es el tejide dental durc cue cuore tas rafces
anatémicas de los dientes humanos, el cemento proporciona el
medio para la unidn de las fibras que unen al diente con las

estructuras que lo rodean.

El cemento se define como un tejido especializado mineraliza-—

da mesodérmicao.

El cemento carece de inervacidn, aparte sanfuineo directo vy
drenaje directa linfdtico. El cemento carece de inervacion, es el
unico tejido del diente que encierra células dentro de su

constitucidn histoldgica.

La formacion del cementa <& realiza  cuando eniste la
separacion del epitelio; desde la superficie de la dentina
radicular las células del tejido conjuntivo periodontal en

contacto con esa superficie forman cemento.

La formacidn tanto de dentina como de cemento se efectia en
presencia de la Vaina Epitelial de Hertwig, al proliiserar las
células de tejide conectivo sabre el lado pulpar de la vaina se
diferencian formando odontoblastos y comienzan a depositar

pradentina. Cuando la capa de predentina alcanza un gqrosor de 3 a



5 micras. se cubire con uma sustancia & manera de  matriz o amorfa

que subsecuentemente miperaliza. Al progresar ila minecalizacién,

las células epiteliales de la vaina de Hertwig radicular comienza

a separarse antre z2i vy da la superficie de dentipa.y & emiqrar

hacia el teiido conective rericdontal. Al mismo tiempo la Tamina

bazal que separa 1a3 células epiteliales de la dentina en

desarrollao, se vualve difuga v 25 reemplazada por una capa de

fibrillas de caldgena tinas orientadas al acar, Estas  fiorillas

se extienden entre las células epiteliales en separacidan, Rarao

no hacia la dentina an desarralio. Ests capa 4orma el cementoide

g precemento, se acumuia una matriz amorfa vy se mineraliza at

mismo tiempo.

Al gragresar la mineralizaciéon los cementoblastas se

desplazaban de la superficie y suslen no incorporarse. Ast la

-@apa primaria de cemento que cubre la ralcs

raci1antemente  formada
%

suele ser ascelular, sin embargo tanto los cementoblastos como las

cédlulas epiteliales de la vaina de Hertwig pueden verse atrapadas

dando lugar al cementoc celular. Los cemaentoblastos difieren de

las otras célulaeas de tejido conectiva en gue estan lacalizadas

cerca de la superficie del cemento y se encuentran polarizados va

gqua ertienden sus prolongaciones citoplasmaticas entre las

fibrillas coldgenas hacia el precementa. Laz celulas son  mas

densas a jos electrones que 1os fibrablastas advacentes;

contienen material denso en sisternas endeoplasmiaticas dilatadas v

2
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Bresentan caracteristicas que suelen estar asociadas con celulas

en proceso de sintesis activa.

El resultado final de la cementogénesis es la * formacion de
una delgada capa de material extracelular mineralizado a nivel de
la interfase de la denftina y el teiido conectivo na maineralizado
que sirve como sitio de insercidn para las fibrillas colAaenas
del teiido comectivo periodontal. Las células residuales de la
vaina epitelial radicular farman una red dentro del ligamenta

peri1odontal, estas se denominan restos celulares.

La disposicion del cemento na cesa cuando termina la
énrmacian radicular, N1 cuando el diente hace erupcion; en
realidad la apasicisan puede continuar intermitentementa a través
de toda la vida. Ademds, la formacion de cemento no se limita a

la superficie radicular; puede depositarse también en el esmalte.

Las caracteristicas morfaoldgicas del cemento pueden variar

signi ficativamente segun el tiempo y sitio de la depesicidn.

Fodemos mencionar aue existen dos clases de cemento:

1. El cementa acelular o primario. Estd orientado hacia el
cuello dentario y es mas delgado, viene desde la unidn

amzlodentinaria a la parte media de la ral:z en ocasiones
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hasta el Apice se forma antes de la erupcidn del diente.

2. E! cemento celular o secundario. Se encuentra en la
porcidn  apical continuvandose con el cemento acelular,
existen fibras, mucopolisacaridos,sustancia interfibrilar.
Va de 1la patte. medi’ del diente hacia el apice, se wva _
+ormando  durante toda la wvida. Este se {orma como

respuesta a las exigencias funcionales.

La funcidn del cemento es la siguiente:

1. Inserta las fibras del ligamento periodontal & la

superficie radicular.

2. Ayuda a conservar y controlar el espacio del ligamento

periodontal.

S. Sirve para reparar el dako a la superticie radicular.

El cemento y sus consideraciones anatdmicas

en el padecimiento Pulpo-Periodontal.

Como la enfermedad periadontal progresa a lao largo de la
ralc, el ligamento entre el cemento y el  hueso es  destruido,
dejanda una superficie de cemento eXpuesto hacia &l medio oral,

via una bolsa pericdontal y después caon el favorecimienta del

i
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desarrollao de la enferﬁedad periodontal y retracciéon del margen
gingival, parrtes del cemento pusden sar supragingivales ¥ s0on
expuestos directamente a la saliva. Ya E1-1:1 SUPIra. o
subgingivalmente el cemento expuesto es vulnerable a la invasion
bacteriana dentro di¢ la.dentina. el colapso de millones de fibiras
de Shareey dejan perforada la superficie completa de los canales,
los que pueden llenarse de bacteriaz y toxinas. Tambien es
posible para el cemento expuesto ser removido eor instrumentos
dedar una dentina expuestd en su superficie. El cemento también
puede formarse con fiswas y areas de calecificaciones incompleta.
Las fisures en el cemento pueden, s1 son expuestas RO
enfarmedad., sevir al canal inflamatorio dentro de los tejidos

periocdontales mas profundos.
2.1.5 LIGAMENTO FERIODONTAL

El ligamen%o periodontal es el tejido conjuntivo que rodea o

envuelve la ratz del diente, la une al alveolo dseoc y se

aencuentra en continuidad con el tejide conjuntive de la encia.

Las funciones del ligamento pelriodontal san: formativa, de

soporte, protactors, sensitiva y nutritiva,

a. FORMATIVA. Es eijecutada por los cementoblastos y  los

osteoblastos, esenciales Para la elaboracidn del cemento vy del

=)



Huesn, por los fibrubléstcs‘que»fcrman las #ibﬁas'delgligémeqﬁq;

b. SDPORTE; Es la de mantener la relacidn dei d;énte gun-blns
tejidos duros y blandos que ia rodean. Al limita; ius moVihientus
masticatorios del diente, el ligamento periadontal pratege a los
telidas en los sitios de la presidn. 1o que efectua mediante
fibras del tejido conjuntivo que farman la mayor parte del

ligamanto.

c. SENSITIVO Y NUTRITIVO. Fara el cemento vy el hueso alseotar
s realizan par los nervios y las vasos sanguineos del ligamantao

rerjodontal.

El ligamento periedontal se forma al desartrollarse el diente
y al hacer erupcidn este hacia la cavidad bucal. El ligamento
Periodontal se deriva del saco dentario que envuelve al gérmen

dentario en desarrollo,
Se aprecian tres zfonas atrededor del gérmen dentario:

a. Una euterna Qque cantiene fibras en relacidn con el huesao
b. Una interna de fibras contiguas al diente
C. Una intermedia de fibras sin orientacidn especial entre las

otras dos.



Durante la formaci16n del cemento, las fibras de 1la zona
interna se unen a la superficie de la rafiz. Conforme el diente se
desplaza hacia la cavidad bucal se verifica aradualmente la

orientaciaon funcional de las fibras.

En lugar de las fibras laxas e irrggularmente ordenadsas, se
extienden haces de fibras desde el huesg hasta el diente y cuando
el diente ha alcanzado el plano de oclusidn vy la rafz esta

tatalmente formada, la orientacion funpcional es campleta. sin

embaraoc debido a cambios en las fuerzas funcionales b4 a
mavimierntos eruptivos y de desplazamiento de ios dientes,
aparecen modificaciones en la disposicion estructural del

ligamento periodontal durante toda la vida.

Histoldgicamente ®1 ligqamento pericdontal esta formado por:
a. elementas celulares
b. fibrobiastos
€. células epdutelxales
d. osteoblastas
add cementoblastos
. cementoclastos
9. osteoclastos
h. cAlulas mesenquimatosas indiferenciadas

i. restos epiteliales de Malassexz



Los teyidos conectivos blandos gque envuelven a las raices de
loz dientes y aue se extienden en sentido coronario hasta la
cresta del hueso alveolar. constituyen al ligamento periodontal
madura el cual esta organizada. Las fibras principales del

ligamento son:

a. Fibras de 1la cresta alveolar. Se extiende oblicuamente desde
al cemento inmediatamente debajo del epitelio de union hagta

la cresta alveolar.

b. Fibras horizontales. Su direcciétn es desde el cemen tor
radicular hacia el huesa, formando un dngulo recto, respecto
2l eJje longitudinal del diente y se ancuentran en <l tercio

coronal de la raiz.

. Fibras oblicuas. Son l1las mas numerosas y se insertan

oblicuamente en sentido coronal al huesc o apical al cemento.

d. fibras apicales. Rodean al alveolo en la porcidn del apice y

no se encuentran hasta que se forma completamente la ralz.

e. Fibras interradiculares. Estas se localizan en la bi o

trifucacion de los dientes multirradiculares.

La irrigacidn del ligamento periodontal emana de tres
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fuentes:

€1

diente
en
La
+recue
dehisc

resist

£1

manten

Lo

Los vasos penatran al ligamento desde el hueso alveolar a
tirravés de conductos nutricionales de la lamina cribiforme.
Los vasos 5an94£peas farman una red a manera de canasta a
traves del espacio del ligamento periodontal.

La mayor parte de los vasos corren entre los haces de
fibras principales en direccion paralela al eje mavor de

la raiz y poseen amastomosis horizontales.

ligamento periodontal sique el contorno de la rafz del

dandonos asi su anatomia.

Consideraciones anatdsicas del ligasento periodontal

el padeciniento de la snfermedad Pulpo-Periodontal

bolsa en reriodontitis retroarada se encuentra
ntemente sobre uma praminencia de ta ratc stgrrienda  unag
encia alvealar. Mds adn tal dehiscencira puede ofrecer menos

encia al avance 1nflamaterio gue en el ligamento normal.

ligamenta v su adhesidn al hueso v al cemento avudan a

er la funcion v a limtar el movimiento del diente.

& vasos sangulneos pueden vaciarse con la funciédn aclusal v



amortiguar v proteger esas estructuras de la lesion o frauma. Sin
enbarqdo, con la inflamacion el tejido comnectiva adhesivo puede
serr destrulde con el trauma oclusal, 1 ligamento s hace mds
ancho v existe absorcion del hueso lateraimente. La inflamacién
ya sea periapical o periadontal puede causar alguna elongacion al

diente a causa de la inflamacion en los tejidos y puede producier

un trraumatismo oclusal secundarieo. En tales circunstancias el
ligamento pierde algo de su proteceidn., capacidad v colapsos con

el avance de la enfermedad.

Asi un Area de funciones que son protactaras en contra de

muchas de las lesiones par inflamacidn v trauma e pueden

convertir en el medio para el proareso de la enfermedad.

2.1.&6 HUESO ALVEOLAR

El hueso alveolar es tejido conective especi1alizado, es de

otrigen mesodérmico, U Ccomposicidn esth dada pott wuna  matriz

llamada osteoide (matriz osea no calcificada, nRo mineralicada)l.,

el hueso alveolar fija al diente vy sus tesidos blandos de

revestimiento y elimina las fuerzas generadas por €1 contacto

intermitente de lus dientes, masticacibn, deglusiédn y fonacién.

Los procesos alveolares se desarrollan al formarse los dientes vy
al hacer arupcidn é&s5t0s, son resorbidos extensamente una vez que

se pierden los dientes.
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La farms del hueso depende de:

a. La posicidn., etapa de erupcidn, tamadio v forma de los dient
b. Cuando es sometido a fuerzas dentro de los 1{mi
fisioldgicos normales, el hueso experimenta remodelacidn p

formar una estructurs que elimina medar las fuerzas aplicad

E1 margen alveclar suele sequir el contornoc de la 14

cemento~adamantina. .

E1 hueso interproximal entre los dientes anteriores es
+arma piramidal, mientras gque entre los molares es plana

sentido bucolingual.

Una caracteristica funcional importante del hueso es
remodelacidn, como respuasta a las exigencias funcianales.
como también de proteccion, sosten, locomocidn, revestimiento
camo principal fuente de acumulacion de calcio.

2.1.7 ENCIA

La cgavidad bucal se encuentra cubierta por una membr

[=3-11
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mucosa gue cubre a la cavidad oral gue continua hacia adelante

can la piel del labio y hacia atrds con las mucosas del paladar

blando y faringe.
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a.

Este tejido mucoso bucal posee tres componentes:

Mucosa masticatoria. Cubre el paladar dure y el hueso
alveolar. en el cual encontramos interdigitaciones abundantes.
largas, estrechas o angostas. Recibe las Fuerzas de 1la
masticacidn, también e:ii1sten abundantes fibras coldgenas v es

queratinizada.

Mucasa especializada. Esta mucosa cubre &l dorsa de la lengua,

es deslizable y eldstica, cubierta por tejido queratinizado.

Mucosa de revestimiento. Comprende el resto de la membrana
bucal, caracterirada por presentar interdigitaciones menos gque
en la masticataria y son mds anchas y cortas. £n esta mucosa
abundan las « fibras elasticas, las cguales permiten la
distencion del tejido. Se localiza en cartillos, parte interna

de los labiogs y no es gqueratinizada.

La porcion de la membrana mucosa bucal gque cubre y que sa

encuentra insertada al hueso alveolar y region cervical de los

dientes se conoce como encia.

Q.

La funcidn de 1la encia la podemos dividir en:
Da proteccidn, debido a que resiste o disipa las fuerzas de 1a

masticacidn debido a su anatomia. Es decir gue da proteccidn



al paraodonto de insercisn contra el medio bucal y el trauma

masticatorio.

b. Sirve come barrera avitando el pasao de sus ktancias nocavas

hac:ia el tejido cone&t:ivo.

. Receptora, porque capta la sensibilidad debido a que contiene

varios receptores.

d. De  deglucion, debida a que siempre esta humeda, ayuda a la

deglucion del bolo alimenticio.

La encia esta irrigada por tres fuentes:

El aporte sanguineo principal proviene de las arterias
alveolares posterior e inferior gue nutren & los dientes. Existen
vasos que penetran en la encfa marginal desde el ligamento

periodontal.

Una fuente adicional de irrigaciédn sale de las ramas
peridsticas de las arterias linguobuccinadora, mentoniana vy
Palatina, penettran en la encla desde el fondo del saco

vestibular, Pi1so de la boca y raladar.

Las venas vy linfdticos corren en direccidn paralela a las

arterias v el drenaje linfAtico de la encla es hacia 1os ganglios



linfaticos submentonianos y cervicales.

tta encla sigue el contorno de la superficie de los dientes,
la linea cemento esmalte. Depende del punto de contacto de los
dientes v depende ded grado de erupcidn de tos dientes, en
dientes anteriores encontramos papilas en forma piramidal, an
forma de filo de cuchillo. En dientes poasteriores la forma de la
pepila estd un poco mas aplapada por su anatomfa Yy puntos de
contacto. Eixiste una papila vestibular ¥y upa lingual y entre la
unidén de dstas existe una depresion conocida con el nombre de

col, la cual no esta gqueratinizada.

Ei <color de la encia depende de el girosor del epitelio, el
arado de vasculariracion, color del individuo; el color normal de

una e¢ncia es rousa salmén.

La consistencia de la encia es firme perfectamente unida al
hueaza, la enctia marginal astd perfectamente adharida al diente,

la enclia insertada esta {ntimamente unida al hueso.
La textura de la encla, es atercigpelada como cascara de

naranja es decinr presenta un puntilleo debido a las

“interdigitaciones papilares del epitelio con el tejido cenectivo.
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A

La encfa se divide en:

a. Encla

b. Encia

c. Encla

d. Surco

e. Surco

+. Linea

marginal
insertada
itnterproiimal
gingival
marginat

mucogingival

&. Mucosa alveolar

Encia marginal. Se extiende desde el margen mas coronario

los teiidos blandos hasta el surco gingival.

Enci{a insertada. Se extiende desde el surco gingival hasta

l{nea mucagingival del ¥

ondo del saco vestibular y plso de

boca. se encuentra unida con firmezta mediante el Periostio

hueso alveolar v por las fibras de coldaeno 4qingivales

al

al

cemento. lo que dd su caracter{stica de movilidad. La encla

insertada es de color

textutra con un puntilleo

Encia interdentaria a

interproximal desde la

rosa salméon y puesde presentar una

Asperco.
intereraximal. Llena el espacio
cresta alveolar hasta el 4area de
una

contacto entre los dientes, esta formada por dos papilas

vestibular o bucal vy otra lingual o palatina.
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d. Surco gingival. Es una hendidura en rorma de “u' qua radaa al
diente consta de una pared blanda llamada epitelio del suwrco ¥y
una pared dura gue es el diente, y su base o punta su Percion

mas coronal del epitelio de unian,

e. Surca marginal. Es el gque separa a la encia marginal de la
insertada. Es. féci1l a veces de distinguir clinicamente, en

otras ocasiones no es cbservable.

f. Linea mucogingival. Es la unién entre la mucosa adherida y ia
mucosa alwveaolar, descrita generalmente como una 1{nea
escalanada pero & menudo Poco marcada. Es el nivel mas apical

dge la encia insertada.

8. Mucgsa alveolar. Es la porcign de la mucosa suprayacente, a
partir de la linea nucogingival hasta el fondo vestibular. Es
muy mdévil por su contenido en corian arealar lazxo y tejida

muscular.

La posicién del baorde gingival se modifica de acuerda con
factores como la patologia gingival, el patrdén de la adherencia
epitelial y las abrasianes artificiales. For ejomplo, el  margen
gingival se engruesa y crece hacia la corona come consscuencia de

inflamacian lecal, por accion de drogas o disecracias sanguineas.
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zZ.1.8

El

mecani

aaresi

MECANISMOS DE DEFENSA DEL MEDIC BUCAL

medio bucal esta caonstantemente suijeto a agresiones
cas Yy bacterianas. Fara prateger al hueseed de estas

ones, existen varias lineas de detensa las cuales son:

a. Barrera superficial. Ests barrera pasee cuatro companentes:

1.

Epitelio escamoso estratificado. Los tejidos blandos estan
cubiertas por epitelioc escamesc estratificado el cual
presenta una rdpida regeneracicdn, renovacidn v descamacidn,

ante sustancias toxicas extrafas que PIOVOGLEN UNa reaccian

en el epitelio.

Erpitelio del surco v ePitelioc gingival. Estos epitelias
experimentan queratinizacidn para praducair una cara

resistente e impermeable.

Epitelio de unidn. Estd en contacto con las surerficies
dentari1as calcificadas, elabora una sustancia que sella la
interfase entre los teijidos blandos y el diente, por lo
tanto proporcions elementos necesarios para la adherencia

epitelial.

Cubierta de glucoproteinas. Todos los tejidos surerficiales

tanto blandos como los dientes estan cubiertos de
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glucoproteinas que se derivan del fluido crevicular y

saliva.

Leucocitas polimorfonucleares. Estos laucocitos salen de los
vasos de los tejidas conectivos a4l epi1telio de unian
continuamente. tambiLén se localizan en el surce gingival v
cavidad bucal. en una Praoporcion de SO0 leucociltos por
sequnda. Su funci1én es fagocitica y su duracidn es de g a 12

horas.

Macrdafagos. Son células mads grandes en comparacian can tos
leucacitos, su funcidn es fagecitar vy digarir MiICrEorganismnos
¥ sustancias extramas, son mas longevas e intervienen en et

mecaniamo de defensa.

Linfocitos. Intervienen en el mecanismo de inmunidad, es decir
Poseen la capacidad de desencadenar reacciones inmunolégicas

celulares v humorales.

Fluldo crevicular, Faor su compesicidn  posee propiedades

antimicrobianas vy puede ejercer actividad de anticuerpo.

Células del epitelioc de unidn. Constituven un componente
importante para la defensa del huésped, tienen capacidad

tagocitica.
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Aunado a estes mecanismos de defensa  mencionaremes a  la
saliva, que juega un papel importante como protector natural, ya

que contilene numerosos factores antimicrabianos.

Aparte de su contenido de anticuerpos que reaccianan contra
bacterias especificas en la boca, también contienen

1nmunoglobulinas entre las cuales destacan 146, Igh, IgA, siendo

<]
esta dltima 1la mds predominante que es capasz de inhibir la unidhn

de especies de streptococus, bucales a células epiteliales, la

naturaleza de este medio de defensa es todavia tema de discucidn.

ta saliva ejerce por el contrario una considerable influencia

en la iniciacidn de la placa., formacidn de cdlculos, enfermedad

paraodontal ¥ caries.
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CAPITULO II1

3.1 FACTORES ETIOLOGIGCOS DE LA ENFERMEDAD PULPO—PERIODONTAL

La enfermedad pulpo-periadontal puede asumir varias formas.
pueden existir una diversidad de qradas de severidad. bLa seciedad
de la enfermedad pPulpo-periecdontal es el resultado de la
virulencia, cantidad v frecuenc:a de las agresiones ambientales
lacales modificadas pot- la resistencia del huésped v los factores
reparadores. La lesion resultante depende en extensidn y gravedad
de la resistencia del huésped v el potencial reparador de los
tejidos locales. Las causas de la enfermedad pulpo-reriadontal 1a

podemos dividir en:

3.1.1 BACTERIANAS

3.1.1.1 CARIES.

La caries dental es una entermedad de las tesidos

calcificados de los dientes anatdmicamente especifica.

FPatolégicamente la caries comienza cama una desmineralicacion
suparficial del esmalte y progresa a lo largo del curso radial de
los prismas del esmalte y llega a la wuniédn dentina—-esmalte,

extendiéndase lateralmente y hacira el centro de la - dentina



subyacente asumiéndose una configuracidn cénica con el spice
hacia la pPulpa. Los tubulos dentinarios quedan lnfiltrédus de
bacterias vy se dilatan a expensas de ls matriz interyacente, .se
farman focos infecciosos de licuefaccidn por la déstruccian de
les tubulos advacentes. "El ablandamiento de la dentina precede a
la desorganizacidn y decoloracion gque culmina en la farmacidn de
una masa corregsa. La desinteqracidn disminuye en las cuspides v
tejido sano con lo cual se producen fracturas y ensanchamiento de
la cavidad, si se abandona asi migma la caries se estiende a la

Pulpa v destruye su vitalidad.

Los sitios 4gque con mavor frecuencia son atacados son  las
depresiones vy los surcos en especial los que se hayvan en las
superficies proximales en contacto y superficies: labial,
vestibular y lingual de la denticidn adyacente a la en:{a ¥
surcos en especial los que se havan en las superficies oclusales
de 1los dientes. Estos sitios, protegidos contra la  accidn
limpiadora de la saliva, lengua v ausculatura de la boca. son las
regiones donde se detiene ia comida y se acumul an trapirdamente

bacterias, protelnas salivales y otros restas de la buca.

Los depdsitos sueltos o firmemente adheridos de proteinas vy
bacterias salivales que se hallan en estas regiones no alcanzados
por la limpieza son conocides come placa dental sin  cuya

presencia no occurriria el eprocesa cariogénico.
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Fara que ocurra caries, el Acido tormado dutante la
descomrasicidn de los carbohidratos por las bacterias en la placa
dental debe poder disoiver el esmalte antes de Aue la saliva

elimine el acido.

La frecuencia de caries dental en i1ndividuos susceptibles se
araesenta en pProporcion directa con la cantidad, farma v
frecuencia de i1ngastidan de carbohidratos fermentables, pero si se
cuida la requlacidén de estos carbohidratos se podrila inhibir la

formacion de caries.

La caries prasenta dos tipos de i1ngresas

S.1.1.1.1 INGRESO COROMARIQ.

Es la via mds comin de entrada de las bacterias infectantes o
sus toxinas o ambas a la pulpa dental. Antes de que las bacterias
llaguen a la pulpa, #5ta se encuentra inflamada debido a la
irritacidn oariginada por las toiinas bacterianas. La eiposicién
de la pulpa por caries va acomparnada por una inflamacion crénica
en la zona inmediata a la catries iunto con la formacidn de
abscesos localizados. Un diente afectado por una caries protfunda
puede producir enfaermedad periodaontal debida a que los
microorganismes Y sSus toxinas son desplazados a los tejidas

periodontales a través de la circulacién.
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3.1.1.1.2 INGRESD RADICULAR.

La caries radicular es menos frecuente que la coroparia, sin

embargo es una fuente bacteriana de irritacion pulpar.

f.a caries rradicular cervical en vestibulo gingival es la mas
frecuente debido a que es una secuela de resecion gingival. La
caries de la porcidn interprorimal suele aparecar despudés de
praocedimientos periodontales si no se mantiene una buena higiene
bucal. la caries en bifurcaciones es tambien consecuencia de una

lesidn periocdontal en este sector.

Qtros tiros de ingresa bacteriana sons

3.1.1.2 FRACTURAS.

Fractura caoronaria la cual la podemos dividir en fractura
completa. ésta llega hasta la pulpas v rara ver la desvitaliza en
ese momento. S1n embarqo. la mortificacion pulpar inevitable en
dientes con fractura coronaria no tratade suele deberse a la
infeccidn por bacterias bucales gue penetran rdpidamente hasta el
tedido pulpar. Lo gue 1mparta en este caso no es la magnitud de
la fractura, gina 4que la pPulpa quedd expuesta a la agresidan

bacteriana.



Fractura incompleta. La”fractd;é'iaéééﬁiéééy'Hé-’lalrﬁofbhg
muchas veces suele parmitir en fnraa ;né¥blfcébié ia entrada de
las bacterias en la pulpa.

La infecci1dn pulpar y- la inflamacidn correspondi=2nte dependen
de 1la extensidn de la fractura, éstu es, si la fractura es
completa v llega hasta la pulra 0 51 s50lo es adamantina. En el
primer caso @z sequro que habrd pulpitis: en el segqundo la puipa

estara simplemente himaersensible.
S5.3.1.3 INFECCION POR VIA APICAL.
T.1.1.3.1 ROLSA FERIODONTAL.

La pulpa no =& encuentra infectada frecuentemente par via del
fordmen apical de conductos accesorios asociados a las baolsas
Periodontales crdnicas, se2 han llegada a gbaervar atrofias vy
caleificaciones distrdficas, pero noa necesariamente  infeccidn.
pero cuanda se presentan cambios patoléqlcus en las puipag se
debe a que las conductos principales o fardmenes apicales
principales estan afectados por los microorganismos de la placa

bacteriana.



Z.1.1.3.2 ABSCESO FERICDONTAL.

Son casos NR fracuentes que llegan a afectatr a la pulpa va
sea  poOr contaminacion de microorganismes a través de los

conductas laterales accesorios o por @l agujero apical.

Estos mecanismos de invasidn bacteriana se pueden explicar
rar las investigaciones realicadas por el Cirujano Dentista
brasilefo el Doctor Homero A..Rndriquez {(#), quien euplica que en
Siantes sin - caries ¥ asintomdticos pueden presentarse muerte
Pulpar hasta en un 10% de los casos, debido a invasidn bacteriana
a travas del Apice por causa de la profundizacién de las bolgas
periodontales. La posible presencia de un  procesa inflamataria
milpar sin invasidn bacteriana, simplemente por productos de los
mismos microorganismos. Saerala tambieén que en diantes
multiradiculares, una ralz puede estar vital y otra necrética, es
pPOsible encon trar sTonas de inflamacidén Pulpar localizada o
aenetralisadas, aunindose conas degenerativas as! como zaonas de

resorcidn dentinaria.

{#*)Mercurio Dental 1987. ler. seminaric de Odontclogia Clinica.

C.D. Homero A, Rodrigue=z=.
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3.1.1.4 INFECCION HENRTDEENIGQ,

Lé entrada de bacterias a la pulpa a través de los conductes
vasculares es muy pPosible, la atraccion anacorética de las
bacterias hacia una lesidn se aplica también al tejido pulpar
lesionado. La anacoresis de las bacterias provenientes de 1los
vasos del sSurco gingival, o de una bacteremia transitoria
gamaralizada. también sirve para explicar el numero 1nusitado de
conductos pulpares i1nfectados, después de lesiones por impacto

sin fractura.

3.1.,1.5 DEPOSITOS DENTALES (Felicula adquirida, HMateria alba,

Placa, Sarra:!

Estas se congideran como un factor pradisponente para la
acumulacion de microorganismos con el subsecuente desarrollo de
enfermaedad pulpar o periocdontal © ambas, segun el grado de
cranicidad 4gue se presente con estos depasitos. Este tema se
desarraollard en el capitulo YI debido a un mecanismo impRortante

para al desartrollo de la enfermedad pulpo—periocdontal.

5in embargo, existen otros tipos de invasidn bacteriana como
san  laos defectos conaénitos del diente por - medio de su via
anamala, los cuales pueden llegar a causar inflamacidn y muerte

pulpar, podemaos mencionar entre otros defectos: odontoma



1nvaginado. 1nvaqilnacidn dentaria. evaginacidn dentaria. Estos
defectos son poco  frecuentes. pPat- lo 4que no les podenns
considerar €omao UA factor etiolagico de la  enfermedad pulpo-

pericdontal.
S.1.2 TATROGENICOS

‘S.1.2.1 PREPARACION.-DE LA CAVIDAD

.Las lesiones pulparas pueden sar caudsa da procediomientos
occasionados por 2l cirujano dentista mediante el use  inadecuado
de instrumentos para 21 tallado de la estructura dentaria para la
preparacion de cavidades, durante este procedimiento la insuti-
ciencia de refrigeracion v el .calor producidao. puedszn  ocaslonat
.alteracicnes pulpares reversibles a lesiones pulpares
irreversibles, conjuntamente cabe safialar la profundidad de la
cavidad va que cuanto mas profunda sea la cavidad, mas intensa
_sera la inflanacian. es decir que 21 arado de reaccian pulpar es
inversamente prorarcional al eseresor de la dentina remanente. For
lo que es impoartante tener una retrigeracién can aire y aqua a
medida que disminuya e] especor de l&a dentina v nos acercamos a

la pulpa.
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T.1.2.2 EXFUSICION PULPAR.

La frecuencia de la necrosis pulpar aumenta despuées de que
é4sta ha sido expussta, atn cuando se trate de proteger por medio

de recubrimientes pulpares.
Z.1.2.3 INSERCION DE ESFIGAS.

El aumento de la inflamacian y mortificacidn de la pulpa
susle presentarse por la colocacidn de egpigas en la dentina
desde la preparacidn de la insercian. mala colocacidn de éstas

sabre la pulpa o cercanas a ella.
T.1.2.4 RESTAURACIONES
3.1.2.4.1 FRACTURA COMPLETA

La lesion pulpar se produce cuanda existe una fractura
completa como resultado de la colocacidn o retiros de una
incrustacidpn o corona.

3.1.2.4.2 FRACTURA INCOMPLETA

La hipersensibilidad o pulpalgia se debe a una frractura de

una cdspide en forma horizontal conjuntamente con la invasian
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bacteriana.

Z.1.2.4.3 RESTAURACIONES INADECUADAS

La. ag9residén mecanica directa dan por resultado una lesidn
aingival aguda que puede ramper las adherencias entre el teiido ¥
el diente; cuando estos factores persisten pueden ocasionar
enfermedad periodontal. Es decir, la resistencia de una
irritacion marginal (placa’) mantenida dentro del surca gingival
par reskéura:iﬁnes desbordantes, bordas <colocados ubicados
demasiado pPradundos, unianes soldadas incorrectas o bandas de
artgdoncia mal adaptadas, constituven como irritantes locales

pratenciales en la enfermedad poariocdaontal.

3.1.2.5 SOBREINSTRUMENTACION

3.1.2.5.1 RASPADO FERIODONTAL

En  ocasiones durante el tratamiento periodontal el raspaje
radicular desvitaliza al diente ya que se secciona a los vasos y
por tanto cesande ta nutriciéon a las porciones del tejido pulpar,
produciendo la necrosis pulpar. Los dientes con enfermedad
periodontal (%) que son sometidos al raspado y alisado radicular
pueden presentar grandes zonas de dentina expuesta con presencia

de micragrganismos en los tabulos dentimnarios que pueden llegar a
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"la pulpa sin aue exista caries coronal.

J.1.2.5.2 PERFORACINDNES RADICULARES

Las perforaciones a los lados de la raiz o del piso de 1la
camara pulpar durante el tratamiento de conductos pueden

ocasi1onar la formacion de bolsas periodontales.

S5.1.2.6 SOBREOBTURACION .

T.l.2.46.1 COLOCACION [DE MATERIAL DE OBTURACION TEMPORAL ]

PERMANENTE PARA LA CEMENTACLON.

Cuando no es remavido el excedente de este material ocasiona
irritaciétn al tejido que circunda al diente y sirve como mediac

para la implantacion de placa y empaquetamiento de alimento.

(%) ler. seminario de odontologla clinica

C.D. Homero A. Rodriguez.
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T.1.2.6.2 SOBREOETURACION DE CONDUCTOS RADICULARES.

La obturacion excesiva o sobrecbturacitn dal &pice puede

originar dolor posoperatorio., wuna reacclidn persistente de cuerpo

extrafo y cicatrizacidn 1ncomplata del apica.
S3.1.2.7 SOBREMEDICACION

Uno de las problemas i1atrogénicos mas comunes y frecuesntes en
la practica dental es precisamente el uso indiscriminado de
medicamentos hechos erincipalmente para el tratamiento advacente
de las coHductos radiculares pulpares. Hoy en dia se sabe aue el
uso de medicamentos destinados al tratamiento endodoncice, no son
del todo eficaces Yy sobre todo pueden  tener CONSRCUSNCLIAS
adversas. El organisma nos ha demostrado que la reparacion de los
tejidos con frecuencia por sl s8lo suele realicarse con mejores

tresul tados, sin la aplicacidn de sustancias agresivas o taxicas.
F.1.3 TRAUMATICA

Las interrelaciones del czamalte con la cusride-fosa  zon
necesarias para la oclusidn  funcional. Sin ésta s pueden
acasionar fracturas en 21 sitio de tension en la fosa. EIl efecto
de cufa de las relaciones ideales de cuspide-fosa en los dientes

fraecuentemente. producen fractuwras campletas o incompletas ade raiz
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o corona las cuales pueden praducir lesiones pulpo-periodontales.
Tales fracturas son gxstas en la fosa la cual estd localiczada
aeneralmente en el drea de la debilidad estructural a la larqo
del surco central de desarrollo. Estas fuerzas ejercen tensidn en
la fosa Mmientras gue la cuspide ez protegida en funci1én par
recibir mayormente lats fuerzas de compresidn. Estas fracturas se
1nician en el Adrea de surco-fosa central de desartollo extendidas
a través de la cresta marginal y entonces progresardn hasta la
pulpa o apicalmente a lo largo de la rafiz o en ambas direcciones.
La lesidn puede iniciarse en cualguiera de los teijidos pulpares

via raiz—dpice o teijidos pulpares via apical o foramen accesorio.

2.1.3.1 AGUDA

3-1.3.1.1 FRACTURA CORONARLA

La mayar parte de las muertas pulpares consecutivas a las
Ffracturas coronarias son originadas por invasidn bachkariana  gue
sigue @l accidente. la pulpa presenta un procaeso inflamatorico con
intento de reparacién, si Nno se trata la invasiédn bacteriana

suprime la posibilidad de conservar la vitalidad de la pulpa.



.2 FRACTURA RADICULAR

La fractura radicular interrumpe 21 aparte sanguineo
vascular de la réiz causando la necrdsis PRulpar aungue taras
wveces ésta tiende a conservarse vital debido a que se forma un

calle de cemento sobre la ralz y s restablece la nutricion
sanauinea, ésto dependerd de la edad del paciente. Es decar que

entre mds javen, mayor a2l prondstico de vitalidad.

3.1.3.1.3 FRACTURA COMFLETA

Las fracturas completas de dientes conciernen a ios tejidos
reriaodontales, son tresultado fracuente del trauma v pueden sear
facilmente diagnédsticados por axdman radiogrdfico, movimiento
excesivo de la parte fracturada. dolor por la oclusidn funcional,
Palpacidn, percusidn v pPrueba pulpar. En adician, tipas de
restauracion, pPresencia de pins a tornillos v pastes en las
canales rradiculdares los cuales son tan cortos que la carona
clinica deberian eraminarse cuidadosamente en sospecha de
fracturas. La fractura i1ncompleta corona—tais es mas frecuente
complicada con la enfermedad pulpo-periocdontal v pressnta muchas
finas caracterlsticas &n el disgnédstico. Derpendienda de la
direccidn de la fractura inicial de la corona, las praimeros
sintomas pueden ser leves ocurriendo a intervalos infracuentes e

invalucrando ya sea pulpa o teiido pericdontal. Los sintomas
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aqudos pPulpares se advierten mas rapido que 1los sintomas
perlcdcntalés los cuales incluyven wuna respuesta de los
proploceptares. A menudo el dolor es inducide por: calor, frioc o
bebidas alcohdlicas las cuales tiene wna basja tensidn superficial

y Puede penetirar la fisura.
T.1.3.2 CRONICO
3.1.3.2.1 TRAUMATISMO OCLUSAL

Se llama traumatizmo oclusal ala lesién de tedidos del
aparato de insercidn periodontal, cemento, ligamento. hueso
alveolar, principalmente en conjuntoc con la mortificacion pulpar,
causada poIr las fuerzas oclusales ejxcesivas. (brrusismo,
apretamiento). Estas fuertas son capaces de producir alteraciones

histopatoldgicas.

El brunismo y el apretamiento se puaden considerar como los
principales factores etioldgqicos de la enfermedad pulpo-periodon—
tal, Dentro de los factores etioldgicos del bruiismo Y

aptretamiento podemos mencionar:

a. Factores emocionales o psicoldgicos. Varian desde la agresidn
raeprimida, tensidn emacional, ansiedad, célera y temor a la

dependencia oral cemo el problema central de la vida.
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b. Factores oszlusales. Puntos de-contacta bngmaturps'céntvicusi‘
interferencias cuspideas dentro de 10s movimientos - excursivos:

de la mandibula.

El bruxisme se eancuentra relacionado con  un estado de
hipertonicidagd de los musculos masticatorios, que son afectados
en faorma interdependiente o independiente por oclusidn, amoc1én,
dolor o Mmalestia. Los dakos son el reau{tadu de las fuercas

excesivas del bruxismo.
3.1.3.2.1.1 BRUXISMO CENTRICO O AFPRETAMIENTO.

Es caracterizedo eor el contacto prolongado y repetitivo de
los dientes sin movimientos mandibulares o mavimientos minimos
dando como resultado contraccion muscular isomé trica, trayendo
resul tados Qraves cono son cambios patoldgicos primatrios de
estructuras periodontales de soporte v trastornos secundarios de
Lta articulacidn tempeoranandibular., tlistoldgicamente se puede
abservar lesiones pPor aplastamiento tales como hemorraaias v
necresis. Clinicamente se puade observar movilidad dentaria
avanzada ¥ rara ven se abservan Tonas de desgaste vclusal.
Radiogpraficamente se presenta  agrandamiento aqeneralizado del
ligamento periocdontal acompanade de destruccidn de hussa
alveolar. Se puede observar resorcidn radicular y en casos qraves

zonas radioldcidas apicales, las gque indican muerte pulpar.
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J.1d3. 201,22 BRUXISMO EXCENTRICO 8 FROTAMIENTO.

Este pued= estar limitado & un sélo ear de Axentes o afegtar
a seamentos enteras de denticidn. Debido al movimiento mandibular
la contracclon muscular 1sotonica. Las manifestaciones gue se
prasentan son: atricei1dn de las superficies oclusales, lesisén del
periadonto Yy trastornoes de la articulacien temporamandibular Yy
musculatura asociada. Las secuelas patoloailcas dependen  de ila
habilidad del pariodonto  para compensar la tension .aumentada
es decir aumento en el trabeculado del huesa vy exostaosis

alvealares.

Cuando el frotamiento afecta a une o dos dientes las secuelas
patoldgicas pueden ser desgastes aislado o arregular, mavilidad,
dolor, muerte pulpar v formacidn de absceso apical o periadontal.
Radiograficamente se onservan.aqwandamlenccs del espacio del
ligamento, rasgaduras deli cemento, resorcidn tradicular e h;PEPCE‘
mentasis vy en caso arawves fracturas radiculares coen zonas
radiolucidas apicales en seral de muarte pulpar. Cuando son

afectados grandes segmentos de la oclusidn las manifestaciones

son iguales pero en escala mayor.
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3.1.4 1DEGFATICAS
T.1.4.1 ENVEJECIMIENTO.

La pulpa y el pericodonto como tados los demas tejidos del
otrganismo, producen cambios raaresivaes del envadjecimiento. For
ejemplo la pPulpa envejecida presenta diaminucion del numeroa vy
tamafo de las células y el aumento de fibras de coldgena vy la
constante retraccion y tcalcificacion de la pulpa, por le  tanto
tiene menor capacidad para resistir las agresiones. Con le que
respecta al periodonto puede Presentar reducc 1én de la
elasticidad, disminucidén de la capacidad restauradora, alteracian
¥y wvascularizacidn con deaeneracidan de terminales nerviosas. el
hueso se vuelve mas poroso, existencia de raretacciones oseaa,
disminucion del trabeculadn dsea y par la  tanto s sueden

producitr con mavor facilidad las fracturas.

El bhecho de gue 2lgunos pacientes de edad adul ba PG ha
resecidn gingival y pérdida de teiido de soporte, no se le pueds
atribuir que se trate como parte de un proceso de degeneracitn vy
que sSe debes consigerar que Son mas pirrobables los  pProblemas  de

higiene.
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"3.1.4.2 RESORCIONES
73.1;4.2.1 RESORCION INTERNA.

Aungue la resorcign  interna es un  hallazgo microscépica
constanta em la inflamacion pulpar crénica, también se produce
coma oelteracidn distrafica ldiopétxéa. El traumatismo baja la
farma de un golpe accidental o la prepar;cicn traumatica de
;avtdades Puede ser el mecanismo desencadenante de la resorcion
interna. En este caso es posible que se forme una zona
metaplasica de la pulpa a partir de la hemorragqia localizada,
produciéndose a continuacidn la destruccidn de la dantina. La
pulpa metaplasica coexistente con la resorcidn interna  raras
veces se nacrosa, sino que se infecta mas tarde cuando la dentina

queda petrforada a traves de la corona o al surca Yy las

microarganismos bucales penetran par esa via.
3.1.4.2.2 RESORCION EXTERNA.

La resorciédn radicular auterna se puede considerar como una
distrofia pulpar, va Sue se origina en el teiido del ligamentao
periodontal. Frobablemente se origine en €l tejido intlamatorio
cronico 4que se desarrolla en las bolsas periodontales. Si por
alguna razon el revestimiento epitelial protector del surco

desaparece y el tejido inflamatorin croénice entra en contacto can

&8



el cemento bien calcifigado da la raiz el tejido dalcifi;édo -sa
descaic:fxca. Cuando la resorcion 2xtarna de;trﬁyé.lé: éu;iciente
dentina como para llegar a la pulpa, ésta com)E;:a a presentar
alteraciones inflamatorias. existiendo la misma infeccidn que se
produce cuando la resorciaon interna destruve la suficiente
cantidad de estructura dentaria como para lleqar al SUNCO. La
resorcidn puede cantinuar a menos de que el proceso Ze estimdle
con un  material bioldaica adentro del! conducto como es el
hidrouido de calcio o por medio de intervencién gquirdrgica vy

opturacién por via apical.
3.1.85 auinicAs
S.1.3.1 BASES HEDICADAS.

Ademds de la intensa agqresidn producida por las bacterias de
la caries & la pdlpa ¥y €1 traumatismo iatrdgenc de la preparacion
cavibtaria, hay gue agreaar la accidn svimica de las diversos

materiales de obturacidn.

Los mismos productss destinados a proteger o la pulpa  puaden

ser toxicos oecasignando la mortificacidn pulpar,

Aunque las bases de cemento como son: oxkifosfato de zince, el

cemento de palicarbouilato vy éxido de zinc ¥ eugendl a pesar de
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sar irrirtantas de la pulpa., son capaces de preveninr lesiones
araves de acuerdo & su uso edecuado. Mo podemas evitar el emp led
de estas bases como medida preventiva de la 1rritacidan pulpar,
podemas decir aue uso de una base protectora apvcﬁxada la que
cubra toda la superficie de dentina expuesta, ovitando asi  una

lesidn pulpar.

3.1.5,2 MEDICACICN LOCAL.

El uso de drogas para desensibilizar los cuellos de los
dientes potencialmente dapinos sohre todo cuando existe
axposicidn radicular, ya que estos irritantes quimicos pueden

pPenetrar a través de foraminas accesorias.



CAPITULG IV

4.1 HETObO DE DIAGNOSTICO

4.1.1 HISTORIA CLINICAK.-

Euiste un tiro de historia clinica para cada especialidad
adontoldgica. vperu el abJjetivo es siempre con miras hacia un
diagndstica apropiada Yy subsecuentemente uwn  buen plan de
tratamienta. bado que el tema que nos taca hablar en esta tesis
partenece a dos esperlalidades odontoldgicas {paricdoncia Yy
endodoncia)l principalmente. enfaocaremos la clasificacidn de la
hiztoria clinica de tal manera que ésta nos ayude a encontrar la
causa de la enfermedsd, las enfermedades o complicaciones
relacionadas con el paciente, de la manera menos complicada, para
1o cual reunimos los aspectos que a nuestra consideracion son los

mas elementales.

Una historia clinica médica y dental se le puede clasificar

en tres partes principalmente:

4.1.1.1 ENTREVISTA CON EL FACIENTE.

En esta parte de historia clinica debemos de obtener la

historia médica v odontolédgica y el padecimiento actual o
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Prin:ipql.' Se aansideral'La naturaleza "y :vonayngia de  los
sintomas.

4.1:1.1.1 HISTORIA ODONTOLOGICA. ’

Fodemos obtaner alounos datos mediante preauntas
preelaboradas mediente un cuestionario llenado rar el paciente,
posteriormente estos datos s& complementaran por  parte del

dentista con informacion especifica.
4.1.1.1.2 HISTORLIA MED1CA.

Ne debemos poner dnicamante nuestra atencidn en €1 problema
central, raecordemos “aue a cada diente viene adherido un
paciente". Este razonamiento radica en el hecho Jde gue no podemos
pasarr por alto enfermedades que podrien cambiar el curso del
tratamiziito comdn. Fara ello existen algunas predguntas del estado
de salud del paciente ¥ que su correcta interpratacidn nos
avudarian a tener una idea amPlia de los padecimientos actuales o
pasados que llequen a ser determinantes. Las preguntas pueden ser

las siguientes:

1. Nombre, seno, edad, direccion, teléfono, ocupacidn, estado

civil del paciente, fecha.



&Su  salud  es buena?

a. ¢Ha habido algun cambio en su salud duraqté'el ado pasado?

M1 dltimo examen fi=ico fue ...

Mi dltimo exdmen dental fue ...

<iSe encuentra usted Dae cuidado de un médicar

a. Si contesto efirmativamente. <Cual e¢ o) padecimiento aue
se le ests tratando’

El apellido y !« direccian de mi médico son ...

~Ha padecido alguna enfermcdad qrave o s2 ha somatido a  una

intervencidn quardargica de importanciat

a. Si contestd afirmativamente .[Que padecimiento u operacidn
fue™

¢Ha sido intarnado en un hospital o bkuve alguna entermedad

arave en los dltimos canco aras?

LPadece o ha padecido alguno de los sisuientes trastornos o

enfermedadest

a. Fiebre reumdtica o =anfermedad cardiaca reumdtica.

b. Lesiones cardiecas coungdénitas.

c. Enfermedad cardinovascular (molestias c¢ardiacas, ataque
cardiaco, insuficiencia Gcoronaria, aclusidn coranaria,.
presi16n alta. artariocesclerosis).

.“Siente dolor en el pecho cuando hace algln esfusrzo?
Jile falta aire después de un edercicio levety
.45@ le hinchan los tobillos’

«£S1ente que no puede reseirar bien cuando se acuesta o
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necesita de almohades adicionales para dormir?
Alergias
Asma
Urticaria o erurciones cutdneas
Desmay0s D convulsiones
Disbetes
«2Tiene necesidad de orinar mds de seis veces diartas?
<tTiene sed la mavor parte del tiempo?
.iSe le seca la boca frgcuentemente?
Hepatitis., ictericia o enfermedad del higado
Artritis
Reumatismo articular agudo {articulaciones hinchadas
dolarasas)
Ulcera gastrica
Enfermadad del rifsén
Tuberculosis
<Tiene usted tos persicstente o eupectora sangre al tosar:
Presidn baija
Enfermaedades venéreas

Otras

10.4Tuva hemarraglras excesivas o anormal es después

esxtracciones, cirugia o traumatismo?

-

b.

<Se le hacen cardenales facilmente?
¢Alguna ve:z ha necesitado una transfusidn de sangre?

Si contesto afirmativamente, explique las circunstancias

(=]
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11.4iFadece usted algdn trastorno de la sangre como anemiat?
1Zz.4Ha sido operado o sometido a tratamiento con ravos ®  Para
tuwmor, excrecencias o cuaiquier otra 1nfeccion de la boca o
labios?
13.4Esta usted tomando alquna droga o medicinay
81 contests afirmativamente, anote lo que esté tomando.
14.2Esta usted tomando actualmente alguno de los siguientes
productos’
a. Antibidticos o sulfas -
b. Anticoagulantes (adelgaczadores de la sangre)
c. Medicamentos para presidn alta
d. Cortisona o esteroides
@. Tranquilizantes
f. Aspirina
9. Insulina, tolbutamide u otros parecidos
h. Digital o medicamentos para enfermedades del cotazon
i. Nitroglicerina
j. Otros
15.LEs usted alérgico o ha reaccionado dessavorablemente a las
fAdrmacos siguientes™
&f. Anestésicos locales
b. Pen}cilina 0 algqdn otro antibidtico
c. Sulfas
d, Barbitdricos o sedantes o pastillas para dormir

e. Aspirinas



f. Yodo
g. Otras
16.2Ha padecidao usted algun trastﬁrnn rela;ionado con un
tratamiento dental anterior?
a. ile duele a usted: alqdn dientet
b. £8e le acumulcn @limentas entre los dientes:
c. ke sangren las encl{as cuando se cepilla los dientes?
d. <4Le rechinan lo=s dientes durante la noche?
e. 4Tisne usted dolor en los aidos o cerca de allos?
f. ile han hecho algquna ver tratamiente pericdontal?
9. 4Le han proporcionado alguna ve: tratamiento o instruccio-
nes para el cuidado adecuado de sus  dientes en casar
h. <4Tiene usted alguna llaga o tumor en su boca?t
i. iDesea usted conservar sus dientes?
17.4Fadece usted alguna enfermedad o trastorno no mencionado
antes y cree que sea importante dar a conocer?
Si contesto afirmativamente, favor de eiplicar
18.8e considera une P=2r5ENA NRCYICSA
19.iHa pasado Per alguns deprresiény
20, itDisminucidn de la memariat
21.4Froblemas de la cooerdinacidn?
QR.LEpilepsia?

Z3.Froblemas de paralisis facial



Huyeres.
24.:Esta usted embarazada?
25.Tiene usted problemas con su ciclo menstrual

2b.cAntecedentes de aborto™

4.1.1.2 EXAMEN CLINICO

4.1.1.2.1 EXAMEN EATRABUCAL.

El examen e:trabucal clinice comienza Por la porcién de 1la
cara, cuello vy cabeca, la importancia de principiar un examan -
extrabucal es para encontrar fistulas, tumetacciones o asimegrias
faclales indicativas de alguna enfermedad presente o secuelas de

anfermedades Que euzistleron como son abrasiones, cicatrices, etc.

La palpacidn es ! método mads adecuado para la abtencion de
informacidn sabre svolumen, forma, chansistencea, movilidad,
crepltacitn  articula, Sensibilidad de los Legidos, ete. Las
Zonas & las que debemos poner mavar atenaci1dn son: aobservacion de
la piel de la cabeza, cuello y labios., la regidn de las glandulas
salivales pardtidas y submas:rlares y gangllos cervicales vy

subclaviculares, palpacidn de las glandulas tiroideas.
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4.1.1.2.2 EXAMEN INTRARUCAL.

Una vez elaborado el examen clinico extrabucal procederemos
al examen intrabucal. €n muchas ocasionaes el pProblema  esta
claramente expuesto puaidndose encoatrar la causa de la
entermedad a simple wvista., mas sin embargo la s=1tuacion es
diferente cuando se trata de encontrar una alteraci16n sin
presencia obvia de eniermedad., en estos casos avuda el recurrir a
métodos de inspecci1dn tales como la palpacidn. percusion., trans;—
luminacidn, eitamen crevicular, prueba de movilidad, pruena  de
vitalidad de las cuales hablaremos posteriormente. Fara poder
llevar un orden en la inspeccian de la cavidad bucal una ragla
radical cons:iste en empecar el examen visual por el vestibulo,
pudiéndose revisar primeramente los labios en pusca de Glceras v

fisuras, lesiones gueratdsicas, o bien se2r palpadas digitalmente.

Las mucosas del carrilla se inspeccionan hasta el fondo del
carrillo, dstos 82 deben de palpar para Ubloar puntos sensibles

modificaciones en la consistencia del teJidc.

Hay que fijarse en el conducto de Stenon, se debe camprabar

el flujo de la pardtida por cada conducto.

Se inspecciona el pisao de la boca si la lengqua toca el

paladar. Los paladares dures ¥y blandos seran evaluados en cuanto
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ESTA TESIS NO DEBE
SALIR BE LA BISLIGTECA

a simetria. serin palpados digitalmente y se considerarad ia
movilidad del blando. La inspeccidn de la lengua consiste en
pélpacicn bidigital y se investigan sus Partes.ventral Yy Garas
laterales en busca de anomall{as. La inspecci1dn’  de la zona

orofaringea no debe pasarse por, alto.

El odontdlogo debe aprovechar esta inspeccidn para obtener
datos con respecto & halitesis que pudiers sugerir  diversas
enfermedades coma porr ejemplo las respiratorias. pulmonares a

estomacalas.
El examen para determinar la vitalidad pulpar se divide en:
4.1.1.2.2.1 PRUEBRBAS TERMICAS.

Las PLIpPas son  particularmente sensibles a los cambios
térmicos ¥ la reaccidn del paciente a la aplicacidn de calor ¥y

+rio es significativo para el diagndstaico.

La obtencidn de la prontitud de la respuesta. el cardcter de
dalor suscitado vy la diterencia en la respuesta a las

aplicaciones de calor o frio nos dard una informacidn valiasa.

Tomaremos en cuenta que al aplicar el irritante & dientes con

puipa normales se puede sentir dolor leve, que pasa tan pranto
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como . se retirael est(ﬁulqﬁ.tuéndnuel éggiMUIo es’ aplicada v el
dolor persista adn' la_respuésge se considera 'anurﬁal y nos
refiere que se trata de una pulﬁxtis o que la& Pglpa s 'encuenbra
en  las ‘Gltimas atapas de la imflamacisn. En ‘casos  supurativos

suele existir respuesta dolorosa a la aplicacidn de calor vy

alivia ante el +frio.

Cuando el aporte sanguineo se pierde par completo no existe

respuesta a ningun 2stimula.
4.1.1:.2.2.2 PRUEBAS ELECTRICAS.

Este tipo de pruebas nes dan un diagndstico fiable por 1o que
deben ser evaluados Jjunte con todos los otros datos de

diagnéstico. Son a base de impulses eléctricos sabre el diente.

Aunque no ha side comprobado enteraments se recomienda  que
estas prushas NN sSe 2faerthuen A PACIieNnes con marmIaps30s catrdiacos
ya que par los inpulscos se puede tnterrumplr la secuencia de esos

disposi tivos.
4.1.1.2.2.5 PRUEBAS DE FERCUSION.

Estas pruebas cons:isten en golpetear con un instrumento tanto

en sentido vertical como horizontal al diente. Un diente puede
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estar sensible a le percusidn a causa de una pulpitis antes de
sorr afectado el tejido parcdontal y tener una respuesta dolorosa
cuando esta afrctado el ligamento pParodontal. Esto puede ser por

una infeccidén periodontal o una inflamacion o NECrOsis pulpar.
4.1.1.2.2.4 PALPACION.

Se realiza mediante presidn sobre el Apice Vdel diente
sosPechoso, por media del dedo {ndice. La sensibilidad a la
palpacidn sobire un apice del diente indica inflamacidn periapical
que casi si1empre es pulpar, peroc cuando no existe una lesion
obvia en una busqueda de dolor, l1los misculos masticatorios deben
de ser palpagos en averiguacidn de espaszmos dolorosos v tension
por lo que hay que poner cuidado en el paciente para destacar

pulpalgias en los casos de dolor facial atfpicas.
4.1.1.2.2.5 FRUEBA ANESTESICA.

Una prueba de anestesia regional puede s=er uatil en el

diaganostice de dolor retiejo.
4.1.1.2.2,46 TRANSILUMINACION.

Es utilizado para los dientes anteriores y consiste en

iluminarlos con una luzx intensa. El espelo bucal se mantiene a la
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sombra en el paladar y por reflexion se observa la variacion de
color de cada diente. El uso de un transiluminador puede avudar
en el diaandstico por delineacidn apical o patolégia lateral v la
presencia de calculos subgingivales. Lo segundo es de especial
preocupacion en el dragnastico diferencial de una patologila
pulpo-periodontal. Como un ejemplao, s{ algunos calculos fueran en
lo praofunda de une lesidn combinada estaria {fuera de norma  un
prablema endoddntico reciente el cual fue drenado via la ruta
periaodontal. La transiluminacion también  puede proveer un
diagnostico invaluable ya sea en problemas de fractura de dientes

comnpleta o incampleta.
4.1.1.3 EXAMEN DENTARIO.

Realizado el examen bucal, el clinica pracedera a examinar el
tejido dentario, la existencia o falta de este, evaluard el Lipo,
calidad y posicion de la protesis fija o removible. la existencia
y arado de carias debida a las rastauraciones presentes. Se  debe
detectar cambios de color, fracturas verticales e 1nvaginaciones,
la existancia de dientes con abrasion, atricien o erosién, forma
Yy tamano de las caronas va gque de ello dependerd la forma de las
papilas dentarias y del hueso alveolar; la mal posician dentaria
¥ relaciones inadecuadas de la cresta marginal deben ds  ser
localizadas, Ja que la forma, grosor de la encia ¥y hueso

derpenderd de la posicidn dentaria y del tamaio y forma de las
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raices. Deben de ser anctados los diastemas y tamafo de éstos.

Es preciso pPalpar los dientes con el §in de probar  la

existencia de movilidad dentaria va sea vertical U horizontal,

esto depende del grado de movilidad que se tenga, ésto  es. el

grado 1 indica una movilidad leve (normall), el grado Z indica una

movilidad de tipo haorizontal severa y el grado 2. una movilided
que representa un desplazamiento vertical del diente en el

alveoalo aunado con movimiento horizontal.

Este se hace comentands desde un puntad dekerminado colocando

el mango del espejo sobre la cara vestibular del diente v el dedo

indice sobre la cara linaqual y se procederas aplicar presién

alternativamente.

La percusidn dentaria es una parte intearante del erxamen

dental el cual consiste en golpetear el diente con instrumento

metilico, an este caso el mango del eHps 1o golpataard tanto

verticalmente comg horizontalmente ¥ dependiendo del soni1do

Yy
sensibilidad que se presente nos dard una sehal ya sea de un
problema pulpar o periodontal,

Otra parte importante dentro del eramen es el tipa de

oclusidn que presenta el paciente, @l registro de las relaciocnes

de contacto en rrelacidn céntrica, evcursiones laterales derecha e
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1zquierda v protrusian., la diferencia existente enbtre relacion
céntrica y oclusidn céntrica yva que salieﬁuo de los limites que
s2 consideran normales 2 pusden :unsxdevar‘ aesfavorabtes,
también se examinara que $Tipo de travecto de apertura presenta la
mandibula, s1 @5 desviada o llmltada. For lo tanto la oclusién
debe ser examinada con Mminuciosidad antes da realizar
procedimientos de restauracianes va que las discrepancias
oclusales son capaces de contribuir a la hiperactividad muscular
y a la i1pcordinacién, Aunado_ tambieén la localizacion de caries.
restautrraciones inadecuadas, areas de retencidn alimentaria, males
puntos de contacto, qQue deben de ser registtados en la historia
cliniga vya gue pueden llegar a influlr en el tratamienta de una

manera no dessada.

Una ver concluido el examen dentario se procederd a realizar
el examen de los tejidos de soporte y prateccidn del diente, es
gacitr, el examen periodontal, qua camprende el sondeo periodontal
Pata 2iaminat swreos aitndivales con 21 fin d=s: anteaner {a medicidn

y ubicacion de la existencia de bolsas, confiquracion osea

istente v localizaci16n de defectos dsecs, la relaci1dn del fondo

de la bolsa con la unidn mucagingival, grosar de la encia.

onsion de 1a retraccidon gingival, espesor del tejido blando
sobre una cresta eddntula, tubetosidad, espacio  ratreomolar Yy
superficie radicular, ademds e! registro de zonas de supuracion,

hemorragia al contacto y sensibilidad, todos estos datos reunidos
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durante el examen periodontal debe de ser anctados patta un

posteri1or diagndstico ¥ tratamiento.
4.1.1.3.1 SONDED PERIODONTAL

El empleo de la sonda periodantal es para examinar lps surcas

gingivales con el fin de obtener:

i. Ubicacidn y protfundidad de la bolsa o bolsas.

2. Configuracidén apraoximada de los defectos dseos.

2. Relacidn del fondo de la bolsa con la unidn mucogingival.

4. Ancha de la encla.

S. Extensidn de la retraccidn gingival.

&. Espesor del tejido bl;ndo sabre una cresta edéntula, espacio

retromolar, superficie radicular.

Far lo tanto la principal finalidad del sondeo es detarminar

el arado de salud de: zurco gingival.

El sondec se debe realizar con una sonda periodeantal la cual
esta calibrada en incrementos unitarios desde 1 a 10 om., con

marcacidn en los 4 v & mm., pueden ser redondas a +ectanaulanes

cuyo manao debe ser lao bastante qruese para gue sea cémnado.



Existen dos métodos en general de sondea:

&. Sondeo Puntitorme. Que consiste en tomar mediciones an  anbos
lages de las 4reas de contacto mesial y distal y'centro de la

suparficie vestibulsr ¥ linqual.

b. Sanden Circunferencial. Se tealiza colocando la sonda en la
hendidura prosimal lo mas vertical posible con una ligera
angulacion hacia el punto medio de la superticie proximal del
dientes sin retirar la sonda se mueve a lo larqo del sutrco

gingival hasta llegar a la zona de contacto gpuesta,.
4.1.1.4 EXAMEN RADIOGRAFICG.

La radicgrafia en odontologia es un auwitiar importante no
solo para establecer un diagndstico, sSino camo un pProyecto  para

el plan de tratamiento.

Fara una correcta interpretacion es necesari1o que larheltcula
haya quedado colocada, expuests ¥y revelada adecuadamente asi
también =1 uso de la técnica adecuada, vA que no' habiendo dsto
podriamos obtener imdgenss falsas y por tanto umna interpretacidn

errcénea.
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Dentro de la interpretacién  radicgrafica es de suma
importancia el conocimiento de las estructuras bucales en estado
normal es decir que para poger diferenclar antre (o normal y  lo
anormal =dlo es posible con =l conocimiento de las - imagenas
radioanatdmicas clinicamente normales antes de cualauier intento
de interpraetacion radicgrafica. No debemos de olvidar que en la
radiografia jamas tendremos un diagnostico definitivo debemos de
asaciarlo siempre con los sianos clinicos del padecimienta, ya
que de otra manera cometeremos eerrores, al estudio ae 1a
radiografia vy la expleracidn clinica nos llievard a un diagndatico

més acertado.

Como parte auxiliar en el diagndstico v plan de tratamiento

Podemos cirtar:
4.1.1.S OBTENCION DE MODELOS DE ESTUDRIO.

Cuve proposito es obtaner 1nformacisn  zobre la arnatamia
gingival y dentaria, el poder examinar y evaluar la oclus:idn,
as{ también la educacidn del paciente.

4.1.1.6 ANALISIS DE LABORATORIG.

Es recomendable realizZarlos cuando se dude de algun aspecto

del estade de salud del paciente gbtenido en la historia clinica
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vy en cierto estado o lesidn bucal existente que el clinico  no

pueda establecer su naturalecza.

Es aconsejable que si el tiempo v las circunstancias son

favorables se hagan esclarecer puntos que no hayan quedado claros

en el transcurso de la elaboracidn de la historia clinica.
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CAPITULO ¥V
INFLAMACIGN

LLa mavor parte de las enfermedades bucales son de tipo
‘
inflamatorio o en ocasiones forma partée de un cuadro clinico.

El
Propésito de este capiftulo, debido a la importacia que tiene, es
explicar &n faorma general el mecanisma de la inflamacidn como

primera respuesta de los agentes causales de la enfermedad

Fulpo—-Feriodontal.

La inflamacidn ez la reaccion de los tejidos wvivientes a
todas las farmas de lesidn y trae consigo respuestas vasculares

neuraldgicas, humorales y celulares en el lugar lesionado.

El fenédmene de inflamacidén y treparacidén circunscribe Yy
neytraliza @] o&agente lesiva v restablece la continuidad
mortfaldgica de los te ) iao5. En  alguncs casos el fendmana
inflamatorio y teparativo es perjudicial, ésto es. la respuasta
inflamatoria hiperreactiva thipersensibilidad! en ocasiones pucde
causar la muerte. Fero la respuesta inflamatoria es en un  gran

porceentaie wha respuesta fundamental para la supervivencia.

Coma ya s& menciond anteriormente que cualquier agente lesiva

que cause lesidn bisular d& una respuesta inflamataria, tenemos
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que  ademis de las bacterias, por eiémplp._la inyec:iqn “de un -
ieritante quimico en los tejidos o un'galpe sin rompimignto de la

Pi1el d¢Ad con frecuencia lugar a una inflamacion estéril.

La inteccidn  es la situwaci1dn més frecuante gque "~ praveoca-

inflamacidn.

Inflamacidn y repatacidn son fendmenos alqgo diferentes, pera

tienen relacidn cuando e te lesidn en 1los tejidos. La

inflamacidén predomina en los momentos inlciales de la lesion y la
reparacidn en fos momentos finales, aste ordan PuRde alterarse
bajo circunstencias eseeciales. Cuando el agente lesive ba
causado pérdida importante de células puede tomarse predominante

la reparacion en los primeros estadlos.

Respuestas provocadas por productos lesivos para los tejidos

La lesiédn de los ktoiidoes 8 sequids 1om@dr sbamsntte  do una
reaccion local aguda caractecrizada gor alteraciones vasculares en
la gue euiste una vasoconstricociodn arteriolar, su asjtracidn es de
0 ceq, a 1 min., en la cual ex1ste  una concentracidn de
elementos de la sangre. (sales metandlicas, mediadaras aulmicos
comn 1a histamaina, etc.?. al ne existir oxigenacidn suficiente se
presenta la wvasodilatacion en la que va haber aumento de la

presioén sanguinea, cambio del flujo axial que es la acumulacidn
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de elementos farmes en las paredes del vaso y.el' itiguido o plasmE
en &1 centra. 4sto no éucene en . estada normal, las :éﬁulas
endoteiliales s tornan esféricas creandose espa;iné en. -las
uniones intercelulares convirtiéndose mas parmeables por lo tanto
haors aumento de la permeabilidag vascular con esftravasacién de
liquida vy preoteinas. camo resultado visable hincnazdn o edema; el
fluwio sanguineo aumentado en un principioa se torna lanta a
estatico por aumento de la viscocidad lo que se cohoce comod
#stesis  senquineo, debideo a . lsa perdide de liquidos, Estos
pi1rocesos originan la fuga del liaquido de la sanare a los espacios
tisulares, d4sto es salida de los elementos del plasma, proteinas
comenzando con las de menor peso molecular: albimina, globulinas

v fibrindgeno.

Las albuminas son las que 1nterviensn en la presidn osmdtica.
ttas globulinas son protelnas gque se encargan del transrarte de
elementos metabdlicos. Fibrminogeno encargado de tormar una red de
farbrimna en el sitio de la lesidn v actud comp Garrers protectara,
es decir, 1impide la penetracidn de mlcroorganismos, A&ctuiad de
camino pPara que las células se deslicen sobre ellas y sea mas

facil la fegocitaosis.

En la salida de las slementos calulares las primeras &n salie
son los leucoc:tas neutrofilos que tienen capacidad fagocitica,

pasra que ésto suceda primeramente los leuwcoci tos tienen que
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migrar hacis la pared del vaso llameandese aarg:inacion a ests
N .
fase, al llegar las células a~1a pered estas no se unen sSing S8
desp lazan a traves del endaotelio [laméndose e esto pavimantacidn,
cuande el neutrdfilo se detiene entre dos células se 1nicia la
girapédesis que se llevi por medio de movimientos ameboideas del
laucocito para podar salir a través del endotello y la membrana
basal ¥y ;e dirigen al siti1o de la lesi1dn por la quimiotauwis, que
es la liberacidn de sustancia guimotActicsa producida sot parte
de los microorganismos. La concentracion de leucocitos v liguido
sanquineo nos dan un medio capacz de destruir M1Eroorganismnos. En

el sitio de la lesidn ya se ftormaren los comPlegos inmunes coma

también la activacidn del complemento el cual 1nteraene en la

liberacion de sustanci1as que participan an el Proceso
inflamatorio. Ademds de los leucocitos presentes se  encuentran
otraz cdlulas como son macro$aqas, monoci tos. linfocitos. En

e@stos momentos se inicia la resolucion, ésto ocurre & cargo  de
los macréfagos, que fagoacitan particulas presantss incluyendo

nautréfilas muertos s

pogauc "JOS; COr e P EE O DM =3
intlamaciones que no se perciben PoOr ser de corta duracidn vy la
resoiucidn se termina cuando el proceso inflamatorio desaparece.
8i l1a destruccidn es tal los macrdfagos no . fagocitan todo
permitiendo gue la inflamacidn persista durante 4 o 5 dlas,
inicidndose worganitacidn de eiudado acompanado de fibrpsis en

donde interviene en auxkilio en la actividaed macroefigica. Al no

poder &l macrafago con el agente destructor se activa el
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fibroblasto, el cual empieza a formar colagena, es _decir, quea
todos  squellos espacios muertos que &l macrdfago no Pudo
foagqocitar es el fibroblasto gue llena esos eseacios derosi tende
coldédgena, por tenta evudado. For consecuencisa una méyor cantidad
de tejiido destruido se acompads de exudado purulenta vy cierto

grado de tibrosis.

La inflamaci1dn crénica resulta si1eampre que persiste =1 agente
lesiva ¥y se caracterite -par reaccion  fibroblastica v na

rudativa.

Los signes caracteristicos de la inflamacidn son:
a. Rubor )
b. Calor
c. Tumefaccidn

d. Dolor

Los doas  primeros ET=1 =i resul tade oaeil *iuges  Jde Sang e
arterial en los vasos dilataados. la tumefaccidn es consecutiva a
este mismo hecho y &l edema o ncremento de llavide en los
teiidos, como resul tado de la presi1dn v lesidn guimica de las
terminales nerviosas dz la zona 1nflamada se pPresenta el  dolor,

ademas de mediadores quimicos.



Factores que intervienen en el proceso inflamatorio

y reparatorio

Factores Generalec

Edad:

Nutricion:

Suijeftos de edad avanzaoa la cicatrizacidn “es mads
lenta.
Las deficiancias proteinicas diticultan la

cicatrizacion.

Alteraciones de la sangre: Tienen efectos notables durante la

Inmunidad:

Diabetes:

Hormonas:

respuesta i1nflamatoria y reparativa.

Cuande no hay 1nmunidad desde el coumienco de la
infeccidn la adguisicilon de reacciones humorales Y
mediadas par cdlulas a los agentes 1nvasores puede sar
crucial para el dominio de la infeccidn.

Factor predisponente de impartancia en las infecciones.

No as debida a una menor capacidad pasra dominar la

invasi én @INey que Ppuede Sarrir riaan zaneuinen
insuficiente de la zona lesi1onada. La alta
concentracion de glucosa en prel facilita la

reprodutcion bacteriana v los neutrdfilos de diabetes
tiene copacidad fagocitaria disminufda.

Particularmente torticoesteroides suprarrenales tienen
efecto innibitorio sobre la reaccion inflamataria

transtorna 1a migracidn laucocitaria.
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Factores Locales

Arteriopatias: Disminuven =2l riego sanguineo y el lente dranaje
dificulitan la respuesta a la lesion.

infeccidn: Heridas a=épticas son obstadculas para el proceso
natural de reparacidén.

Cuerpos extrafos: Estimulo patente para la inflamaci1dn v

dificultan la cicatriczacion.

Es dificil de clasificar a la inflamacidn aguda y cronica
porque no hay una linea clinica que las divida. El tiempo de
duracidn no se puede tomar como medida, ya que la duracidn de la
inflamacién dependerd de la reaccidn del huédsped y cardcter de la

lesian.
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CAPITULD VI

6.1 ENFERMEDADES QUE CONTRIBUYEN AL DESARROLLO INICIAL DE LA

ENFERMEDAD PULPO-PERIODONTAL
Ge.l.t DEPOSITOS DEMTALES

&G.1l.1.1 PELICULA ADQUIRIDA,

La pelicula adquirida 85 una capa mempranosa. homogénea a
manera de pelicula scelular que se encuentra sobre las
superficies de los dientes y que en muchas ocasiones forman la

interfase entre e! diente v la placa.

La pelicula esta compuesta par glucoprateinas salivales quea
salen de la degradacion de la mucina, cas: libre de hacterias qQue
varia con la edad, el 45% del peso seco es de aminodcidos v la
xnmunuglobulxna‘ﬁ, la cual actlia como s13tIma a2 defrencsa para gue

@l o los microorganismos no se adhieran.
Para la formacion de la placa existen tres taorias:
A. FPrecipitacidn 4Acida: Los microorganismos producen  acidos v

precipitan a las glucoproteinas para que se adhieran al diente.

B. Actividad enzimatica: Glucoproteinas ricas -en Acido sialico



n-acetil-neuronimico, los microaorganismos tienen neuwronimidasa
rompaen la unidn de proteinas v dcido sidlico.

C. Adsorcidn selectiva. E1 4dcido si1é4lico tiene atinidad par  los

cristales ae higroiiaspatita pars adsorberse a éstos.

La pelicula =se forma a los IU mifutos de haberr hecho una

profilatis, se divide en:

1. Subsuperficial o dentritica. En la cual se observan prolonga-
ciones que wvan saobtea la superficie del msmalta, estas
prolongaciones son ae | a 3 micras, se encuentra itnbaroroxil-
malmente con frecuencia se ve una mancha cuando se naece la
tincidn.

2. Superficial. Es una cap; de grosar de w.l & U8 micras cubre
la mavor parte de laz superficies labial, vestibular v
palatina de los dientes casl1 siempre esti caloificada v rara

VaI se as50cia Ccon microoraanlsnos.

3. Terida. Es de 1 a 10 micras de grosor y es observada baja una

tincidn.

La tuncidn de ls pelicula adquirida es de proteccién yva que
repara lesiones cariosas tempranas obturando los defectos

superticliales; Bs al primer paso para la formacidn de placa



microbianas

M&GTERLA ALBA.

Es  un depdsito CofPesto de  micrasrgani smos ieucoci sos o
neutrérilos, cdlulas eritaliales exfoliadas muertas v residuos de
alimentos. Es un product- de acumulacidn mds gue Qe crecimiento v

es poco adherente a la superficie dentatria.
&.1.1.3 PLACA BRACTERIANA.

Es una entidad estructural espac! fica. aunque altamante
variable que resulta de 1a colonizacion y crecimiento de
microorganismos  sobre la superficie dentaria. teiidos blandos.

restauraciones y aparatos bucales.

Con wna tinci1dn S puede  apreclar <on mayor  claridad.
climyesmenta o5 de 23i0r amaril lenlo Seb~c aoan subre e pare1on
surerficial del diente, es de grascr variable puade s granular

Q casi lisa.

La placa bacteriana es el dnico factor que por sl sdio  puede

ocasionar la entermedad speriodontal e Jdecir:s

FPlaca bacteriana + Respuecta del hudsped = Enfermedad Feriowontal
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Colonizacion da mxcroargan15ma5,“ge‘qiv’de:en,dos'tlpas:

a. Adherencis selectiva.

b. Sobrecrescimiento de fa;etas,y~+g§éraé.;

Crecimiento y macuwracion de los mxcrcnrqanxs&as.

Colonizacion. Los microorqgantsmos sencilleos o en masa s
adozan & la superficie y se multiplican para producir colonias
discretas de place o cultivos mixtos de microorganismos,
crecen de precursores viables que permanecen en  fosetas,

fisuras y grietas en la superticie dentaria.

Crecimiento. Sa observa & los dos dias, las superticies
interproximales asi como las Areas cervicales ze cubren a las
tres dias. El g9rosor ge la placa parece aumentar a los 10 dias

salvo en las dreas donde ex15te i1nterterencl’a mecanica.

Maduracidn. El proceso de maduracidn incluve:

a. Crecimiento y coalescencia de lss colomlas de la placa
inicialmente independiente.

b. Crecimiento continuo por aposicidn de microorganisznos sabre
las superficies dentales v de la placa,

c. Mavar complejidad de flora de la placa.

d. Acumulacidn de zales inorgdnicas con la convers:idn de 1la



Placa a sarrao.
Los micrporganisnos de la placa estan alojados en una maktrix
extracelular, que es5 &1 material elaborado por las bacterias ¥y
sustancias derivadas He la saliva, siends easte material de

esperial interés por lo siquiente:

a. Sirve a manera de armazon o esgueleto para la existencia de . la

Placa. este armazon esta dado por la glucana-alfa. l-

tos.

c. Altera la difusidn de las sustansias,

g. Contiene sustancias téxicas inmductoras de la inflamagioén.

Se han rasxiizanc

WNE% estud1os alopalas pacuErioldgioTs oo
1la flora compleja de 1la placa dentaria, no obstante [={RY
importancia en la induccidn tanto de caries como de enfermedad
periodontal, se han enconirado dificultador técniras as{ como de
concerpta con lo que respecta al muestreo, cultivo, aumeracion.
identificacidn. La poblacidén de microorganismos en un lapso de 10
dias cuanao se permite que crezca sin  obstAculo alguno, sa

obtiene:
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Fase 1. 24 horas 80 a 0% de cocos gram positivos vy “bastones

cottos.

Fase 1II, 2 a 4 dias. apaitecen baston®s y microarganismos

tilamentosos y relativa reduccion de cocos.

Fase IIl, & a 10 difas, aparecen vibrios y espiroduetas aumento

en 21 numera de gram meqatives.

Los microotrganismos  vardian de una estructura a otra. Los

companermtes pPatdgenos de la placa bacteriana, podemos hacer

mencidn de:

Sustancias que inducen a la inflamacidn. como son: Folipépti-

dos. activadores del complemento, histamina.

Sustancias que inducen el dafo directo a los te)ictos:
Froteasas, hialwonideasa, Peuraaminidaias. AMdanla, culagonasa.

condroitinsul fatasa. amina tdiica, 1ndol, Acidos organicos.
Sustancias que indugen daho indirecto a los tejidos: Endotoxi-

nas, peptidoglicanos, polisacaridos, componentes alterados del

huésped, antigenos bactarianos.



&.1. 1.4 SARRO.

El sarro es la placa bacteriana firmemente ;dherlda en la gue
se ha mineralizado la matriz y los microorganlsmos se calcificang
aungue la superticie -libhre de sarro suele estar cubierta  por
microorganismos vives, el sarro por si s56la no produce entfermedad
pariodontal, 5ino que es un factor © agente que ecolabora para la
enfermedad periaodantel, por la tanto es un irritante mecénito que
por sus superficies irugosas avuda @ que 105 MIGCIoOOrgaanismos se

adosen a esta y que sirva de acumulo de placa bacteriana.

La placa bacteriana & los dos dias llaege a tenerr mavor

cantidad de contenido i1norgdmnico: Calcio, sodio, cinc, estraoncio,
magnesio, esta se calcifica gracias a qQue ha estado a
los fluidos bucales.

El sarro se divide en supraqingival y subgingival, apareaecen
Juntos con la actuacian e la saliva como suministrador srincipasl

de sales minerales; del tipo supragimaival éste se encuentira
localizadeo arriba de la cresta, clinicamente se observa de
consistaencia arcillossa, Aarenosa de color . amarililo claro
blanauizco, se pigmnenta segdin los alimentas que se ingieran; el
sarro subginqival se localiza debaio de la cresta, suele ser de
culﬁv parda oscura, aspecto pétrao y nuy adherente al diente, sus

fuentes probables del cantenido mineral pravienen del suero saon
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séricas por lg tanto no hay protelinas galivales.

b.1.2 FATOLOGIA FULFAR

El estudio de las entermedades - pulpares PrOROIrCcLONa al
clinico una base cientlfica para el diagqnastico y tratamiento v

es un media para evaluar tanto el énito como el fraceso.

De acuerdo con la=z diferentes clasiticaciones de antfermedad

pulpar podemos dividirla:

6.1.2.1 PULFITIS REVERSIBLE.

Asociada & la colocacidn de bases recientes, muchas veeces
encontrames 'dilatacidn v agrandamiento de la pulpa junto a una

pegueha reacci1dn inrlamateria.

El dotor de la pulpitis suele ser agqudo @ intenso vy muchas
veces lo desencadena la aslicacion de estimulos tdrmicos (calor,
firle’ s es do corta duracidn. suele alargarse el dolor durante uno

o varios minutas v calma peco a pPocO.

Generalmente la pulpitis es reversible, si se aevitan los

estimulos desencadanantes la mejoria es mavor, faciliténdose {a

recupaeracion. La eliminacidn de las bases conductoras vy la

ol
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colocaci1on da apdsitos sSedantes también calma v facilita . la
recuperacidn pulpar, deblendo realizarse cuando los sintomas = son

1ntensos y pPersistentes.

6.2 ENFERMEDAD FULFO-FERIODONTAL

La si1guiente clasificacién tiepe el abjetivo de mastrar las
etapas de desarrcllo de la entermadad pulpo-periocdontal,
trataremos de mostrar que estas alteraciones tienen distintos
grados ce patogenia de acuerdo al origen del padecimiento. Esto
es, que mientras una enfermedad pulpar se encuentra en un estado
cranica una entfermedad periadontal la rodemos enconkrar en un
estada agudo, désto es un ejemplo de la diversidad de casos que se
pugden presentar en este tipo de alteraciones. €& sabe aue estas
enfermedades conjuntas (Fulepe-Feriedontal), son responsables del
mayor indice de mertalidad dental, pero de una mane+ra separada,
103 problemas endodintinos 500 MAS frecuentes aue: Jos peliodonte

lez. Las lesiones pulpo-pericdantales pueden se)rr las siguientes:

1. Lesiéon primaria pulpar con enfermedad periocdontal secundaria

de corta duracidn.

2. Lesidn pulpar primaria con enfermedad periodontal secundaria

de larga duracidén.



COMPLEJO PULPO - PERIODONTAL.

A) LESION PULPAR PRIMARIA CON ENFERMEDAD PERTODONTAL SECUNDARIA DE CORTA
DURACION : ABSCESO PERIAPICAL (1ZQ.) Y CONDUCTO LATERAL (DERECHA) .
B} LESION PULPAR PRIMARIA CON ENFERMEDAD PERTODONTAL SECUNDARIA DE CORTA

DURACION : CONDUCTO ACCESORIO EN LA FURCACION.

C) LESION PULPAR PRIMARIA CON LESION PERIODONTAL SECUNDARIA DE LARGA DU-
RACION.

D) LESION PERIODONTAL PRIMARIA DE CORTA DURACION COM LESTON PULPAR SECUN
DARIA.

£} LESION PERIODONTAL PRIMARIA DE LARGA DURACION CON LESION PULPAR SECUN
DARLA: LA PULPA SE HA NECROSADO DEBIDO A LA INFECTION RETROGENA.

F} LESIONES COMBINADAS VERDADERAS: EN LA QUE LA ENFERMEDAD PULPAR PRIMA-
RIA Y SECUELAS PERIAPICALES SE ENCUENTRAN CON LA ENFERMEDAD PERIODON-
TAL PRIMARIA.

G} LESIONES PULPARES LAS CUALES SE ENVUELVEN DENTRO DE LAS LESIONES PERI
ODONTALES DESPUES DEL TRATAMIENTO.

) LESIONES PERTODONTALES LAS CUALES SE ENVUELVEN DENTRO DE LAS LESIONES
PULPARES DESPUES DEL TRATAMIENTO.



3. Lesion .periodontal primaria de corta duracion con - enfermedad

Pulpar secundaria.

4. Lesion periodontal primaria de larga. duracid, con légiﬁn

pulpar secundaria.

S. Lesiones combinadas verdaderas.
i
& Lesianes pulpares las cuales se envuelven dentro de las

lesiones periodontales después del tratamiento.

7. Lesiones periodontales las cuales se envuelven dentro de las

lesiones pulpares después del tratamienta.

&.2.1 LESTON PULFAR PRIMARLA CON ENFERMEDAD PERIODONTAL

SECUNMDARLA DE CORTA DURACION

Estas lesiones se puaden presentar comp una segrecidy en el
surco gingival o tumefaccidn con la adherencia vestibular, las

cuales las podemos confundir con lasiones periodontales.

Las pulpas con inflamaci1én cronica o necrdticas, eroducirdn
lesiones periodontales por medio del paso de los productos
inflamatorios o degenerativos, através de los conductos lateralaes

0 de los tdbules dentinarios, originando la semaracidn de las
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fibras periodontales de 1a cresta alveolar debide al edema.
siduiando mas adelante con la resorcidn del cemente y la dentina
en dienbes con furcacidn y resorci1on de! hueso alveolar crestal.
Si la inflamacion persiste., el epttelio (restos celglares de
Malassez) se verlia estimulade a proliferar tormando eventualmente
una bolsa. Fer 1o que estas lesiones pueden ser referidas como
reriadontales. tel bolsa puede ser sondeada hacia el apice de la
ralz a a la reglrén de un  canal accesorio, la eclave deal
tratamiento no es la enfermedad pulpo—-periodontal en cuanto a su

duttacian, sino e! lapso de tiempo entre la comunicacidn con el

medio ambiente oral.

Este tiro de lesidn es dificil de determinar desde al
historial del dalaor, no puede ser asocrado con e! tiempo esracto
de la formaciodn de la bolsa. ELl drenaje atravéds de los tejidos
creviculares s un sintoma mds preciso gue Un paclente tlega a
19norar, as imposible describir el factor tiempo en lesiones de
corta duracidn, va gue estas lesiones pueden tener una duraci1dn
de menos de un ko desde la formacidn de la bolsa. Estas lesiones
pueden sar curadas por tcomnpleto con reaesneraci1dén 4 Jos t1idos

en su mayorr parte con &1 tratamiento de conductos.
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@.2.2 LESION FULFAR FRIMARTA con ENFERMEDAD FERIODONTAL

SECUNDARIA DE LARGA DURACION

En este tipo de lesidn encontramos acrecentada la lesion
endodantica primaria con presencia de entermedad periodontal con

formacion de placa y sarro.

Si la bolsa proviene de una enfermedad pulpo—periapical y no
es tiratada apiropiadamente, se puede convertir em una complicacion
con una enfermedad pericdontal. Este puede incluir la formacion
de calculos, bacterias y penetracidn de toxinas por la exposicion
de cemento y de dentina, migracion apical de la adherencia
epitelial, formacidn de grandes cantidadaes de tejido
granulomatoso v ensanchamiento coronal de la bolsa, asi camo

pérdida progresiva de hueso.

Estas lesiones con historial de drenalje por mads de un ano se
pueden cerrar parcialmente con tratamiento endoddéntico, por  lo
que un  tratamiento periodontal  seguido de un tratamiento
endodontico es muy adecuado para un resultadeo excelente. El
tratamiento periodontal consiste en la eliminacidn de bolsa que

requiere el raspado y alisado radicular.
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£.2.3 LESION PERIODONTAL FRIMARLA DE CORTA DURACION con

ENFERMEDAD FULFAR SECUNDARILA

Estas lesiones pueden occurrir alrededor del diente cuando la
enfermaedad pariodontal puede pasar a través del ArRice, v pPuede

afectar a la pulpa.

En este caso en la lesidén perilodontal pramaria, la pulpa no
se encuentra implicada comprobindose por medio de las eruebas de

vitalidad en la Que va a exritstir una reaccidn a ella.

La enfermedad periodontal en estos casas s rdpida (ya gue
puede ser vista como un abscese agude), ¥ @l proceso inflamatorio
se mueve apicalmente hacia adelante de la formacidn de la bolsa y
hacia el drea de invasidn bacteriana, en estos casos la pulpitis
es el resultado de la inflamacidn, la cual se ha extendide a 1la
regi1dn  periapical. Estas lesiones puesden extenderse a 1la putpa
por los canales accesorios en especial en el Area de la furca.
Tanto las lesiones pulpares de corta duraciédén como las lesiones
periodontales de corta duracitn son frecuentemente enfermedades

revetrsibles ésto es debildo a la inflamacidn pulpar v pericdontal.

El tratamiento de estas lesiones pueden ser estableciendo el
drenaje, con terapia de antibidticos en caso de ser necesario.

aunade con  raspaje de la ralz, y cualguier tipo de curetaje
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cerrado o abierto, teniendo cuidado de no desvitalizair a la pulpa.

al trabajar las zonas profundas.

6.2.4 LESION FERIODONTAL PRIMARLA DE LARGA DURACION ~CON 'LESION"

FULFAR SECUNDARIA

El avance,de una lesidn pericdontal puede alcanzar conductos
laterales accesarios a la pulpa o puede extenderse hasta el mismo
dpice. Cuando la lesidn afecta a los vasos pulpares en el 4Apice
es posible que estista infeccidn por via apical y sue la pulpa

presente inflamacion sequida de necrosis.

En la enfermedad periocdontal de larga duracidn las bacterias
v toxinas aparentemente invaden la pulpa a través de una variedad
de fuentecs. La salida de ia invasidn de bacterias hacia la
dentina a través de las Areas hipocalcificadas en el cemento, los
espacios vacios de las fibras de Sharpey vy los canales
accesorios. Es frecuente la enfermedad pulpar en la enfermedad
pariadontal avansada. Es diflcil determinar la extensidn de la
invasidn periodontal hacia {a pulpa. La hipersensibilidad sulpar
puede ser debido a la exposicidn de la ralz por enfermedad
periadontal v can la subsecuente invasidn de la Pulpa por
bacterias a través del cemento en los tubulos dentinarios o a la
exposicion de dentina por procedimientos de ajuste o raspaje de

la rafz.
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For Lo tanto la muerte pulpar por una enférﬁedad #eriudonhal
es mas facil de identificar cuando ‘la infeccion periodnnt;l
invade a la pulpa a través de los canales accesorias
especialmente en el drea de las furcacianes v via foramen apical,
en estos casos la entermedad periodontal no es completamente
raversible, El tratamiento no s Unicamente periodontal sina va

acamnpanado por tratamiento de conductos.
&6.2.5 LESIONES COMBINADAS VERDADERAS

Este tipo de lesion se presenta cuando existe una lesidon
periapical de origen pulpar con presencila de entermedad
periodontal. Los defectos infradsens se originan cuanda las das

lesiones se encuentran y se fusionan.

No es sorprendente que la frecuencia de la ocurrencia de las
enfermedades pulpares y periodontales, ya que las dos progresaran
algunas veces apartadamente y posteriormente se {fusionan. siendo
con mas frecuencia en una lesidn periapical o de {a furca.
Mientras gue dicha lesidn combinada pudo haber sido influenciada
por caminos desde periodontales hasta pulpares o vicaversa, raras
veces, excepto en un colarso periodontal aqudg, es el acercamiento

de la depresion, terapla modivicada-

Si la depresién sobre el lado periodontal es agudo y de cotta
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duracion. 1a lesion es frecuentementa revarsible con curetaje,
raspaje de la raiz y terapia de antibieticos. Sin embargo, cuando
la lesion periodonta! es cronica, 1mplicando paenetracion de 1a
raicz poOr eandotoxinas y bacterias con la posible formacidn de
epitelio, tales lesiones requieren de un tratamiento periodontal
sofisticade en adicidn con terapia endodédntica. Aan con  estos
procedimientos los resultados son especulativos cuando la bolsa
puede ser sondeads pasande hacia al final de la raiz dentreo de la

reqian periapical.

Mientras que la parte endoddntica en dichas lesi1anes puede
s@r atendida euitosamente. no 35 semgjante a la lesidn pulpo-
perrodontal del otrigen pulpar donde 1a lesidn cerrara
rapidamente desde el tratamiento del canal de la raiz. Mientras
qge los tratamientos pulpares y periodontales pueden sar
Justificados en_alqunos de estos casos, el prondstico ea guardado
¥ el paciente debe ser avisado acerca de 1los riesgos que

involucran el intentar salvar el diente.

6.2.4 LESIONES PULPARES LAS CUALES SE EMVUELVEN DENTRO DE LAS

LESIONES FERIOCDONTALES DESFUES REL TRATAMIENTO

En estos casos 2n los Que la terapia endoddntica produce un
significativo trastorno duraderoc a los tejidos pei~iodontales, la

enfermedad periodontal secundaria con formacidédn de baolsa se puede
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dar como resultado.

Tates lesiones jatrogénifas ocurren en pcasiones cuando  los
conductos radiculares son sobreobturados. cuando la amalgama es
excesiva en la obturacién retrograda, actua como un 1rritante a
los tejidos periapical-periodontal v tambaién cuando los canales
de la raiz son perforados durante La preparacion. t.as
per+oraciones a los lados de la raliz o del pisoc de la camara
pulpar aue fueron hechas durante el curso de la terapia del
conducto radicular, Pueden causar la formacidn de las bolsas
petriadontales. La inflamacidn inducida en el ligamento
periodontal por la +resa perforante esta relacionada a la
cantidad de destruccion tisular, La reparacidn subsiguiesnte esta
tambien unida a la contaminacidn salival y microbirana de la

herida.

Con frecuencia estos problemas pueden ser correqidos por
intervencidn quirdrgica del exceso del material de obturacién o
por repmplatamiento de@ unad obturacidn reltrdgrada dentro de las
confines del canal .radxcular. Eq algunas ocasiones donde €1
conducto radicular es mas grande gque un tercio medio de la propla
ralz, el tratamienta con gutapercha es recomendable va que la

amalaama puede ser 1rr1véanbe.

Las perforaciones serdn selladas en el momento que sea
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posible ya que puede causar 1rritacion cronica hasta originar 1a
formacidn de la bolsa, en casos avanzadeos - 58 pPodrd observanr
resorcion d¢sea severa v las raices comenzardn a denudarse

completamente del hueso alvaoclar.

Se debers reconocer, sin embarga que las parfaraciones
usualmente MO ocuryren en &reas donde se precisan  de procedimien-—
tos endodonticos que pueden ser aplicados en tales tratamientos
san por lo reqular mpredecibles, el prondstico para la retencidn
de dichos dientes perforados, depende de la locali-acidn y tamafo
de la perforacion, de la capacidad del operador para sellar las
zonas perforadas ¥y la velocidad gon qua la peaerforacion es

cerrada. Las qrandes perforaciones y aguellas gue no pueden ser
efectivamente sejiladas o las que Han sido contaminadas paor
saliva, estimulan la formaci1édn de bolsas periadontales y aumentan
la resorcién dsea. Mientras que estos riesgos son 1nvariablemente
Jjustificados, los dientes que serdn utilizados como dientes

pilares de una pratesis, deberan ser obsaervadas por un periodo de

tiempao.

&.2.7 LESIONES FERIODONTALES LAS CUALES SE ENVUELLVEN DOENTRO DE

LAS LESIOMES FUILPARES DESFUES DEL TRATAMIENTO

Las bolsas periodontales frecuentemente se extienden hacia el

-area  de un canal lateral o del foramen apical, mientras que en
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estas instancias la in+lamacion eeriodantal en los teijidos
PulpPatres puede set tolerada por un tiempo. el tratamiento
periocdontal Puede causar bastante #reauma  adicional Y la
inflamacion @®roduce una pulpitis la cual Puede causar la muerte
Ppulpar. La infeccion pPulpar causara la irritacién de los te)jidos
FPeriapicales v la cotrteccidén del problema pulpar con tratamiento
endodantico simplificarad el problema pulpo-periodontal a sdlo una

entermedad periodontal en términos del tratamientao.

El raspaje de las ralces de los dientes afectados periodon—
talmente, originan cambios en la pulpa dental. Durante las
pProcedimientos de raspaj)e el cemento pusde ser parcial a
completamente removido de una porcidn de la ralz. Fuesto que
existe una conexion organica entre et cemento y la dentina, dicho
raspaje puede producir el daro pulpar que es similar al tnducido

Poar la preparacidn cavitaria.

l.a persistencia de sensibilidad de los dientes despuéds del
raspate y curetaje subgingival puede indicar una pulpitis
2Kistente. El raspaje profundo puede separar los vasos sanguineos
en las regiones de lag furcaciones del tejido pulpar,

Posteriormente producidéndose la muerte de las cédlulas pulpares.

(=Y descripcidn de las anfermedades pulpo-periocdontales

citadas nos proporcionan la forma por la cual se van involucrandao
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teiido pulpar con tejico periodontal. Tales alteragciones
conjuntas son el resultado de enfermedades establecidas Q
verdadaeras. Consideramos que 85 importante hacer referencia de
cada una de estas enfermedades como trastornos eseaciflcos, con
al fin de poder tener un conocimiento ampPlio acerca de 1o  que

acontece tanto clinica como histoldgicamente.

Al hablar de enfermedad pPulpo—periodontal., tenemos que hacer
hincapié acerca del origen de ta enfermedad. No queremos
referirnas a los factores etioldgicos precisamente, s1na & las
trastornos iniciales como mecanismos desencadentes, los cuales en
la mayoria de ocasiones presentan una trayvectoria progresiva vy
Cuya deaeneracion nos va a dar como resultado el desarrollo de la

enfermedad pulpo-pericodontal.

No se puede establecer con exactitud cuando comienza una
enfermedad pulpar considerando gque la primer respuesta e&s la

inflamacidn. Un estudio (x) demostrd la dificultad eara paoder

(#)Journal of Endodontics Vol. 7. MNo. 4. April 1981.

Kaare Langeland D.D.S.
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establecer cuando existe reaccidn pulpar y creemos Que esta a2s
gsimiiar a la respuesta periodantal. Algunos investigaaores
trataron de definir aue la respuesta inflamatoria pulpar sélo  se
daba a cilerta distancia de la pulpa, s510 ambargo atra
investigacién demostréd encontrar raspuesta c2lular inflamatoria
.
en un diente clinicamente sana, suponiendo que ésta se debila a
una caries en el @esmalte tan incipiente que no se puede notar a
simple vista. El resultado de este estudio mos ayuda a suponer
que puede existir enfermedad coniunta pulpar y periodontal desde
un principiao. Fero nuestirre asunto primordial es la enfermedad
bien establecida en la gque no existe duda gque tenemos dos
alteraciones presentas. £Es posible que el mnecanismp de formaci1on
0 implantaci16n de la entarmedad pulpo-periocontal comience desde
las etapas primarias ya sea via pulpar o periodontatl, tomando en
cuenta el estudio realizado, pero la erradicacidn del problema
Ppuede ser tan sencillo que no s le puede considerar como
enfermedad conjunta. Al hablar de un tratamiento como sencillo
nes referimos por ejenrlo, & una preparacion de primera clase en

diente y una buena técnica de cepillado.
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4.3  ENFERHEDADES ESFECIFICAS DUE SE - PRESEMTAN -COMO-  RESULTADD

EVOLUTIVD DE LA ENFERMEDAD PULPO~FERIODOMNTAL

6. 3.1 FULFITIS IRREV

&.3.1.1 FULFITIS AGUDA.

La 1ntlamacion  sguds  extensa d=2 1a pulpa dental es una
secuela  inmediata v frecuentemente de la pPuleitis reversible.
aunque tamblén PuedEe OCWIr1P COMQ uNa exacerpacian asuda de  un

proceso inflamatorio crénico.

La pulpifis aguda se eresenta en un diente con  wna lesian
cariposa ameplia o una restauracion. por lo comun un defecto a cuvo

alrededor existe caries recurrente.

En las praimeras etaras cuandao la reaccidn inflamatoria atecta
solo una porcion de la pulpa, Por loa rasuitar e Ares 3e encuentra
Justo  baio la lesidn cariosa; hav dolaer relativamente intenso
prrovaocado por cambilos térmicos en particular los causagqos por
frio  en forma caracteristica este dolor persiste incluso desde
que ha desaparecido el estimulo térmico. Seltzer afirma que la
intimidad del dolor sdlo esta relaclonado parcialmente con  la
gravedad de la respuesta inflamatoria. Otros factores son: el

establecimiento de drenaje, las experiencias pPrevias ael
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‘paciente, las emociones. etc.

‘Cuando Qna mayor eroparcion de la pulpa  se encuentra
afectada, con #recuencia con formacidn de abscesos 1ntrapulpares,
el dolor se puede volver més 1ntenso v con frecuencia sz describe
como de tipo lancinante es decir como dolor intenso. En ocasiones
es canti{inuo v su intensidad aumenta cuando el paciente descansa
an forma fhotrr1zontal. Es mas probable qua exista dolar intenso
cuando la entirada a la pulpa enferma no es muy amelia, la presidn
aumenta por la falta de escape del exudado 1nf1amatcrlq v existe
una rapida diseminacitdn de & 1nflamacidn a través de la pulpa,
con dolar y necrosis. Hasta que esa inflamacidn o necrosis se
extienda RFor debalo del tejido pulpar dentro del dpex radicular,
el diente no estid particularmente sensible a 1a percusi1dn; cuando
existe una cavidad abierta y grande, no hav opartunidad parsa gue
exista dolar, en este caso el dolor que experimenta el Paciente
es un dolor sordo, pulsatil, pero 21 diente adn es sensible a los

canbios térmicos.

El paciente que presenta pulpitis aquda qréve esta  muy

molesta v medaeradamente enterma la pulpea.

La pulpitis aguda temprana se caracrerirca histoldgicamente
par 1la continua dilatacidn vascular que sg ve en la pulpitis

focal reversible, acompatada de la acumulacidn de 1lquido de
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edema en el teiido conectiivo aue rodea. a los vasos sanguineos muy.

pequeros.

Se aprecia revestimientg de leucocitas polimorfcnucleares a
lo largo de las paredes de estos canales vasculares: al ﬁrlnc1pln
del curso de la entermedsd los leucocitos eolimarfonucieares se
encuentran confinados a una =ona localizada, ¥y el resto del
teiido pulpar aparece relativamente normal. Finalmente en algunos
casos y en unoas pocos dias, el proceso 1nflamatoria agudo  se
extiende hasta afectar la mavor parte de pulra de tal manera que
las leucocitos neutrofilos se llenan, tada 1a capa

odontoblastica degenera.

Si la pulpa se cietrra al enterior, hay presi16n considerable y
toda el tejido pulpar sufre la desinteqracion radpida, se pueden
formar numerosos abscesos pequeRas ¥y al final toda la pulpa sufre

licuefaccidn v necrosis.

No  existe un tratamiento eficasz de la pulpitis acguoa aue
afecta a la mayor parte de la pulpa,que puada preservarla.una ve:x
que se presenta este grado de pulpitis el dada es irreversible.
Emn ocasienes la pulpitis aguda en especial con una cavidad
abierta Puede quedarse latente v entrar en una crdni;a,

normalmente no es comdn encontrar este caso a menos que se trate

de uma persona gque tieme una amplia resistencia tisular o en
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casos de . infeccisn con mi:rooﬁganxémoe‘dg baja v;ﬁulenciaf_
6.3.1.2 PULFITIS CRONTGA:

La pulpitis crdnx:a pusde surgir en &) caso de una, pulpitis
aguda  previa latente pero con mas frecuencia ocurre cono

enfermedad crénica desde su inicio.

El dolor no es un hecho predominante de la pulpitis cronica.
aungue algunas veces el paciente s quesa de dolor sordo

moderado, gqua can frecuencia es mds intermitente que continua.

Seltzer hizo notar que las Pulpas se pueden volver totalmente

necrosadas sin que exista dolor.

La pulpitis crdnica se caracteriza por ia infiltracién del
teiido pulpar par cantidades variables de células mononucleares,
princiralmente linfocitos ¥ células plasmaticas. Algunas veces
existe un intento por Parte de la pulpa de limitar la infeccidn
mediante el depdsito de coldgeno alrededor de la zona inflamada.
La reaccidn  tisular pPuede semejrar la farmacidn de tedido de
aranulacidén. Cuandn 2sto ocurre sobre la suparficia del tejido
pulpar en una eupPslclon amplia, 2 ha aplicado =! término de
pPUlpitis unlcerosa. En casi todos 1los casos al fipal la pulpa esta

afectada en suw totalidad por €1 proceso inflamatorio crdnico,
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auncus ésto puede tamar mucho ti1empo y Presenta  pocoz E}ntomas

clinicos.

El tratamiente de la pulpitis crémnica no difiere gran cosa de
la pulpitis aguda. Tarde o temPrano se Pierde la integridad del
tejido pulpar v necesita va sea del tratamiento age los conductos

radiculares o de la extracecidn del diente.

67,2 NECROSIE FULFAR

La pulpitis no tratada, ya sea 2guda © crénica  finalmente
Producird necrosis completa del tejido pulpar, como euste por lo
general S@ asocta con infeccidn bacteriana, algunas veces se na
aplicado a este trastorno el término de gangrena pulpar. La
gangrena pulpalir se define como la necrosis del tejide debido a la
isquemia con una infeccidn bacteriana superimPuesta. Aunaue ge
han hecho mueches 1ntentos para asociar 12 ganarena pulpar con  un
micraorganismo especirico, pusde ser causada por cualauier germen

saprafito que invada al tejido.

La gangrena pulpar no se debe considerar coma  una  forma
especifica de enfermadad pulpar sino siaplemente el resul tado
final mas completo de la pulpitis en la que existe uvna ReCIESis
tatal del tejido. Algunas veces se presenta un tipo de gangrena

conocida como ganarena  seca, cuando la pulpa muere por  alguna
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razdn no euplicada.

La pulpa no vital mantiene sus caracteristicas histoldalcas
generates, siendo no purulentas. Este trastorno se puede deper a

una lesion traumatica.
6.3.3 ATROF1IAS FULFARES

En la pulpa come en taedos los demas tejidos del organismo  se
producen inevitables cambios regresivos del envejecimiento, es
decir, la dlséminaclcn del numero v tamaso de las cédlulas Y el
aumento del contenido de +Fibras c«coligenas. La constante
retraccion y calcificacion de la pulpa normal v su produccidn  de
dentina secundaria y reparativa es un hecho sue puede lleaar a la
muarte pulpar  ya que tienen menot capacidad para resistie las
agresiones que la pulpa joven., La atrofia pulpar es normal con el

avance de la edad.
4.3.4 PATOGENIA DE LOS TRASTORNNDS FERIAFICALES

Una ver que se ha establecido la infeceidn en la pulpa
dentai, la diseminacidén del! procesa puede sSequir una sola
direccion a traveées de los conductos radiculares y dentro de la
reqgidn  periarical. Aqui se pueden presentar varlas reacciones

tisulares diferentes, dependiendo de diversas circunstancias.




Es importante mencionar que estas lesiones periapicales no
representan entidades individuales v distintas sino aque en la
mayor parte de los casos existe una bEransformacion sutil de un
tipo de lesion & otra. Ademds se debe apreciar que en algunas
lesi1ones es posible cierto grado de reversibilidac v entender con
claridad las interrelacianes entre los tipos de i1ntecciones

periapicales que existen.

6.3.4.1 ABSCESO PERIAFICAL.

El absceso periapical ag un eroceso supurativo asgudo o
crénico de la reqidn periapical dentsl. For lo regular surge coma
resultadeo de le infeccidn gue sique a la caries gua atecta el
diente v a la infeccidn pulpar, pero se presanta también después
de una lesidn braumitica de los dientes. dando como resualtado la
necrosis de la pulpa, v en estos casos de irrri1tacion  de lo=
teiidos periapicales va sea mediante la manipulaciédn mecanica o
la aplicaci1dn de sustancias quimicas en los procedimientos de
conductos. Este absceso se puede desarrollar directamente como
wna periodontitis apical aguda después de una pulpitis aguda.
pare ton mas frecuencia se origina 2n una  area de infeccidn

cronica. con €l granuloma pariapical,.

El absceso periapical agudo presenta los datos de una

inflamacidn aguda del periodonto aplcal. El diente esti
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entremadamente doloroso v s2 encuentra un poco  fuera de  su
alvéolg. Siempre que este sbsceso este limitado a la resion
perispical inmedista., rara wveco exizten manmifestsciones aenerales
qraves aunque se pugde presgantar una linfadenifis reqional v
fiebre, Sim embairrqo, con frecuencia se erasenta la rép1da
utensi1on a los espacios advacentes de la médula dsea ¥ =e
eroduce una osteomielitis real, perao éstod se considera  alaunas
vecas clinicamente como un abnscaso dento alveolar. En estos casos

los sintamas cliinicos pPueden serr intensaes y qraves.

€1 abscesc periapilcal crdnico por lo genaral no da sintomas

!
clinicos, debido a qua esencialmente es wun &rea leve. bien
circunscrita. d¢a supuracidn que muestra Poca tendencia a

diseminarse a partir de dicha zona.

El absceso periapical agqudo es  una lesion rdpidamente
proaresiva que. a excepcion del ligero engrosamiento gel
ligamento peripdontal, por 10 regular no da pruebas rradioardficas

de su presencia.

La supuracidn estd compuesta principalmente de una cong
central de leucocitos polimortonucleares en desinteqracion
rodeados por leucocitos viables y linfocitas ocasionales. Existe
dilatacidn de los vasos sanguineos en =1 ligamente periadantal v

de los espacios vecinos de la médula del hueso, mostrando un
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infiltrado de células inflamatorias. El teliido aue rodea la zona

de supuracion contishs Gnexudads seroso.

El principio del tratamignto dal abscesso periaplcal as el
mtsmo para cualguier absceso, se dehe establecer el dréenare, ¢5to
se puede llevar a cabo de dos maneras: Ya ses abriendo la

cdmatra

pulpar o extrayendo el diente. En algunss carcunstancias el

diente sSe puede retenar y llevar a rcaho el tratamiento de
conductos vadxculéves a1 la lesi16m se puede esterilizar. 81 el
abaceso periapical no  se ftrata puade :Qndu:;; a SRrIas
camplicacicnes por la diseminecion de la  inteccidn. Estas

inciuven osteomielitis, celulitis y bacteremia v la +armacian

fimnal de una fistula abierta en la paiel =] ia mucasa bucal.

Famhién s=e ha intormado de trombosis del seno cavernoso.

&.3. 4.2 GRANULDMA FERIAFICAL .

£l granulama pertarical es una de las mds conmunes secueias de
la pulpitis; escencialmente es una masa localizaga de teiido de

granulacidn crdnico que sae forma eh respussta a la infeccidn.

La diseminacidn de la infeccidin pulpar por lo requliar se hace

an direcoion pariapical. por 1o regular la presencia de conductos

radiculares o accesorios que se abren en la surerficie lateral de

ta raiz & cualquier nivel, B8s una desviacian anastdmica bien



reconocida por donde se puede diseminar la infeccidn.

La ®rimera prugba de que la infeccidén se ha diseminado mas
all& de los linites de 1a pulpa dental puede ser una sensibilidad
notable del diente afectado a la percusion o dolor leve qgue
aparece cuando se remuerden o se mastican alimentos solidos. en
alaunos casos el diente se si1ente ligeramente aqrandado en s
alvéola. La sensibilidad se debe a la hiperema. el adema vy la

inflamacidn del ligamento periadantal aesical.

El granuloma periapical crénico tempranc o inclusc totaimente
desarrollado rara ve: presenta alqun aspecto clinico mas grave
que 1o gue se acaba de describir. En realidad muchos casos son
FPOr completo asintomdticos, por lo reqular no existe perforacidn
del hweso supravacente v de la mucosa bucal con formacidn de  un
travecto fistuloso, a menos que la lasidn sufta una eaxacerbacidn

agquda,

Los cambics periapicales en el ligamento periodontal aparacen
como  un  engrosamiento del ligamento en 4apice radicular. Como
erxiste proliteracidén del tejido de granulacion y continaa 1la
resotcidn concaomitante del hueso el granuloma periapical aparece
como una zona radioldcida de tamado variable que al parecer se
encuentra uwnida a la punta de la raiz. Emn alqunos casos esta

radioclucides es una lesidn bien circunserita, demarcada sn forma
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definitiva detl hueso que lo rodea. En estas ocasiones algunas
veces sg ve una .llnea radicopaca delgada o z=ona de hueso
esclerdtico que esta delineando ta lesion. Esto indica que la
lesidn periapical es progresiva, lenta de larga duracion y §que
probablemente no a sufrido una exacerbacion aguda. Existen casos
en que la periferia de los granulomas aparece en la radiografia
como una mezcla difusa de la zona radiolucida con el hueso que lo
rodea. En ocasiones se observa cierto qrado de resorcion

radicular.

El granuloma periapical que surge come un  Proceso  crénico
desde el principico no pasa por una fase aguda, empieza como
hiperemia y edema del ligamento periodaontal con infiltracidn de
células i1nflamatorias crénicas. La inflamacidn vy 21 aumento local
de la wvascularidad del tejido se encuentra aseciada con la
resorcidn del hueso de saporte en esta area. Cuando el hueso se
reapsorbe existe proliferacidén de fibroblastos vy de células
endoteliales y formacion de conductos vasculares mas pequehas,
as{ como de numerosas fibrillas delicadas de tejido conectiwvo.
Por lo comtn los nuevos capilares se encuentran revestidos por
células endoteliales hinchadas. Esta es una lesidn mas o menos
homogénea gque estd compuesta principalmente de macrdfagas,
linfocitos y células plasméticas calificada como un granuloma de
tipo inmunitarico. Los granulomas de tipo inmunitario tienen mas

linfocitos v células plasmdticas que los granuwlomas no  anmuni ta-~



rios que son coleccieones relativamente puras de macrdfagos y de

células gigantes con sdlo una que otra célula plasmdtica.

&6.ZF.4.3 QUISTE. (Quiste periapical o quiste radicular o del

extreme de la raiz)

Eg una secuancia  comdn, Pero inevidente el granulomna
periapical que se oarigina con  resultadoc de una infeccidn
bacteriana y necrosis de la pulpa dental, es un quiste verdadero.
Puesto que la lesién consiste en una cavidad patoldgica que_ asta

revestida por epitelio vy con frecuencia llena de li{quido.

Este tipo de guiste tiene una luz que casi invariablemente
estd revestida por epitelio escamoso estratificado, mienteras que
la pared esta formada de tejido conectivo condensado. Se dice que
si todos los granulomas periapicales persisten durante un tiempo

la bastante largo, podrian terminar en guistes.

Su  reaccidn inicial es la proliferacidén de -los restos
gpiteliales en el Area periapical afectada por el granuloma, esta
proliferacidn epitelial sigue un patrdn irregular de crecimiento
Y en ocasiones presenta un aspecto alterado debido a la
pseudoagresividad y el aspecta alterado inflamatoria de la cdlula.
Conforme esta proliferacidn continta con la masa epitelial que

aumenta de tamafo por la divisidn de las células en la periferia,
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correspondiente a la capa basal del epitelic superficial, las
cedlulas que se encuentran en la porcidédn central de la masa se
separan de su fuente de nutricidn los capilares y el liquids
tisular del tejido conectivo cuando estas células centrales no
obtienen suficientes nutrientes. finalmente degeneran. se
necrasan y sufren licuefaccidn. Esto crea una cavidad revestida
de epitelio. llena de ligquido, el quiste periapical. También es
posible gque se pueda formar un quiste por la praliferacidn de
epitelio hasta revestir la cavidad preexistente formada poOr la
necrasis focal vy la degeneracién del tejidao conectivo en un

granuloma periapical.

La wmayor parte de los casos de quistes periapicales s0nN
asintomdticos y no hay datos clinicms de su presenczia. El diente
rara wvez duele o es sensible a la percusidn. El quiste es una
lesidn qQue presenta un proceso inflamatoric crdnico Yy Que se

desarsolla s6lo en un perioedo prolongadao,

En 1a mayor parte de los casos este tipo de quiste es
idéntico al del granuloma periapical; normalmente no se puade

diferenciar un quiste de un granuloma radiagraficamente.

El epitaelic gque reviste el quiste periapical por lo regular
es del tipo escamoso estratificado, en algunas ocasiones el

quiste puade estar revestido con un epitelio columnar
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pseudosstratificado ciliado o del tipo respiraterio. El epitelio
escamoso comdn rara vexs forma quetratina, aste epitelia de
revestimientoc wvaria muche en su grosaor de caso en  Caso, puede
tener s¢lo unas pocas células de grosor © SEIT  sumamente grueso
con  una gran posibilidad de prolitferacidn dentre del tejido
conectivo adyacenta. En raras ocasiones se ha informade que se ha
desarrollado un carcinoma a partir del epitelio de revestimientao

de los Quistes endogenos, incluido el guiste periodontal apical.

El diente afectado se puede extraer y el tejido periapical se
raspa g¢on cuidado. En algunas circunstancias se lleva a cabo el
tratamiento del conducto radicular con apicectomia de la lesidn
quistica. El <quiste no recidiva si la remacidn 4quirdrgica es
cuidadaosa. Si se deja sin tratar, el guiste periapical _aumenta

POCC a4 poco a expensas del hueso que lo raodea. .
El huesa sufre resorcicdn perg rara ve: existe una expansion

compensadora hnotable de las placas corticales, como se ve con

frecuencia en 21 caso del quiste dentigera.
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6.4 FATOGENIA DE LOS TRASTORNDS FPERIODONTALES

Dentro de las enfermedades periodontales explicaremos de
aquellia que tiene mas intima relacidn con el desarrollo de la

enfermedad pulpo-periodontal.

6.4.1 FERIODONTITIS

La enfermedad gque mis suele afectar a todos los componentes
del reriodonto es la pericdontitis. La periodontitis es una
extensidn de la inflamacidn de la encia al huesc advacente, con
lisie de las tibras gingivales, {formacién de bolsas periodontales
y resorcidén dsea, afectando primero el margen y progresa hacia el
apice. Las enfermedades generales afectan a 1os huesos maxilares
por igual en toda su extensidn y no atacan egpaeclificamente al

huese marginal.

fta periodontitis marginal es proceso destructivo crénico que
penetra a traveées del surco  gingival junte a las rafces
dentarias, forma bolsas con alteraciones inflamatorias asociadas
y la supuracidn varia de oculta a profusa. El hueso subyacente se
reabsorbe lentamente al migrar la adherencia  egpitelial hacia

apical.



Una bolsa periodontal es un surco gingival patoldégicamente
profundizado, en general ocupada paor las células epiteliales
desprendidas, leucocitos, exudado inflamatorio v grandes
cantidades de microorganismas. Un sondeeo suave hace sangrar el
surco gingival enfermo pera la profundidad s6la no determinarid la

presencia de ensermedad.

Se le llama periodontitis a una entermedad degenerativa de la
que se supone que afecta al periodonto antes que se forme bolsa.
La periocdontitis es un proceso patolégico. complejo, na siempre

es causado por lo que se suele denaminar placa microbiana.

l.as balsas y defaectos déseos son el resultado de la

entermedad, no son el proceseo patoldgico activa.

La movilidad del diente es variable desde muy ligera a
extrema, o puede ser imperceptible a pesar de uJwna lesién
importante del periodonto. El dolot es un sintoma poco frecuente
de la periodontitis, los enfermos pueden gqueiarse de una
sensacion de prurito o de un dolor monetono continue al presionar
los dedos contra la encia o al apretar 1los dientes se obtiene una

mejoria transitoria.

Radioqraficamente se revela una destruccidn generalizada del

hueso alveclar, En los casos prececes hay sdlo una ligera
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reduccidn de la cresta alveplar. En los casos iptensos puade
haber una resorcién marcada de la envoltura ¢sea de los dientes,

Ppor lo Aue se necesita la extraccién de la pieza dental atectada.

Histoldgicamente muestra muchas veces células inflamatorias
en la encla, en las crestas advacentes del hueso alveoclar vy a lo
largo de los vasos sanguineos gque van a las espacios medulares
oseos. El epitelio estratificado no queratinizado que tapiza la
bolsa esta ulcerado. £l tejido conectivo subvacente al epitelio
estratificado estd inflamado y presenta un trica lecho capilar con
numergsas células inflamatorias. Alqunas Ffibras pericodontales
garecen destruldas. otras estiradas y otras sufren una
degeneracion, pueden farmar un tejido fibroso libre inflamado o

también llamado giranulomataso.

Clinicamente en ocasiones hay movilidad, el tamaio del sureco

esta alterado y por caonsecuencia se forma la bolsa.

La patogenia de la enfermedad periodontal se divide en cuatro
etapas; esta trata desde el inicio hasta que esté instauraga toda

la serie de eventos que acurre en la enfermedad.



&.4.1.1 LESION INICIAL.

Se encuentra aprodimadamente de I a 4 dias después de dedar
acumular la placa. Va a estar localizada en el surco gingival,
los neutrdfilas aumentan, existe vasodilatacion, hay presencia de
linfocitos y macrédfagos en transformacidn bldstica dentro del
epitelico 'de unidn. Encontramos fibrina petivascular, células

plasmAaticas y pérdida de coldgeno perivascular.

&.4.1.2 LESION TEMFRANA (incipiente).

Esta lesidn evoluciona a partir de la lesidn lnicial. Aparece
daespués de 4 a 6 dias de que hay acumulacidn de placa bacteriana.
Se caracterrirza porque sigue localizada en el surco ginqival, se
acentuan las caracteristicas descritas para la lesidn inicial.
hay acumulacién de células linfepides inmediatamente abajo del
epitelic de unidn en el sitio de la inflamacidan aquda, el
epitelio de unisn se va a desplazar fataralmente, los
fibroblastos van a presentanr alteraciaones citopaticas
posiblemente asociados con los linfocitos, mayor pérdida de 1a
red de fibras coldgenas que apoyan la encla marginal, comienza la
proliferacion de células basales del epitelio de unidn. mayor
fluido crevicular de 6 a 12 dias después de esta lesidn alcanza
mayor nYmern de leucocitos principalmente en apical al epitelio

de unidan.
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6.8.1.3. LESION ESTABLECIDA.

Se localiza &n el surco y parcidn mas coranaria del tedigo
conectivo. S@ caracteriza por presentar +formacion de bolsas
debido a que el epitelio de union erolifera, migra y se eixtiende
lateralmente hacia arical; este formacidn de bulsa temprana puede
no existir. Hay predominio de ceélulas plasmadticas s1n pérdida
osea apracilable. mavor perdida de fibras coldgenas, con presencia
de 1nmunoglobulinas lgG Y un pequeho numero de célutas
plasmdticas que contienen lqA. esta lesion es reversible ror no
haber pérdida de huesa, 105 vasos sanquineos pueden llegar a
penetrar al epitelio de unidén o al epitelio orat externo, a esto

se debe el sangrado gingival.

Ga.del.4 LESIOH AVANZIADA (Feriodontitisy.

Esta etapa se caracteriza por la pérdida de hueso, Jjunto con
la movilidad dentarie, presencia de sangrado, exudado puwulenta,

can pérdida o extrusicdn de dientes.

Histopatoldgicamente el epirtelio de unidn desaparece vy 5
forma epitelio de la bolsa, ya no existe un contacto dental. El
apitelio va a ser muy delgado y ulcerado, va existir ausencia de
fibras coldgenas con pérdida del ligamento con presencia de

tejido aranulomatoso.



6.4,2 BOLSA FERIODONTAL

Sele liama bolsa peri1ocdontal a la profundizsacidn patalégica
del  surco gingiwvalj la Proaresion de la boisa conduce a una
destruccion de los tejidos periodaontales, asi como & la mavilidad

¥ ernfoliacidn de los dientes.

Signos y sintomas. E!l dnico método de localizmar bolsas
Periodontales vy determipar su extension es el cuidadoso sondeo

del margen gingival en cada cara del diente.

Los siguientes signos clinicos sugieren la presencia de

bolsas periodontates:

L. Encia marginal rojo-azulado agrandada con un borde redondeado

separado de 1a superficie dental.

2. Una zona vertical rejo-aruladeo desde @l margen gingival hasta

la encia insertada v a vecses hasta la mucosa alveolar.

J. Una rotura en la continuidad vestibulolingual de la encia

interdental,

4. Encia hlanda con cambios de calor junto & supar+ticies

radiculares expuestas.
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9. Hemorraaqia gingival.

b, Exudado purdiento del matrgen ginaival @ su aparicién. a  la

Presidén digital sobre la superficie lateral del!  margen

gingival.
7- Movilidad., extrusidn v miqracidn de los dientes.
6. Desarrollo de diastemas donde no 1os habila,

Las bolsas periodontales son aqeneralmente indolaras pero
pueden originar los siguientes sintomas: dolor localizado después
de comer. que disminuye gradualmente: sabor desaqradable en zonas
localiradasj tendencia a succionar material de los espacios
interdentarios; dolor radiado en la profundidad del hueso,
sensacidn roedora de picasén en la encla; necesidad de introducir
un instrumento en la encla con alivio por ia hemorraaia
pasteriaors quejas de que las alimentos se acumulan entre los

dientes, se sienten flojos o pretferencia por comet por el otio

lado; sensibilidad al +rio v calorj dolor en dientes sin caries.

Clasificacidn. Las bolsas periogontales se clasifican seadn
la morfologia y su relacidn con las estructuras advacentes como

sigues
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e 4. 2.1 BOUSA GINGIVQLvlﬁelativa d'FéléaJ,

Una bolsa gxnéival esta furmada por sumento de tamaro
aingivsel sin destruccion de 1 ¥=1-1 tejidos periodantales
subvacentes. El sStirco se profundize & expensas del awmento de
valumen de la encia. Este término esta ya obscoleto aungue en un

momento dado.puede setr descrairbtivo.
6.4.2.2 BOLSA FERIODONTAL (Absotuta o Vardadera).

Este es &l tipo de bolsa aue se produce con destruccion de
los teiidos periodontales de soporte. Las bolsas absolutas son de
dos tipos:

&.4.2.2.1 SUPRADSEA (Supracrestal).

En la que el fondo de la bolsa es coronal al hueso alveolar

subvacente.
&.4,2.2.2 INFRAOSEA (Infradszea, subcrestal o intraalveolar:.
En la que el fondo de la bolsa es apical al nivel del hueso

alvenlar advacente. En este seaundo tipa la pared lateral de la

bolsa esta entre la superticie gdental y el hueso atveolar,
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BHolsas dg diferentes produndidades y tipes pueden coexaistir
en distintas superficies de un mismo diente y en superficies

vecinas de un nismo espacio interdental.

Las bolsas también pueden clasificarse zegun el numero ‘de

superficies afectadas camo sigue:
a. Simple. Una superficie dentaria.

b. Compuesta. Dos o maAs superficies dentarias. La base de la
. .

bolsa estd en comunicacidn directa con el margen gingival a lo

largo de cada superficie afectada.

c. Compleja. Esta es una bolsa espiralada que se arigina en uwna
superficie dentaria y que da vueltas alrededor del diente
afectando a otra cara mas. La dnica comunicacian con el maraen
qQingival estd en la cara donde nace la belsa. Estous tipos de

bolss son las mds frecuentes gn las areas de furcacidn.

6.4,.2.3 PATOGENESIS.

Las bolsas periodontales estdan causadas por microorganismos v
otiros productes, que producen cambios tisulares patoldgicos y
profundizacidn del surco gingival. Sobre la base de la

profundizacidn sela, & veces es dificil diferenciar entre un
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En _balgsf'

zurco narmal profundo v una balsa p_er‘laduntal‘ estitacnsa

Jla encia wstablecan  la

casez limites, los cambios patolégicos en

diferencia entre ambas lesianes. .. " -

La profundicacién del surco gingival puede pﬁesédnarée poOPr:

'

a. Movimiento del maraen gingival en direccién coronal.

b. Migracidén del epitelio de unidn spicalmente v su seraracién de

1a swuperticie radicular.
‘c. Combinecién de ambos procesos .

Los cambios pra2santes en la transiciéon de la encia del sureo
ainaival normal a la bolsa periodontal pateoldgica, estan
asociadas a ditferentes cantidades de células bacterianas en la
placa deptal, la encia 3ans contizne algunes MicrDoraanismos, an
su  parte células coceides y bastones rectos. La encia inflamada
demuaestra un vaumantc en el nimero de cspiliroquetas v bastones

moviles.

La formacion de la bolsa caom:ienza con un cambioe  iaflamatorio
en la pared dal teiigo conective del surco aingival originsads sor

la place pacuveriana. £1 exuwdado inflamatorio calular v tiauido
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causa ' la .deseneracidn del’ Hiconective | Y Tcirculante,

-incluyendo las fibras gingivales,

La hipdtesis para explicar el mecanismo de la pérdida de
coligeno:
a. Colagenasas Yy otras encimas lisosdmicas de los leucocitos
polimorfonucleares y macréfagos, que llegan a hacerse

extracelulares y destruyen la coldgena.

b. Fibroblastos gue +fagocitan las fibras coldgenas par extension
del proceso citoplasmdtico a la 1nterfase ligamento-cemento v
reabsorciédn de las fibras coldgenas insertadas vy fibrillas de

la matriz del cemento.

A medida gque la inflamacidn continuta, la encia aumentada de
tama®o y la cresta del margen gingival se extiende hacia la
corona. El epitelio de unidn continda migrando a lo largo de las
raices, separdndose. El epitelio de la pared lateral de la bolsa
pralifera en forma de extensiones bulbosas y acordonadas en el
tejido conectivo inflamado. Los leucoci1tos y el edema del tejido
conective infiltran el epitelio que tapiza la botlsa originando

difgrentes grados d2 daegeneracion y necrasis.
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El criterie para ia reduccion de la baolsa se hasa en ia

necesidad de elimimar areas de acumulacion de placa.

La bolsa periodontal presenta periodos de reposo a
irritacion. Los periodos de reposo estan ﬁaracterl:ados fOr una
respuesta 1nflamatoria reducida, asi como poca o ninguna pérdida
de huesa, de insercion tisular conectiva. Este periocdo puede
durar dias, semanas o meses, la pérdida de huesa en la enfermedad

periadontal no tratada se presenta de manera spisddica.

Estos peri{odos de reposc y exacerbacion se conecen como

perindos de actividad e inactividad.

6.4.2.4 HISTOPATOLOGIA

6.4.2.4.1 PARED BLANDA.

El tejido conectivo estd edematoso, pressnta diverses grados
de degeneracion. A wveces hay focos necréticos dnicos vy

miltiples. ndemas de los camblns exudatives y degenerativos.

El epitelio de unidn en la base de la bolsa varfa en longitud
y anchura, @stas variaciones abarcan desde gqradas eutremos de
lengitud, banda angosta y larga, a un cugulo corto y ancha de

células.



Los cambios dedenerativos mdés inrortantes  en la bolsa
periodontal se Presenta a lo larqgo de la pared lataral; presenta

cambias proliferativas y degenerativos destacados.

La degenera:xén‘ \ la necraosis progresiva del epitelio
cenducen & la ulceracion de la pared lateral enpuesta al teijido

conectivo subyacente, intensamente inflamado y a la supuracion.

Los Ffilamentas, bastones vy MLCroorgant smas cocqidas ton
predominio de células gramnegstivas, se ha probado que aparecen
en los espacios intercelulares del epitelio. Las bacterias
invaden los egpacios intercelulares initcialmente baJjo les células
epiteliales exfoliadas, pers tambieén se encuentran entre las
cédlulas epiteliales mds profundas v se acumulan en la lamina
basal, Algunas bacterias atraviesan la lamina basal e invaden el
tejido conectivo swubepitelial. La gravedad de los cambios

degenarativos no estd relacionada con la profundidad de la bolsa.

Las bolsas periodontales son lesiones inflamatorias crdnicas

v camo tales estén en constante reparacidn.

La alteracidn de la pared blanda de la bolsa periadontal
produce un equilibrio entre 1o0s cambios tisulares destructives vy
canstructivos. Los cambios destructivos se caracterizan por un

exudado inflamatorio celular y atiras alteraciones deaenerativas
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asociadas debidas a la . dirritacion focat...  Los cambios
constructives consisten en la 4ormacidn de vasos sanguineos en wn .

estuerzo de reparar el damso causado por la inflamacian.

La cilcatrizaci1dn completa na se presenta mientiras  parsistan
los irritantes locales. Estas i1rr:itantes contindan estimulanda el
fluido vy el exudado celular que a su ver causan la degenaraci16n
de slementos tisulares neoformados en un esfuerzo continuo por la
teparacian. Si el fluldo inflamatoric y el eiudado cetular
predominan la pared de la bolsa serd bianco-azulado, blanda,
esponjiosa vy friable con superficie lisa ¥ brillante. Dezde el
Punto de vista clinico, la primera es denominada bolsa edematosa
Y la segunda fibrosa. LOos cambios degenerativos mas 1ntensos se
producen en gl sector interno. En alqunos casos, la i1nflamacién v
ulceracidn de la parte interna de la bolsa esta rodeada  por

teiido fibrosos del sector interno.

Las bolsss periodantales contienen residuos que consisten  en
microorganismos y sus productos (enzimas, endotokinas y productas
metabdlices), placa dental, flufdo gingival, rastos de alaimento,

mucina salivar, células epiteliales descamadas y leucocitos.

La formacion de erudado purulento no es indicaciém alauna de
la profundidad de las bolsas poco profundas mientras que bolsas

Profundadas pueden presentar poco edudado o ninguno.
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6.4.2.4.7 FARED RADICULAR.

Dentro de los cambios estructurales d=2  la superficie

radicular:

1. Presencia de 4grdnulos pPatoldgicas. dreas de degeneracidn
coldgena o Aaresas con fibrillas coldgenas que no fueron

inicialmente mineralizadas.

2. Mineralizac10n debida a un intercambio a la ver expuasta , la
cavidad bucal a la accidn de compronentes minerales y orgdnicos

en la interfase cemento-saliva.

3. Areas de desmineralirzacion. relaciaonado con caries radiculares.
LLa exposicidn a las fluidos bucales v la placa bpacteriana
llevan a una protedlisis de las finras ae Sharpey remanetes,

el cemento Puede fragmentarse. replandecerse y zavitarse.

La alteracidn del cements continda por la panatrac16n

bacteriana de los tdbulos dentinarias.

Las caries radiculares conducen a la pulpitis, sensipbpilidad a
los cambios tédrmicas vy dulces o dolares intensos. En casos
avanzados hay exsicidn patolégica pulpar. Es conveniente sabar

que la caries radicular puede ser causa del dolar dental en
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pacientes con enfermedad per:ccontal.

La caries del cemento reauiere una atencidén @ aspecial al
tratar la bolss. Se debe eliminar cemento necrdtico  durante a1
raspado ¥y pulido de 12 raiz=, hasts alcanzar una suparficie dental

firme incluso cuando ello obligque a eintenderse hasta la dentina.

En 4reas de reabsorcion celular del cemento v dentina, las

raices se ven afectadas comunmente con enfermedad periodontal.

El cemento axpuesto puede absorber calcia. fesfaro v fluor de
su ambiente local, haciendo pasible el desarrallo de upna cara no
calcificada resistante a la caries. Esta capacidad del cemnsnto de
abgorber sustancias de su ambiente puede cser dawina si los

materiales absorbidos son toiticos.

La propagacidn de la infeccidn de las bolsas periodontales
puede piroducir camblios patoldgicos en la pulpa. Tales cambios

afectan a la respuesta de la pulpa o al proceso de restauracidn.

En la enfermedad periodontal, la lesidn de la pulpa se
produce por el agugero apical a las conductos laterales de la
ratiz, una ver que sg han difundido desde la bolsa a ftravés del

ligamento periodontal.
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Lta formacidn de la bolsa origqina recesidn de lo encla vy
denudacidn de la superficie radicular. El qrido  de recesion
depende de la localizacion de la base de Lla bolsa sobre la
superficie radicular mientras que la profundidad es la distancia

entre la base de la bolsa y la cresta de la encia.

lLa gravedad de la pérdida dsea puede estar correlacionada con
la profundidad de la bolsa, pera no siempre 25 posible gue haya
una considerable pérdida 6sea en bolsas poco profundas y poca
pérdida en bolsas prafbndas, la destrucci1dn del hueso alvealar

pugde presentarse  en ausencla d? bolsas periodontales, en el

trauma de la oclusidn vy en casos de 9ran recesion. ~

4.4.2.5 RELACION DE LA BOLSA PERIODONMTAL CON EL HUESO.

Bolsa infradsea, la base s apical al! nivel del huesao
alvealar y las paredes de la bolsa se encuentran entre el diente
y el hueso. La bolsa supradsea tiene su base coronal a la cresta
del hueso. Los cambias inflamatarias, proliferativos v
degenerativos en las bolsas infradseas y supradseas son igualas y
todos ellos provocan la destrucci:dn de los tejidas periodontales

de soporte.

Las diferencias entre bolsas infradses y supradsea son  las

trelaciones de la pared blanda con el hueso alveolar, el patrdn de
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destruccidn dsea y la direccién de las fibras. transeptales del

ligamento periodontatl.

La etiolbqia de la pérdida angular osea. El trauma de la
oclusidn pPuede ayudar al efecto de la inflamacidn causando una
reabsorcion dsea lateral al ligamento periodontal empearando la
pérdida dsea causada por la inflamacidn en si misma v creando

defectos dseps asociados con holsas infradseas.

El trauma se suma al efecto de la inflamacion de las
siguientes maneras: por  alteracion de la orientacidn de las
tibras periodontales transeptales desvianda la inflamacidn
directamente al espacio del ligamento periodontal v no asi al
tabique interdental; por lesi16n de las fibras del ligamento
periocdantal, el trauma puede agravar la destruccidn producida por
la inflamacidn, treduce la barrera al epitelio proliferante de la

bolsa.

Para que exista formacidén de la bolsa se consideran Los

siguientes hechos importantes:

Se requiere de una irritacién local para la iniciacién y
progresidn da la formacidn de la bolsa. La peoliferacion del
epitelio de unidn a lo largo de la raiz y la degeneracion de

fibras qingivales subyacentes son los primeros cambioas en la
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.formacicn de la bolsa. La intlamacion csusada por la irritacion
local produce degeneracibnide las fibras gingivales haciendo ‘eua

el movimiento del epitelio a lo largo de la raiz sea fécil.

lLas alteraclones generales inician la formacidn de la bolsa
patra pueden afactar la pnofundidéd de  la bolsa causando

dageneracién de las fibras gingivales y periodontales.
&.4.3% ABSCESO FERIODONTAL.

Un absceso periadontal eas una inflamacidn purulenta
localizada en los teijidos periodontales. Se conoce como absceso

lateral o parietal. El asbsceso periodontal se puede farmar:

1. Extensidon profunda de la 1nfeccicon desde la bolsa periodontal
a los te)idos periodontales de soporte Yy localizacian del
Proceso 1nflamatotrio supurativo a lo largo de la reqidn
lateral de la rafz.

2. Eixtensidn lateral de la inflamacidn desde la superficie

interma da una balsa periodontal hacia el tejido conective de
la pared de la bolsa, s& localiza cuando esta abstruido el

drenaje hacia la luz de la bolsa.

F. En wuna bolsa gue describe un travecto tortuoso aslrededor de la
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raiz,” se puede establecer ‘en . el’ fendo el “absceso  cuva

comunicacion con la superficie.se cierra.

Eliminacion ancompleta de cdlculos durante @1 tratamiento de
la bolsa pericdontal. La pared gingival se retrae v ocluve el
arificia de salida, originandose el abhsceso en ta porcidn

cerrada de la bolsa.

Un absceso periodontal Puede presentarse en ausencia de
enfermedad periodontal después de la fractura de un diente o
la perfaracion de la pared lateral de 1la taizs en un

tratamtento endoddntico.

El absceso periaodontal s@ clasifica de acuerdo a su

localizacicn come sigue:

Sa

b.

Abscesa en los tejidos periodontales de soporte junto a la
region lateral de la ralz. En este caso suele haber una
cavidad en el hueso, que sa extiende en sentido lateral desde

el absceso a la superficie externa.

fbsceso en la pared blanda de una bolsa periodontal profunda.

El absceso periodontal puede ser agudo o crdnico.

El abseceso agudo. Se presenta atompatiade de sintomas como
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dolor irradiado pulsatil. sensibilidad del dienta a-l

ercusion.
movilidad dental. linfadenitis v méniiestacionés'generaies como

fiebre. leucaocitosis y malestar.

El absceso periaodontal agudo aparece como una elevacidn
ovoide de la encla en la zona lateral de la raiz con superficie

lisa brillante.

El absceso perjodontal crdnico. Se presenta normalmente

como
una fistula que puede drenar por encia. En ocasiones existen
antecedentes de exudacidn intermitente. la fistula pPuede estar
cubierta por Wna masa peauena. rosada., esferica. de tejido de
granulacién. Mormalmente es asintomatico. Sin empargo suele
ragistirar dolor sordo, ligera elevacidn del diente y deseo de

motrder vy frotar el diente.

Radioaraficamente 21 absceso pericidontal se observa como una
zona de radiolucider en la reqidn lateral de la rais. Sin embargo

este cuadro no es caracteristice debido a:z

a. Etapa de la lesidn. Cuando se encuentra en la etapa precor el
absceso periocdontal agqudo no presenta manifestaciones

radiograficas,

b. La extensidn de la destruccidn dsea y la morrfoloals del hueso.



c. La locatizacidan del absceso.

El disanostica del abscesoa eperiodontal exige la corretacién

del historial v los hallazgos clinicos y radiogrdaficos.

La prolonaacion de la lesidén al wmargen gingival es uha
evidencia dal absceso periodontal. &1 absceso no  se localiza
necesartitamente en la misma super+icie de la ralz que l1la bolsa
donde nace. Una balsa de la cara vestibular o lingual PUEQE
ariginar un abscesao en el espacio interproximal, es comin gue un
absceso periodontal este localizado en una superficie radicular

distinta de la bolsa fue la origina. rergue es factible que e

abstruya el drenaje si la bolsa tiene un travecto tortuoso.

Fara el diagnédstica diferencial de absceso periapical 3

absceso periodontal, se debe de considerar:

La vitalidad del diente. Si el diente no es vital es prabable
que la lesi16n sea periapical. En gcasiones el absceso periadontal
s8 extiende hasta el apica y produce lesidn pulpar. Con excepcisn

el absceso pericdontal no desvitaliza los dientes.

‘Un absceso apitcal pusde propagarse por la zona lateral de la
ralz hacia el margen gaingival, pero cuando el Apice v la

superficie lateral de la ralz se encuentran afectados por una



lesion Gnica que puede ser sondeada directamente desde &l margen
g1ngival 25 mAs prabable que Se haya originado como un absceso

seriodontal.
Los abscesos periodaontales agudos suelen producir
radioqrarf.—

manifestaciones en dientes con lesiones periapicales
camente detectables desde hace mucho tiempo vy gue no contribuven
al malestar del pacientae.

Una fistula que drena en la zona lateral de la raf:z indica

una lesidn periodantal mAs que apical, mientras que una tistula

desde una lesidn periapical se localiza mas apicalmente.

Abscesto periodontal gingival., La diferencia del absceso

periodontal con @l gingival es en la localizacidn v an el

historial.

E3 absceso gingival estd localizado en el margen gingival v
se presenta a menude en Areas sanas, 2s una respuesta inflamatg-—

ria aguda ante un cuerpo extirafo forzado dentro de la encla.
Quiste Periodontal. Es una lesidn desconacida que produce

destruccién de los tejides periodontales a to largo de la

superficie lateral de la ralz, cuya posible etiologia sea:
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Quiste odontogdédnico. causado por una proliferacidan de los

restos epiteliales de Malassez.

Quiste dentiqero lateral mantenideo en la mandibula después de

l1a erupcidn dantaria.

Quiste primordial de un diente. de un gérmen dantario de un

diente supernumeraria.

Estimulacidon de lous restos epiteliales del ligamento
periodontal por infeccién desde un abscesao periodontal o desde la

puipa a través de un canal radicular accesorio.

Un quiste periodontal es asintamatico., y sin  alteraciones
detectables, pero fruede presentarse como una hinchazdn sensible

localizada.

Radiogrificamente aparece en el lado de la rafiz como un  4rea
radioliucida bordeada por una linea radiopaca, sus caracteristicas
radiograficas no  pueden diferenciarse «de la del abasceso

periodontal,

Microscdpicamente la capa quistica puede ser:

a. Una proliferacidn epitelial angirosada. no queratinizada

154



dispuesta xégamehfg;
b. Un epitelio fino no qgeraﬂini:adn.
c. Un queratoauiste odontoaénico.
6.5 LESIONES DE FURCACIONES

Lesion de furcaci1dn se retiere a las lesiones que se producean
corrientemente en las gque las bifurcaciones y ¢tifurcaciones
multirradiculares de los dientes quedan denudadas por la

enfermedad periadontal.

Las lesiones de bifurcaciones o trifurcaciones pueden ser
wisibles o estar cubiertas por la pared inflamada de 1la bolsa
periodontal. Sintomas pusden set: Sensibilidad a wvariaciones
térmicas causada por caries o reabsorciones lacunar de la raiz en
la zana de 1las furcaciones, dolor pPulsatil intermitente o
canstante, causado por alteraciones pulpatres; sensibilidad a ia

percus1dn por lesiones inflamatorias de ligamento periocdontal.

Microscodpicamente se trata simplemente de una fase de la
extensian de la boisa periodontal hacia la ratfz. En astos
-periodas primatrios presenta ensanchamiento del espacia

pPeriadontal con exudado inflamatorio celular v ligquido,



proliferacidn epitelial hacia el area de la furcacidn desde una
bolsa periodontal cercana, reabsorcién v reduccian de la altura
Gsea. La rlaca, célculos v residuos nqcnerxanns, ocuran el
espaci1o denudado de la 4wrcacion v aque introducen sintomas
dolorosos: Caries de cemento v dentina con afectacidn de tubulos
dentinales, con reabsorcién dental 1diopatica v formacidn de

absceso en el Adrea de la furcasion.

Eti1aldqicamente las lesiones de furcaciones se deben a ila
dificultad de controlar la Rlaca en las furcaciones: es causa de
las lesiones extensivas de esta area. Aunado a el trauma por
oclusidn Yy la presencia de canales pUulpares aceesorias enf La
regidn de la furcacitn puede extender la intlamacidn pulpar a la

furca.

E)l diagndstico de la lesidn de furcacidn se hace mediante el
examen clinico gue incluve el sondea cuildadaso. Las lesiones de

la furca se clasifican en @

6.5.1 LESION GRADO I.

Se trata de una lesidn inciplente. La bolsa s supraosea Y
afecta al tejido blando: existe una lidera pérdida dsea en el
4rea de la furcacién. E£1 cambio radiogradfico no es habitual ya

que la pérdida dsea es minima.
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6.5.2 LESION GRADD 11.

En este casa, el hueso estd destruido en uno o mds lados de
la Hurcacidn. pera una porci1on de hueso alveclar v de  ligamento
periodontal peErmanece intacto. leo qQue permite una penetracidén

parcial de la sonda dentro de la turca.

l.a profundidad del componente norizonsal de la bolsa varia v
dsto determina si la lesidn de furcacidn as preco: 0O 2 Progresiva.
También puede existir un componente vertical de la bolsa o apical
de la bolsa. extendiéndose dentra de la estructura dsea. Esta
balsa infradsea. combinada con el componente harizontal de la
destruccidén tisular, puede complicar el diagndstaico, el

pronostico vy la terapéutica.

La radiografia puede o no revelar la afececi16n de arado 11 de
lag {furcaciones. £n los molares inferiores, la {ntima PpProximidad
de las rajices, el grueso hueso residual entre las ralces o la
angulacién del haz de rayos X, pueden escondar la lesidén de las
furcaciones. Los molares superiares presentan adn mayores proble-—
mas con el disgndstico debldo o« que las rsices so sclapran entre
s{ radiogrificamente desde &!¢ lado vestibular. Una lesién de
furcaciones entre dos ralces vestibulares puede no apreciarse en

la radiografia debido a que la rafz palatina la oscurece.

157



©.5.% LESLON DE GRADO 111.

En .este tiro ae lesron de turcaciones, el hu=so
‘1nterradx:ular asti :nm?lecahante ausente, auvnqua los orificios
vestibulares vso lipaual ade 1la {furcagcidn se vean ocluiaos por
terido gqingalval. For tanto., ls arserturs de la furcacion pueda no

sar apraciada climcamenta. Fuede aue eii1sta una lesion  anaular
en el area intarradicular, creidndo wn componente apical o
vartical oJunto 2 1l peérdide horizantal d2l hueso. Este tiea de

les1én puede pPresentarse tanto en lesiones de grada 11l coma de

qradao 1V,
&6£.5.4 LESION DE GRADO V.

En esta lesidan el huesa interradicular se ha destruido
completanente, pero aqui el tejido gingival guestra una recesion
apical, por lo que la abertura de la furcacidn es clinicamente
visible. For tanto, estas lesiones tambien presentan tunelies 510

que los orificios queden ocluldeos por la encla.
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CAPITULD VII

7.1 TRATAHIENTO DE LA ENFERHEDAD PULPO-PERIODONTAL

En el transcurso de esta tesis nemos mencionado los procedi-
Mmientos que se deben de tomar en consideracidn para llegar al
pasn  definiftivo aue serd 2! tratamiento de 12 enfermadad o
entermeaades. Al  antrar directamente air plan de tratamiento,
debemos aplicar a conciencia el analisis establecido anteriormen=
te, la wvalorizacidn final sera completamente a criterio del
ciruiano dental. En muchas ocasiones tenemos en mente procedimien—
tos anteriormente realicados con algo de similitud al tratamiento
Presente, la avuda de los textos es importante. mas no determi—
nante, dado que el profesionista contard con su  habilidad v
técnica muy particulares. Sin embargo existen procedimientos que
cuyo resultadt se epcuentra marcado desde un prInciplo y  las
técnicas a sequir son invariablemente las mismas palra cualquier
dentista. Algunos procedimiantos para tratamiente pulpar y-o
periodontales se podrain describir técnicamente y alaunos otros
con el enfoque personal del escribiencte, respetando  ideas vy

FEINCIPINE de Carla Pratesionista.

El tiemro en el cual el paciente decide ponerse en manos del

clinico v la forma de tratarle el problema seran factores
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importantes, Aunque alqunos estadi{os de la enfarmedad periodontal-
no son del todo prosaresivos vy el hecho de que- algunas necrasis
Pulpares son completamente asintomaticas hbacen posible que
piogresen la enfarmedad bucal a etapas mds complicadas. €s  aqui
cuando podemos enfrentarnos a una enfermedad pulpar ¥y periodontal

verdadera.

Entrando en materia, diremas que los tratamientos a’ realizar.
en la enfermedad pulpo-periodontal, estan delineacos de tal torma
que la técnica a sequir combinada nas pPermite salvar dientes
aparentenente incurables. E£s ereciso examinar cuidadeosamente

estos casos ya gue el origen determinard el srondstico.

Una regla es camenzar con €l tratamiento endodéntico dado aue
en muchas ocasiaones serd tambi1én resolutivo el Problema
periodontal. Después de realizado el tratamiento endoadéntico, se
le darén instruccionas a1 paciente acerca de lms cuidados
posoperatarios ¥y el cirwiano dentista wvalorard proiximadamaente
despudés de 43 a 60 dias (seqgin &l casor el resultado obtenido con
la obturacidn de canductos, si la enfermedad perioadontal persiste
se iniciard el tratamiento periadontal. Fosiblemente sea un error
cominm el hacer un solo tratamientea para erradicar dos enfermeda-
des. La clave serd el comportamienteo de los tejidos para poader
determinar que tipo de tratamiento o tratamientos s debetran

sequir,
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£l tratamiento de los conductos radiculares bpueade realizarse
a base de una técnics biromecdnica que para fines comp lemantarios
la describiremos de una forma general. Cabe sefalar que para el
resuftadoc optimo de cada tratamiento éste dgebe realictarse de la

meJjor manara.,

Un mal manejo de el tratamientao de conductos faos dara

problemas para decidir si la causa es la enfermedad reriodontal o

la misma enfermedad pulpar que no ha sido aliviada.

isten varias técnicas tanto de instrumentacion de conductos
como de aobturacidn, a nuestroc parecer la técnica convencianal a
base de limas ¥y condensacidn lateral sigue siendo la meijor. Habra
casos especgiales en los cuales se tendran que utilizar otras
técnicas coma la condensacidn vertical epor termodifusidn, el uso
del ultrasonido, etc., pero na entra dentro de nuestro tema el

discutir cual es la mejar.
7.1.1 TRATAMIENTO ENDODONTICO.

Fara realizar el tratamiento de conductos, es necesaria,

llevar a cabo una serie de procedimientos preoperatorios:

1. Diagndsticeo. Es realizado por medio de radiogratfias para

indicar la marfologia v patologia presente.
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2. Anestesia. El anestesiar correctamente al diente afectado o la

zona circundante.

J. Aislamiento del diente. EsS decir ‘patra mantener un madio

aséptico.

Realizanaoo este procadimiento ptocederesnas al trabaijo
piomecanico que es la fase en la cual se remueve el tejido pulpar

ehferma. Se divide en:

A. Conductometria aparente. Que consiste en tomar la medida de la
lonaitud del diente por medio de la radicoqrafia, la medicién
se bhace de la porcion mds incisal u oclusal a su parte mas
apical menos 1 mon.. ésto es realizado antes de hacer el

ACCeso.

B. Para pealizar el acceso debemos tomar en cuenta lps  tres

postuladaos:

1. Eliminacion de caries en su totalidad, asi como todo
material ajeno al diente, aobteniendo mayor grado de

esterilidad posible.

2. Forma de conveniencia. El acceso nos debe facilitar la

visualizacién de los conductos, es decir dar la amplitud
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conveniente para ver las conductos  en foprms - directa o

indirecta.

3. Forma de resistencia. En la cual se debe censiderar desde
la forma del cantorno de la cavidad de avertura en el barde
adamantino hasta la forma de resistencia en el +{aoramen

apical.

Una vez realizado ¢l acceso de acuerdo con le  anteriar se
procadera a quitar el tejido pulpar a nivel cameral para 1a
localizaciodn de los conductos vy rectificac1én de la

conductametiria por medios radioqraticos.

Conductometria real. Introduciendo el instrumento (LIMA) can
un tope, segqdn la medida dada, se toma una radioqrafia. la
medida ohtenida se transporta a todos los instrumentos
utilizados, durante la instrumentacian lo= movimientos
realizados por las limas son de impulsidn W Lraccion,
manteniendo durante el limado el conductio humeda para evitar
'
el taponamiento con limafa dentimnaria, asi cono la
recaritulacidn con 1nstrumentos de menor tamako Para aseaurar
de que no este agbstruido el conducto. Fademos considerar  dos

técnicas de preparacidn:

a. Técnica econvencional. La cual se va a mantaner la misma
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maedida de longitud durante toda la instrumentacion

aumentanda Unicamente 1a numeracién de las limas.

b. Técnica telescopica. Caractericada poOr hacer un conducto
canico, la cual da facilidad para la obturacaidn de los
conductos, esto se hace obteniende la conductometria real,
se preparan los instrumentos acortando la medida real de la
longitud a medida que el instrumento aumenta de numeracion

es decir, restando un milimetra al instrumento.

Una vez limado y lavado el conducto sa& seca el conducto ya sea
por medio de puntas de papgl prefabricadas o por enroscamiento

de algoddn en la lima.

Una vez hecha la instrumentacidn completa se procederd a ia
elaboracidn de la obturacidn del conducto o conductos
radiculares que se define como el sellado en +orma
tridimencional del sistema de conductos la cuwal impide  la
infiltracidn de fluidos &l interior del conducto que puedan
Provenir de la cavidad oral como del teiido periapical, si se
dejara de aobturar o no haciendo una cortrecta  obhturacidn, se
puede ocasianar a nivel periapical y periodontal exudado de
tipo inflamatorio y desplazamiento al interior del canducto.,.
desarrolldndose colonias bacterianas dando como resuiltada un

foco infeccioso v patolégico.
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Fara la obturaecidn del conducto es necesario que Ro exista
sintomatologia, mi1 presencia del fluido o exudado en el interior

del conducto.

El material de obturacidn utilizado, entre otras caracteris-

ticas Podemos citar:
1. Que tenga facilidad de introducirse al conducto
Z. No debe sufrir contracciones
3. Debe ser impermeable
4. Bactericida y bacteriostatico
5. Radiapaco
Actualmente existen diversas técnicas eara obturar conductos
radiculares que abarcan desde la inyeccion de cementos o pPastas

hasta la ohliteracidn del conducto con materiales preformadas =2

introducidos con presidn y sellados can cemento.
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7.1.2 TRATAMIENTD FERTODOMTAL.

Una ve:r hecho el tratamiento endaoddntica la lesidn periodon—
tal puede reducirse cansiderablemente, o desaparecer pot
completo. Si eésto no sucede se comenzara a planear 21 tratamiento
Periodontal de acuerdo al arado de lesién que hava o quea
persista. Beria un error grave considerar el tratamiento
endodontico como udnica solucidn si la enfermedad periodontal
sigue desarrolldndose después de la conductaterapia, o pear aun
seria considerar el tratamiento periocdontal por si solo puesto

que este estaria destinado al fracaso.

Las lesiones endaperiodontales pueden ser  tratadas de
diversas maneras. simp les o complicadas. Cuando la legion es
extendida perc de origen puramente pulpar, el tratamiento no
qQuirmargico de conductos que elimina las toxinas del canducto sera
suficiente para lograsr ia reparacion total. Fara una lesion
combinada compleja principalmente de origen periocdontaly padt-{a
requerirse el raszpado o hasta transplante de médula dsea para
obtener cicatriczacidn, o también lleaar a la amputacidn radiculasrs

para aobtener una curacidn completa.
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7.1.2.1 RAGPAJE ¥ TECKNILA.

Raspaje. Esta técnica es emrleada antes de cualauier plan  de
tratamiento siempre que No @11sta ninauna urgencia dental. Es
importante gue antes de una ntervenciédn auirdrgica se le
instruva  al patiente szobre el control de la placa microbiana

dental v la 2liminacién del sarro supraginaival.

En ocasiones cuando circunstancias de eded, enfermedad o
cuando la reabsorcién de hueso es minima o se praoduno lentamente

la intervencidén awirurgica 25 innecesaria por lo que se procedera

a mantener el estado de salud con el raspada.

El raspaje es la técnica empleada para eliminar la placa y el
sarro supragingivales de las superficies dentales. Suele
inplicar, aunque no siempre, ia eliminacidn de Masas
cancsuderables da sarre subgingival, catractaerizada par una accidn

enéraica v controlada de un instrumento filoso disehado para este

fin 1llamado cureta.

Tecnica del raspajre supragingival. Generalmente los calculos

SupraginQivales son menes calfiticaaos, 25t4n menos adheridos aue
los subaingivales. La 1astrumentacién s gfactua  coronariamente

al margen ginqival y los movimientos del raspase no  estén

limitados par los teiidos circundantes y permitiendo la wvisidén
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directa.

Para la eliminaci1on de cdlculos © sarreo supragingivales se
emplean curetas o 1nstrumentos Wltrasonicos. El modao de
utilizarlos es sosteniendo la hoz o la cureta como si fueran un
lapicerc modificado estabteciendo un apovo 4Qigital sobre los
dientes advacentes en la zona de trabajio. ta hoja debe agaptarse
con ura andulacidn ligeramente menaor de 90' con la superficie a
raspar. El1 borde cortante debe enaganchar el porde apical del
calculo wmientras que se efectian movaimientos de raspaje cortos,
enédrgices, superpuestos vy Eﬁvclventes. coraonariamente en sentido
vertical u oblicua. Se trabaia sobre la superficie dental
hasta wver y percibir tactilmente que no queden depasitas
supragingivales, Si el tejido puede separarse lg suficiente como
para introducir facilmente una hoja voluminosa, se puede usar ia
hoz debalija del margen gingival libre. Si la hoz se utiliza de
asta manera, siempre se habra gque terminar con raspaje y curetaje

radicular.

7-1.2.2 CURETAJE.

El curetaije se define como el raspadao realizado con curetasg
constituye un  tratamiento basico en periodeoncia Yy Puede
combinarse en conjunto con el control de placa. En la maniobra

realizeva en el curso del tratamiento pericdontal al remover, de
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la pared :gihqivglé.de l'a.bolsa el tejido. de & grandlacidn v el

épitelio que tapiza, asl Como también la sdherencia emitelial.

él ;uretaje CDmPPEAdE el raspado de la ralz gque es Iartécnica
mediante la cual los cslculos a sarroc 1ncluidos residuales v las
parciones de cemento son eliminados de las rafces para dejar una
supaerficie lisa, dura y limpia (curetaje radicular) v el que
comprende el raspado de la pared del surco de la encia o de la
pared blanda de la bolsa, es decir, la eliminacian del epitelio
uwlcerado de revestimienta (curéea:e qipgival). El1 curetaje lo
podemos clas:ficar en doss

1. Curetaje cerrado
2. Curetaje abierto
7.1.2.2.1 CURETAJE CERRADO Y TECNICA.

Se retfiesre a la remocidédn de satro que se encuentran en la
superficie radicular o libres en 1a bolsa v a la remoci1dn de
cementa vy dentina asociados & la enfermedad periodontal, raspando

la pared blanda de la bolsa.

Los objetivos del curetaje cerrado es le remocidn de sareca

supra y subgingival, con remocion  de la pared ulcerads vy
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canvertir una herida ulcerativa cronica en una herida quirdrgica

es decir, convertir en tejido de qranulaci1dn.

Las ventajas que praesenta el curetaje cerrado es @l regueri-
miento de poco instrumental, es una técnica saimple con  pocas
complicacianes postoperatorias. Fero el curetaje esta limi tado
debido a que como son los molares y Ffurcas no pPueden ser
alcanzadas para ia eliminacidn de sarra. El curetaje cerrado estl
indicada en tratamientos de situaciones comprometidas, factares
sistémicos, pa:;eates'de edad avanzada, nivos, etc., @M casos Ae
preparacioén prequirdrgica de los teijidos cuando el pacienta
presenta caracterisélcas inflamatorias tratandose de reducir el
adema con este tipo de curcetaje. Cuande la finalidad de acelerar
y mejorar la cicatrizacidn de fistulas crdnicas gue derivan del
pe@riApice al surco se puede recurrir tambiédn al curetaije cetrrado.
Dentro de las desventajas que puede presentar el curetaje
cerrada, es5 el establecimiento de un epitelio de wunidn larao

siendo susteptible & gue se establecca uma bolsa.
Técnica del curetaje cerrado
El curetaie cerrada es mucho mas dificil Y compleao -de

realizar. El sarro subgingival suele ser mas duro que el

supragingival y, a menudo se aloija en 1rvregularidades de la raiz.



El teijido supraadvacente crea problemas sianificativos en La
instrumentacidn  subgingival. La visidn estd aiticul tada por la
hemorragia 1nevitable aurante 1a 1nstrumentacion, asl'comu PO~ @l
tejida propiamente dicho. La direccion v la longitud  de los
movimientos estan limitadas por la pared de la bélsa advacanke.
Les linites dgel teijide blando hagten gqug una estracha adaptacion a
los contornos dentales sea 1mpregcindible para evitar traumatis-
mos., El operador ha de ajustar la adaptacidn v angulacidn al
extremo active del instrumento. E3F esta compleds | yA Precisa
coordinacidn de lo visual, 1lo mental y 1o manual, lg gque hace la
instrumentacidn subgingival una de las técnicas odontolddicas mds

dificiles.

La maveria de los oreradores prefieren la cureta para hacer
el cureteado, en razon de las ventajas derivadas de su disedo. La
bosa curva, la punta tredondeada y el dorso curvo, pPermiten que la
curete sea introducida hasta el fondo de la bolsa v adaptada a
las variaciones del contaorno dental de un minimo desplazamiento y
traumatismo de 1los teiidos. Las azadas, limas e instrumentos
ultrasdnicos, tambidn se emplean para el curetaje subgingival de
cédlculos voluminosos pero nNne es aconsejable su uso en el curetaije

radicular.

El curetaje subgingival se realiza con curetas universales o

especificas para gada zona, mediante los siguientes procedimien—
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tos  basicos: ia ;ureta se sujeta con  una tama de laricero
moditicado y se& hace con un apovo estable con  leos  dedos, se
adapta el borde cortante sl d\encé. can la parre  inferior  det
cuello, paralela a la superficle dentaria. Se desrlaza la parte
inferior del cuello hacia el diente de modo que =1 frente de la
hoia guede en =ste caso contre la superficie del mismo. Luego =2
introduce la fhoja debajo de la encia vy se lleva al fcndo de la
bolsa mediante un movimiento suploratoric suave. Cuando el baorde
cartante alcanza e! fonde de la bolsa. se¢ establece una
angulacign de trabajo entre 45 y 90° y & ejerce presidn lateral
contra la superficie dentaria. El cdlculo se elimina con una
serie de movimientes contrelades superpuestos, envalventes,
cortos y enérgicos, utilizando principalmente el movimiento de
muaeca y braczo. 4 medida que se eliminan los cdlculos, hasta que
quedan Udnicamente irreqularidades suaves. Entonces se etfectdan
movimientos més larqos y sutiles de alisado radicular con  menor
pPres1dmn lateral, hasta que la superficie radicular queda comple-
tamente lisa y dura. El marngce  del instrumento debe Girarse
cuidadosamente entirre el dedo pulgar y los otros dos dedos Para
mantener la hoja en estrecha adaptacidn con la superficie
dentaria, a fin de seguir asi las aristas, depresiones vy otras
variaciones del contorno dentario.

Los movamientos del raspado y cureteado han de quedar

limitados a la porcién del diente donde hay calcule o cemento
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alterados. Este zona es conocida como zona de 1nstrumentacidn.

La cantidad de oresion lateral sjercida sobre la zuperticie
dentaria depende de la naturaleca del cdlculo vy de s los
movimientos estan destinades a la remocidn  inicial de las

cédlculos o al alisado final de la ralz.

Al efegtuarse movimiento de raspaje para eliminar ‘:élculus,
la fuerca puede ser llevade al médximo. concentrando la presion
iateral en el tercio inferior de la hoja. En este pequefio sector,
los milimetros del extremo de la hosjae deben ser colocados un eoco
apical al borde lateral del depd=ito mediante un corto movimiento
vertstical ¥y weblicuc, se desprende 2! cdlculo de la superficie
dentaria. Sin retirar el instrumento de la bolsa, se desplaza el
tercio inferior de la hoja hacia el costado v se vuelive a colocar
de modo que abarque la siguiente porcidén del depdsito residual.
Se hace otro movimiento vertical u ubllcyn, suparponiéndolo al
movimiento de raspale, hasta eliminar todos los dagaerdsitos. La
superposicion de estos recoreidos o canales de  instrumentacién
asequra que toda la zona sea cubierta por la instrumentacidn. Mo
es aconselable abarcar un borde o un trozo grande de cédlculoc con
la totalidad del borde cortante en lugar de concentrarse; para
desprender un trazo grande de cdlculo con un sdlo movimiento se
requiere  una presiédn lateral muche mavor. Aunade algunos  pasean

la fuerza mas intensamente necesaria, reducen la sensibilidad
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tactil v contribuyven a una perdida ael contvo}i%ﬁé ;;gbé en f;§Q~
matismo de los teiidos.Generalmente no es suficféggg‘;n ;b{ﬁi@anr
mignto fuerte para despraznder el caleuwlo en - su {ntél;uéd,_del'
borde cortante,tiende a afeitar el derpdsito caﬁa por caﬁa v 1@990
de haber ef=ctuado una serie de movimientos de este tipo, el

calculo puede auedar reducido a una cara delgada lisa v bruiida

gue cuesta distinguir de la superficie radicular circundante.

Un error de la instrumentacion de las superficies proximales
consiste en no llegar hasta la zona mediopra:imal apical. Es
sumamente importante eitender loz movimientos, al menos hasta la
mitad del camino, atravesando la superficie proximal ce modo que
queden cAlcules o rugosidades en la zana inftarpraoximal. Can
.cureta; de diseho adecuado. 8sto se consi1aue manteniendo el
cuello inferior del instrumento paralelo al eae mavar del ciente.
Asl colucada, la hoje de la cureasa alcanzard el fondo de la bolss
4 la punta se extendera mas alla de la 1l inea media. asaaura la
total erploracidn @ instrumentscidn de estas superricies. Si la
parte inferior del cuellio &3 anaulade o inclinada en la direccion
contraria a la pared dental. la punta se desplazard hacia la zona
de contacto.

La relacign entre @l lugar del apoyo distal y la =gna de
trabaio. es importante por dos ractones: primera, ol apovo del
dedo o el fulcro debe permitir que el cuella inferiar det

instrumento guede paralelo o casi paralelo a la superticie del
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diente que se trata. Este paralelismo es un requisito +undamental
para obtener la dptima anqulacidn de trabajo. Sequnda. =1 apavya
de los dedos debe permitir que se haqa movimientce muieca-brazo
Para activar el instrumento. En algunos sectores age dientes
posterosuperiores estos reauisitos sdlo se cumplen tulcros

trabucales o de arco opuaesto. S1 se usan  apoyos digitales

intrabucales en otras zonas de la boca deben estar lo suficiente-
mente cerca de la 2ona de tirabajo como para cumplir estos dos

requisi tos.

A medida que se va trabajando en los sucesivos dientes, ag
precise madificar o recolecar frecuentemente el apaova de las

dedos para conservar paralelismo ¥ el movimiento de mukreca-brazo.

Cada movimiento en el curetaje subgingival encaminado exclu-
sivaments al curetaje radicular tiene camo consecuanctLa
1nevitable el curetale de la cubierta del tesido del surco debido
a la angulacidén de la hola de trabai1a de la cureta. Ezste es
debido a que el tejido blandeo advacente se encuentra intimamente
en coantacte con la suparficio radicular, &3 decir, qua  hay una
desinzercidn Gnicamente vy que i1ntroduciendo uma cureta eaun si1endo
la mas fina a la bolsa, lo desplaza y estira, cuando se realiza
el movimiento de la cureta dirigido hacia la ralz, tambiédn afecta
a4 la cubierta del surco debido a gue la hoja de la cureta posee

dos aristas por lo que el curetaje gingival y radicular son



trabaiadas en. forma . conjanta realizindose de’la’ siguiants | forma:

Unas ves alisado e} cémeﬁgﬁ_énjérﬁb; se elimina el epitelio
colocando la curata para el tejido blando. rsspando  la  pared
blanda al mismo tiempo eliminands el tejido ulcerado. S5e procede
a lavar con sueré, se puede colocar apasito, Pero en  caso
pregurrirgico no es debido colocario ya gue puede oacasionar  un
absceso. e colecard en caso de desgarramiento del epirtelia vy

ancfa.
7-.1.2.2.2 CURETAJE ABIERTO ¥ TECHNICA.

Consigte en la separaci1dn quirdrgica del teiido
mucopaeridsticn  del huesa, ocupe uwna posicidn interesante en la
metodoloaf{a periodontal va que se encuentra entre el curetaje por
un lada y téenica de reseccidn por el otro teniendo a -1V} ves

cierta relacidn con los métodos inductivas.

El curetaje abierto estd indicado cuandp las lesiones en las
que ne es posible la técnica de curetajie cerredo debido a 18
falta de visibilidad y acceso,cuando existan bolsas infradgseas v
supradseas que aparguen varios dientes, para la eliminacidan de
sarra subgingival, en la existencia de un abceso Previo en  caso
endo-perindontales cuando una lesion endoddntica tiene companente

periocdontal importante de naturaleza secundaria o primaria, s1

l/e



gracias & este procedimiento se obtiene cicatricacion periapical
total pero 1a cicatrizacion periodantal es parcial el defecto
periodontal remanente pueds mantenerse estacionaric mediante

curetaje cerrsdo dos o tres veces al ado.

Algunas desventalas del curetase abierto es la pérdida de la
sustancia e hipersensibilidad. Est4a contrainoicade cuando los
métodos de curetaje y raseado pueden 2liminar ventajsosamente un

surco profundo.
Técnica del curetaje abierto

E1l éxito del curetaje por colgajo derende de la debridacian
cuidadosa, completa y la adaptacidn del colgaiec de tal forma que
la cicatrizacidn sea por primera intencidn. El levantamiento del
calgajo se mantiene a un minimo de direccidn apigal para
proporcionar tUnicamente access al curetaje, con el fin de eviisr

une posible resorcidn édsea durante la cicatrizacidn.

Una vez loarada la anpestesia nuevamente sSea sondea v se
realiza la incisidn intrasurcal a bisel interno v en forma
contipua tanto por palatino v la tuberosidad eliminando e! teiido
arueso Y fribosoe, <con una cutreta se quita el tejida
granulomatoso, con las asadas raspamos las rafces, es decir, el

cemento enfermo, por* lo tanto la limpiexa de la zona, una wvex
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realizado el curetaje completo se adosan los colgajos v se hace
presidn  pare evitar codgulos, en alqunas ocasiones s necesaric
festanear - con  tileras, se procede a sutuwar con  seda de  tres

cetros Yy se coloca apdsito.

El cierre de los colgares hasta su pasici1dn oriainal gqingival
es 1mportante, ya que una buena aproximacion del colgaja ayuda a
la cicatrizacidn por primera intencion v en  algunos casos

eliminaci1én de las bolsas.

El objetivo del raspaje y curetale es reshaurar la salud
gingival mediante la remocidan campleta de faCtDPES-lQEGIES de la
superficie dental que producen inflamacien gingival: placa, sarra
b cgmentm alterage. Tanto el raspaje como el curetaje no  son
técnicas separadas, todos los principics de raspado se aplican de
iqual farma para el cureteado la diferencia es el arado de la
lesidn. En la superficie de!l esmalte la placa y el sarro provocan
inflamacidn gingival. Salve gque esten agrietados v Presenten
fositas, las superficies del esmalte son relativamente Llisas vy
uniformes, Cuando se forma placa vy sarro sobre el esmalte los
depésitos suelen estar upidos superficialmente v  no estan
agarrados en las arresularidages. El raspaae sélo as  zuficiente
para quitar completamente la placa vy sarro del esmalte dejando
una superficie lisa y limpia. Las superficies radiculares

expuestas a \1s placa v sattro suelen estar incluidos en las
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irfregularidades del cemento eor lo gue el raspado es
insuficiente. Es precise eliminsr una parte ce cemento altesrado
va que es una fuenfte de irri1tacion gingivel v debe ser eiininado
madiante el curetale, asi dejendo una superticie dura, limpira e

cantan holsasz

inalterada sin sus sustanciag toxicas. Cuando se pr
muy profundas v dificiles de trabajar con el raspsie vy alisado

radicular es necesario recurtir a8 la cirugia  egerirodontal para

lleqgar a dichas superficilaes radiculares.

Reparacidn gingival de un defecto periodontal

Si a consecuencia de una 1ntarvencidn quirdrgica endodéntica
se forma una dehiscencia .es5 Preciso recurrir a la ciruaia
periodontal correcta pars-salvar el defecto, las técnicas mas
comunes emplean el colgaic deslizante vertical con  1hcisidn
liberadora complementaria o coelaaio deslizante lateral, La
fepestracion de La superficie radicular através del huese que  la

cubre compilca cualauiera de @=nos ProcadiImientos.

En casos de fractura horizZontal del diente, a la altura de
la encia o debajo de ella, se pPuedes combinar la cirugfa
Periodontal con el tratamiento de conductos para salvar la
estructura radicular raestante v prepararla para una reastauracidn
con perno. En estos casos la cirugla gingival puede recureir a

colgaabts reposicionados apicalmente o la gingivectomia tradicio~
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nal. En  cualauiera de los casoz suele ser necesaria la
remadelacidn 4323 d2 la crestas alvealar para delrar la suficienta
cantidad de railz pera transtformarla &n uns corona Sllpica.
Al alaraar l1a raf: se dispong de uns estructura deptaris  para
colocar el diaue de hule v realizar &l trartamiento de conductos.
La zona de la gperacion puede Qquedar grotegiga con aFrdsito
periodontal durante la cicatrizacidn v  caolocar una corona

estetico Provisional.

Cuanda las fracturas de las raicesz son horizontales v mds

profundas se puaeda recurtir a la extrusidn ortoddncica.

La cirugia gingival caon amputaciéon y tratamiento de conductos
es impartante para 1la preparaciédn de sobredentaduras, ésto
depende de la encfa insertada para asequrar su retencidn. El
tratamiento de conductos puede hacerse después de amputacaidn de

la corona v antes de termainar la cirugla.

7.1.2% CIRUGIA GINGIVAL

Consideraga en casos moderados de destruccion periodontal, es

decir cuando la enfermadad periodontal no Aastas complicada [X=T0

aberracicnes o defectos &3c0s causados pPor reabsorciranes del

hueso.
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Dentro de los procedimientos mds conocidns de la ciruqia
qingival estan: Gingivectomia v Gingivorlastis, aunado con ' el

curetalije subgingival.

La gingivectom{a es un procedimiento quirdrgico en el cual ce
incide y se elimina la enci{a en el fondo de la bolsa periedontal,
incluida la adherencia epitelial. Cuando es utilizada la
aingivectomia para eliminar el tejido hiperpldsico con remadelado

gi1nqival se denamina gingivoplastia.

Utilizar apropiadamente la gingivectomia que es wun  métaodo
fiable para la eliminaciédn de la pared blanda de la bolsa
periodontal. La gqingivectom{a estd indicada cuando la periaodonti-
tis adn no haya destruideo zonas dseas ertensas. Es  un Procedi~
miento eficaz para reducir la profundidad de la bolsa supradsea
en pacientes con forma normal de hueso subyacente. Elimina las

papillas inflanadas v expone sarro para su eliminacidn.

Fara realizar la gingivectomf{a es necasarin que erista una
zona  amrlia de encia insertada que permita la eliminacidn de 1la
pared de la bolsa gon retencidn de wna cantidad Ffuncional

adecuada de encila.

Dentro de los procedimientos empleados para realizar  la

gingivectom{a haremas manczi1on de dos técnicas: la Ginairvectomia a
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bisel externo v la Gingivectomia a biset INtErno. La erimera
caracterizads mor utilizarse en la eliminacidédn de agrandamientas
gingivales, Ppor loa que e! procedimiento de realizarlo ng S
explicard en el giquiente punto. La saqunda técnica que &8s la
Gingivectomia a bisel i1nterno utilizada principalmente p3ra la
eliminacron de bolsas profundas siendsg &sta tédcnica importante

con lo que resepecta al tratamiento pulpo=-peraiodontal.

7.1.3.1 TECHNICA DE GINGIVECTOMIA A BISEL LNTERND.

La técnica que a continuacidn se ewplica es una técnica cuvo
vhigtivo princiral es afrecer la mdxkima cicatricacidn de las
bolsaz periodontales con la minima pérdida de los teiidos durante

y después el tratamiento.

Egtid indicada. en casos de bolsas prafundas con furcaciones
moderadas y en agrandam:ientos ginglilvales marginales. Dentro de
las ventajos de esta ticnica moncionNaremds gue NO déja un tejldo
cruento permitiendo una adaptacidn postquirdrgica  de  tejido
conectivo sanoc a la superficie radicular v una cicatrizacidn  @mas
rdpida: consideraremas como desventsja la eractirtuo, habilidsd vy
tiempo que se requiere para esta técnica, va gue los cortes denen

ser  precisos de los colgagos, la sutura vy coentorna general del

colgalo reguieren de mucho tiempo.
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Obtenida la anestmsia, s sondsan las polsas,. actualmente  no
se realizan pPuUntos sanarantes pare hacer la ncision, esta 52
hace siguwiendo la prot+undidad oada por la bolsa, con una hoja ae
bisturt de Bard Farletr Mo. 15 se crea una 1nci1z1on biselada
recordando que el corte debe de ser firme v conirolado, colacando
le hoja de histuri i1ntrasurcalmente, en uné angulaci10n aproximade
de 45* con respecto 2 la raiz del diente o dientes a tratar
haciendo un movimiento de vaiven controladc dae tal manerse aAue el
teiica marginal pueda eliminarse, teniendo cui1dado en la tona de
la eresta donda  debera coineidir pracisamente con  la  cresta
marginal del hueso, una ver hecha la i1ncisi1dédn v adelgac-aso el
tejida. se levanta el colgalo sara realizar el curetaje vy
contformacidn ¢s5es dejandg Una fena ung forme, pPosteriormants se
rrocede a colocar el colgalso en sSu sitioc v se sutura. se irriga
el area quirdrgica con solucion fisiologica y se coloca  aposito
auirdrgico dejandolo de 5 a 8 dias hasta que la cicatrizacidn sea

adecuada.

7.1,3.2 RESECLCZION OSEA

En el maneso guardrgico de la entermedad periodontal, las
consideraciones mas 1mpartantes sen 12 forma de  la  lesidn v
consistencia de los tejidos. Es decir, gque una bolsa es patoldgi-—
camentea similar a cualaguier otra, no importa su topoarafia vy

forma. El dnico motivo por el que se i1ntroducen diversas técnicas
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para la elimnaci1dn o9 bolsas es aue astas varlian en cuantao a  =u
4orma v & que los cambios patoldqgicos en laos tejidos oe  soporte

50N proQresivas, causando un cambilo en SU consistencla.

De estos dos factores, la forma 85 el mas pasado par alto v
suele ignorarse en el tratamiento estdndar, sin importar ia

sofisticado de éste,

El hueso no tiene un patrdn simple de reaccidn & la enferme-—
dad periodontal. En rresencia de inflamacidn, se reabsorbe. EIl
tarapeuts suele encontrar cratares i1nterproximales, hemiseptas,
dreas circunferenciales a manera de emoudo y dreas en farma de
honeo causadas Por la resorcidn. Fara tratar los etectos de la
enfermedad perindontal sabre el hueso, es considerarlo desde el
punto de vista volumen y configuiracién de hueso antes de la
enfermedad vy farma de la lesidn por resorcion que resultara

debido a la destruccidn periodontal en una reqidn dada.

Ante esto podemos recurrir al tratamientc de reseccion oOsea
que comprende tanto a la asteoplastia como la ostectomia , como
un medio para modificar la arquitectura del retiodoncio,
consisten prinecipalmente en nivelar los grdtares intererosinales,
reducir los crateres 0scas que no =e presantan en la reparacidn
debido a un orificio demasiado amplic, cuando la topografia es

poco  profunda, asi como el adelgaxamiento del hueso marginal
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arueso vy pesado. En general, estd encaminada al establecziniento
de una forma normal en el hueso donde no esnlstia  anteriacrmente,
cuvo objetivo es presentar una base sana v sbdlida mara qug
descanse la encla. sin generar prorundidad del suirco, encaminada
esencialmente a la eliminacidn de bolsas. Hay que considerar aue
ila reseccidn dsea se realizard cuande la pProtfundidad de la bolisa
v la pérdida de nhueso no ez euntensa. Cuando el remecdelado de los
defectos dseos profundos no producen un efects deseado de crear
wupa relacidn acorde con la encia y hueso con la eliminacién de
bolsas, poraue la encia creceri coranalmente v restablecerid la
profundidad de la bolsa, ademds si hay s|ue eliminar el soporte
dseo significativo de un diente para e@liminar &) defecto de otre,
saria pPraferihle intengar una reinsercaiédn o una regeneracian

CIMFLANTES OSEOS) .

Los injertos dseos son utilizados en aquellcs casos en ios
que existen una destruccion dsea que va mds alla de las I{mites
en los que la osbteaoplastia ¥y ossectomla puedan actuar. En estos
casos  en los que se busca la reinsercidn, es decir, la
reformaciédn del hueso y jfigamento perdido, es decir el formar un

nueva ligamento periodontal e insertarse en el nueve cemento para

aliminar los defectos dseas por regeneracitn en 2-H ae
reparacidn, Esto va a depender de la forma de defecto Oseo, es
decis, la cantidad y grosor de las paredes del hueso que rodean

at defecto determinando simultaneanente el resul tado de la
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regenaracidn.

Cuando hablamns de injerto nos referimos a gque se va a
inducir la unidn entre tejidos normalmente separados. Ests
término podri{ia ser aplicado a cualquiar drganc o teiido para
implantacién o trasplantacidn, o & un troco de tejido vivo puesto
en contacto con un tejido lesionado para reparar o suplir una

deficiencia. Existen varios tipes de injertos:

Aloplasticos: implante de un metal inherte o plastico.

Heteroinjerto: injerto tomado de otra especie donante.

Autdgana: tamado del cuerpo del propic paciente, es un

avtoinjerto.

Injerto Gseo autdgeno: injerto de hue=so de una parte del cuerpo

del paciente ¥ trranstferida a otra.

Injerto ilfaco: es el injerto de hueso y médula tomaga de la

cresta iliaca-

Aloinjerto: es @1 1nJjerto entre miembros generalmente disimiles

de la misma especie.

186



Homoinjerto: injerto entre individuos gendticamente similares de
la misma especic.

Dentro de estos tipos de injerto se comsideran los  i1njertos

autdgenos v los alainiertos é4seas como los que ftienen mayer valor

practico como materiales de mmplanta.

7.1.3.2.1 OSTEOFLASTIA.

La osteoplastia es la recenformacidn del huese en un esfuerze
para lograr una forma  mas normal sin eliminacidn age hueso
alveolar dal aparato de soporte de la rai{z. E= dec:ir, se utilicza
la osteoplasti{a para reducir las aberraciones éseas, tales como
médrganes qruesoas, exostosis, torus asociados a la patologla
periodontal. Es el remodelado de la suwurerficie dsea sin
eliminacidn del hueso de sastén con la forma festoneada normal de
la apdfisis alveolar sana, cuyvo opbjetivo egs crear una

arquitectura dsea con forma restonesaas de la encla sulravacente.

7.1.3.2.2 GSTECTOMIA.

La enfermedad periocdontal causante dae defectos dseos
marginales o interalveolares no puede ser tratada solo con
osteaplastia por lo gue tendremos que recurrir a la ostectomia.

Esto es, cuando los defectos dseos son leves a moderados en
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profundidad debidos a 1§ Peabscr;xén aspciada a las bolsas
periodontales, lo que Exlge.la eliminecion dal hugso marginal v
alveolar néra carregie la tarma arquitecténica invertida
establecer un perfil édseoc coherente. Es decir, la eliminacién o
remodelacidén del hueseo con eliminacién del hueso de sostén del

diente.

La osteoplastia y la ostectomia suelen caombinarse frecuente—
mente en la préctica, cuando ésto sucede la porcién osteoplastica
suele realizarse con instrumentos rotatorios v la ostectomia con

instrumentos de mana.

La técnica de ostectomis y osteoplastia es Lla misma, la
diferencia eastriba en que la oztectamia es  Mmés dificil de
realizar por la eliminaci16n de requeras cantidades de hueso de
las superficies radiculares. Teniendo cuidada con los
instrumentas rotatorios de alta velacided usadas en Ja prazimidad
de los dientes para no dondar la ralz, rar lo que se usilizan
instrumentos de mano para terminar el procedimiento de la

ostectomia,
7.1.3.2.7 TECHNICA DE RESECCION OSEA.

En esta técnica es utilizada un colgajo mucopreriogstico, el

cual se levantard y se sastenditd con un alevador peridstico junto
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con el separador para exponer 2l campo quiriralco. Se proceae a
la eliminacidn del tejido de qramajacién vy los dopdsitos de sarro
sobre las superficies radiculares expuestas, esto se hard can una
cureta o utilizando la uvnidad ultrasdnica Cavitron. El  cureteado
mas fino de las superficies radiculares se realizard con curetas
Columbia. El remodelado ¢sea s@ realica con  fresa de carburo
redonda Na. 8 o 10U, de vaAstago largo bajo «narra copiosao  de
a0lucidn fisioldédgica, Se eliminan pequeras cantidades de hueso en
la superficie radicular. Como ya se dijo anteriormente en lLa
ostectomia el remodelado del perfil dseo y el adelgazarlo cerca
de la raiz son utilizados los instrumentos de mano para terminar

el procedimiento.

Es impartante sefalar gque la utilizacion de los instrumentos
en la técnica varlia de acuerdo con los defectos oseos gque se

presenten.

71,4 TRATAMIENTO DE LESIONES DE FURCACIONES

El diasndstica, pronédstica y tratamiento de los dientes con
lesiones de furcaciones siquen los pIINCIPLIOS generales
aplicables a los dientes unirradiculares. Sin embarga, & pesar de
la estabilidad adiciopal gue preporciona el . anclaje radicular
extra, los dientes furcados y su alrededor peresentan varias

caracteristicas anatdmicas que hacen que la terapéutica sea
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dificil e impredescibles sus resultados. Estss  conzideracianes
anatémicas se refieren al diente, al hueso v a las interrelac:o-

nes gingivales.

7.1.4.1 CONSIDERACLONES AMNATOMICAS EN ELL TRATAMIENTO DE FURCA

Las caracteristicas anatdmicas de importancia  para =t
tratamiento clinico de las lesiones de las furcacianes son las

sigquientes:

Dientes. Deben considerarse tres caracteristicas:

1. Lecalizac16n de la +urcacion relativa a la uniédn cemento-
esmalte s@ verd arectada mds pronto en el proceso lesivo. Una
furcacién situada a cierta distanc:ia a la UnNion  cemento-
aesmalte, s@ verd invadida mds tard2 aunque también sard  mdsg

dificil de alcanzar e instrumentar.

[N

. Concavidad o¢e la surerficie 1nterna de 1as ralces eipuestas.
Taodas las superficies radiculares que se enfrentan a la
furcacidn  presentan algun grado de concavidad o depresidn  en
direccidn ocluso-apical. Esto hace que la instrumentacion para
la semocién del cdlcule y el aplanamiento radicular sea a

veces casi 1mposible, incluso tras la euposicidn quirdrgica.
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3. Grado - de separacidn de las raices. Una separacion amplia de
las rafces  facilita . la  inssrumentaci16n -y . la terapdutica

resectiva,

Hueso. La formaciéon del huaeso en el drea de furcacion
spuesta pPuede ser horizental o pueden existir diferentes grados
ge pérdida &dsea vertical prdiima a las rafces o sobre el lado de
furcacién del huess linqual o vestibular, Far tanto, no sSélo hay
que tener en cuenta la profundidad horizontal, sino también la
vertical, o profundidad apil1cal. AdemAs, un resalte dszen qrueso,
vestibular o liqual, por ejemplo en dientes adyvacentes & una
cresta oblicua enxterna o un terus linqual, puede favarece la
formacitdn de lesianes verticales a nodo de hendiduras en el drea
de f{furcacidén. Un huese radicular delgadao, potr  otra parte,
producird uwna pérdida completa de huese v no se icrmahén lesiones

verticales.
Encia. La presencia de un teilido gingival inserfado suficien=

temente aueratinizado Y wna  adecuada prefundidad  vestibulars,

taciliterén el fHratamiento gingival del! dresa de furcacidn.
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7.1.4.2 TRATAMIENTO DE LLAS LESIONES DE FURCACION COMEINADAS CON

BOLSAS SUPRAOSEAS

tas furcaciones pueden tratarse mediante raspado v curetaje,
ginaivectamia, operacidén a colgajo o resececi16n radigular,
dependiendo de la severidad de la lesidn y de la estructura del
Proceso destructive. Las bolsas supradseas sin deformidades dseads
se tratan por medio de raspado v curetale ¢ por atngivectomia;
las furcaciones con bolsas 1i1nfradseas v detectos dseos se tratan
medliante operacidn a colgajo. ta lesidn de furcacildan puede estar
confinada a uwn dnico diente, aungue a menudo son  varios los

afectados.
7.1.4.2 TRATAMIENTO DE LESION GRADO I.

For la general cada lesidn de furcacién presenta bolsas
supradseas que son tratadas mediante raspado v curetaje o por
qinaivectamia, seqlin sea la protundidad de la baolsa v la
fibrosidad de las paredes de ésta. Fuesto aque al proceso
destructivo esta en su estadio incipiente, nNo es necesario entrar
en la furcacion durante el sracass de tratamients. La eliminacidn
dea la bolsa va sequada de la resolucidn de la inrflamaciédn v la
raparacidn del ligamento perigdontal y ‘del nargen de hueso
adyacente. El tratamiento de la lesitn de furcacidn precoz, el

surce vestibular se elimina a wveces remodelando el diente
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codontorlastiar para reducir el acdmulo ae placa vy restos.
7.1.4.4 TRATAMIENTO DE LESION GRADO I1.

Bajo s&nestesia local, cada superficie dentaria es sondeada
hasta el ‘hueso a fin de geterminar el patron de destrucei1dn
periocdontal. Cuando en wuna lesidn de grado Il un lago de la
furcacidn estd intacto, ce realiza el tratamiento para el lado
mAsz amp liamente atectado, consi1stente par  jo gensral en
gingivectomia o en un colgajo apicalmente posicionado. La
incision pPara 13 gingivectomia se hace a lo largo de los 3Buntos
marcados, conformado el relieve del marden dseo  subvacente. La
incisi1dn se practica con bisturies per{ouuntales a con bisturt
Bard-Farker con hoja No. 12, biselandu en un  anqulo de 45°
aproximadamente con el diente. Se despega la encia resecada,
exponiendo un tejido de granulacidn subvacente que se eltimina
mediante curetas, la raflz es 2ntonces raspada y alisada. El1 area
s@ limpia con asua caliente v se colocan  tiras del eedsito
periodontal saobre la superficie vestibular y lingual apretando
para gue se unan interproxtimalmente y produzcan retencidn. El
apédsito se quita al cabo de une semana. una vez eliminado el
oposito, se lava la zona y se comprueba que las raices no tenqan
pequeaRas particulas de cAlculg y que esten lisas. Ge instruye al
paciente de medidas de control de placa en el Area de la

furcaciédn, en jas que conviene usar cepililes interdentales.
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7.1.4.5 TRATAMIENTD OE LESIONES GRADD ILI v LY.

En estas lesiones, la destruegion ael ta)ide interradicular
permite que una sonda pase lioremente a3 través de l1a furcacion.
La encia es resecada jJusto coronalmente al hueso o decplatamiento
al mismo nivel tras proporcionar vaisibilidad v acceso decde todas
{es direcciones vy a fin de que ltas superficies radiculares
afectadas puedan ser completamente aplanadas vy alisadas sin
trastornar el hueso. Se coloca un apdsito perigaontal durante una
Semand. eixcepte cuando la comodidad del paciente requiera

reempaquetar durante una semana adicional.

7.1.4.6 TRATAMIENTO DE LESIONES DE FURCACIONES COMBINADAS CON

BOLSAS IWNFRAOSEAS Y DEFECTOS 0SEOS.

Cuando las bolsas infradseas vy los defectos égseos son  parte
del cuadro clinico de lesiones de furcaciones, el tratamiento de
eleccidn es le operacidn 2 colos)o. tas lesiones de furcacinnes
combinadas con defectos verticales regquieren remodelado dsea, asi
como instrumentacidn de la superficie radicular que se entrenta o
la 4urcacién. El duito con technicas reqeneradtivas, coma lnjsrtas
dseons autdgenos, ha si1do generalmente muy limitado, como paco ez

impredecible, Se recomienda la siguientz técnica:s
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1. Reflenién ge un coldajo s essesor tofal, ves%ibudlar o linaual-

mence{ remocidn del te)idelael §ranulacidi.

2. Remodelado dseo para ajustar las pérdidas éseas ansulares & la

base del hueso existente.
3. Raspaje y alisado de la superficire radicular expusesta.

4. Mavor remgdelado dseo para consgguir  una  topografia dsea

armoniosa.

5. Sutura del colgqajo a nivel del margen éseo0 para exponer v

abrir la furcacidn.

La meta de este procedimiento es hacer la furcacidn accesible
a la remoci1an de placa par parte del paciente vy eliminar la
pérdida osea vertical.

-

Ajuste oclusal en el tratamiento de furcaciones con bolsas
infradseas vy defectos Hseos. La lesidn de las furcaciones no es
por i misma indicativa de trauma de oclusidong la inflamacidn
puade ser la unica responsable del factor destructivo. 5Sin
embarqo, de todas las areas del periadonto, las furcaciones son
las més susceptibles de sufrir dado a causa de fuersas oclusales

excesivas. Cuando la lesi16n de furcacidn se camplica con la bolsa
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infraosea vy defectos dseos, 0 s5i el diente es excesivamente
méavil, resulta esencial cemprebar la pclusiédn y ajustarla si
tueres necesario. Si los dientes tratados som utilizados camo
pilares para restauraciones debe realiczarse el maximo estuerzo
para alinear las fuarzas de oclusi1én & lo largo de los ejes
verticales de los dientes a fin de consesuir una teparacion Osea

optima. [

7.1.4.7.REBECCION RADICULAR Y HEMISECCION EN EL TRATAMIENTO DE

LESIONES DE FURCACIONES

El tratamiento de las lesiones de furcaciones de qrade I
progresivas ¥ arado II1 reguarird a menudo la remocion o la
resaccidn de una rals=. Esto permitird el accaso a las
superficies tradiculares residuales para i'aspaje v alisado
radicular, asi como para el control de placa por parte del
paciente. .d resecgidn radicular es el tratamiento de eleccién

para muchas de las lesiones de furcacidén avanzadas cuando son

necesarios resultados positivos v definitivos.

En la seleccidn de un diente para terapdutica resectiva

radicular deben tenerse en cuenta los siguientes factores:

1. Pérdida dsea avanczada alrededor de una rafz, con un nivel

aceptable de huesc alrededor de la mimma residual.
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2. ANaulaci6n v posicion dal dienta en la arcada: un - molar . aue
este vestibular o lingualmente tuersa de wosicidn o mesial o

distalmente inclinsco, no ruesde ser resacado.

J. La divergencila ae las raices: dientes can ralfces divergentes

son mAs fdciles de resecar.

4. La longitud ¥ curvatura ae las rafces son tampién importantes
rafices rectas y largas saon mas favarables que raices cortas  y

conicas.

S. La rosibilidad de odontolegia endeddntica vy restauradora. Si
el tratamiento endoddntico v/o restauraciones coronarias nao
son posibles, el diente no es candidato para la terapéutica

resectiva.

La remocidn de una ralz sin remocidn de porcidn alguna de la
cororna s denomina resaccidn ragicular o tichica de  amputocidn
radicular. Cuando una raiz v su correspondiente porcion coromaria
son  seccionadas v elimnadas, esta técnica se denomina hemisec-
c1dn. Esto e resaliza a menudo &n molares inferiores v puede
consistir en la remocidn de ia mitad mesial o distal, dependiendo
de qué ralz estéd afectada., Una carona y un puente fijo soan &

veces necesarioas tras la técnice de hemiseccion.
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El primer moler superior present# narmalmenta las caractaris-
tices anatdémicas mas favoarables pars la terapéutica resectiva. Si
Is lesidn de furcscidn ests& entre las dos rafzes vestibularas v
na hay lesidn de furca interdentaria, la remocidn de la
vestibulodistal es la terapéutica ade eleccion, va que este  rais
es habituwalmenta la menor, tanto en didmetro comno en longitud.
Cuando otras aperturas furczles se ven afectadas, como las areas
interdentales mesial vy distal de las molares superigres, la elec—
giéon de la raiz a resecar debe temer en consideracidn los
numerosos factares dentarios ¥ de anatomia dsea observados

anteriormente.

El tratamiento de furcaciones de grado Il avancada o de grado
111 de un molar mandibula:r puede también realizsrse mediante uwuna
téchnica de biseccion (bicuspidacidn) si el molar presenta las
adecuadas garacteristicas anatdmicas v de estapilidad. E1 malar
es seccionado simplemehte en dos porciones separadas masial '
distal sin eliminacion de parte alguna de la ralrz o de la corona.
El efecto de tdnel de la lesidn de furcacion se elimina., creando
dos dientes serarados de un molar Gnica. Las dos prorciones del

diente erecisardn coronas.

La mavoria de los cascs de reseccidn radicular, la terepébuti-
ca endoddntica debe realiczarse primero; en este case la téenica

5@ dehomina reseccidn radicular no vital., Fero hay muachos casos
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en 1os que la- lt.gs regecads sin tarapéutica endodéntica.  Esto

se ‘hace si na'se anticipa.la. ifeseccidn de una ‘raiz antes - de .. la

ﬁifp?ié;’ CdﬁoLbEuéééirurahté 1a.cifuqia a cd)qajo perxndontal;
una-‘yg:~,q§é; 1la lesisdn de ?uraac:cn s hace visxble. Muchos
diéntea cun'lesidn.derfqrca son dififciles de ogiagnosticar median-
te radioarafias y sandaje, y el dentista lleva a cabo determinada
técnica endoddntica hasta que e! Area de {furcacidn sea examinada
despuéds de que 2l colgajo hayva sido reflajado. En estos casos la
terapdutica endoddntica previa, se denamina terapéutica de resec—
cidn wvital. Otra consideraci1én acerca de las técnicas de tesec—
cion radicular es la posibilidad de que una sequnda intervencidn
guirtirqica puede ser necesarsia varip: meses después de la tera—
péutica resectiva. Esto puede occurrir én casos: a2 una {ntima
proximidad radicular en los que hav arandes lesiones dseas alre-
dedor de 12 ralz resecada. El alveolo dejado por la remocidn  de
la rafiz requiere varios meses Rara gue se rellenen v pueda dejar
daetectos 4&seos residuales junto a las rafces residuales. Esto
Puede praducir pérdida dzes vertical junto a la=z rralces

advacentes.

Un intento de remadelatr el hueaeso en €l momento de la  cirugla

inicial puede praducir una scesiva  remocion  de  hueso. Al

permitir gue el hueso rellene al alvéolo. @5 posible reabrir mas
tarde &1 4rga para una correccidn defipnitiva y finsl de la Tona

resecada. S5i el diente presenta railces amepliamente divergentes
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con buen hueso jnterradicular, el alvénlo dejado con la : remocidn

de Ta ra(:_puede.qué'afecte a. las. raices Pesxdua}gﬁ. En eatqs

cases una sequnda interveacidn auirdrgita pueds. ne senr’ nécesaria.’

Teécnica para la_ reseccidn radicular.

Se shqieren los siquientes pasos:

Bajo anestesia local, sondear el 4rea a fin de detarminar el
arade y cantorno de la destruccidn asea alveolar alrededor de

la ralizc que va a ser remavida,

Elevar un ¢olaajo mucoperidstico.

Con una pieza de mano contradnqulo y una Fresa estriada, sec-

cionar la ralz donde se une a la corona. Eliminar la raiz.

Con ‘una pPlrLadra o una punta de diamante alisar el muldéan
radicular resecado y remodelar el diente para crear una d4rea

fdcilmente limpiable.

Realizar el raspaje y alisado de las surerticies radiculares
que se hacen visibles y mds accesibles una ves gque se elimina

la ralz. Esta es la parte mé&s eritica del tratamiento.



6L Limpiar el 4raa, recolocar el colgajo, s=dsurar vy ocubrirlo  con

un aposito periodontal.

. Retirar el apdsito vy las suturas al cabeo de una semana.
Normalmente el contorno gingival fisioldgico se restaura pasados
dos meses de 1a operacidn v la reparacidn dosea se detecta

radicardficamente alrededor de los 9 meses.
Hemiseccidn

La hemiseccién es la miama técnica wutilizada para la
reseccidn radicular, agcepto que la mitad de la corona se elimina
junte & una de las ralces de un molar mandibular. La mitad mesial
o diztal retenida sirve como Pilar Gtil para la restauracion

dental.

La terapéutica endodéntica previa es obligatoria en  afuellos

CASOS en que se van abrire laz canaras pulpares.

fAis! pues, la amputacidn radicular v la hemiseccidn deben ser
considatradas sdlo como una arma mads en el arsenal del odontdlogo
decidido a conservar la dentici1ién. Aqui mds aque en cuatquiar otiro
Campo, la endodoncia. la periodoncia y odontologfa restauradora

se unen para conservar la denticidn.



7.1.5 TRATAMIENTO CON ANTIBEIDTICOS

El uso de ius antibidticos en el tratamiento de la enfermsdad
pulpﬁ—pEPludcntal.ocuPa un lugar de suma 1meortsncia. El mecanis—
mo  por el ‘cual el medicamento evude & erradicar el proceso
infecc10s0 es alao compleia.

Como 1o hablamos mencionado antes an el capitule Vv el
aorganismo tiene su proriec si1stema de detensa, los medicamentos no
pueden eliminar por s1 solos colonias completas de bacterias. Una
forma sencilla de pader comprender como actdan los antibidticas
en el cuerPro es tomar en cuenta una accidn conjunta hombre-—
medicamenta. El anti1bidticao avuda a eliminar cierta namero de
bacterias a niveles tales QQE el sistema inmunoldgico tenaa uha
labor mas sencilla. Durante el tratamienta de 1la enfermedad
pulpo-periadontal la laborr séptica del citruaane bucal sara.

detarminante.

Fodemos mencionar 4 antibidticos de aplicacidn practica
inmediata en odontoloafa: las penicilinas, las eritromicinas, la
lincomicina y las cedalosporinas. Las infecciones bucalez v
faciales, S sape en sU mayoria Son provocadas rOt
microorganismos gqram positivos, los strertococos  sallivarius,
feacalis, statilococos aureus, alfa y beta, bastones cortos,

.

espiroquetas, son 1os principales microorqanismos encontrados  ean
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enterazdad pulpo-parionantsl. Un ostudio reveld la posibilidao o2
estetilococeos resiztentas a 13 peniciline G. erictromicing v naste
lincomicina. Esto  nos suRiere un amplio conocaimiante  de los
antibigticos antes de estavlecer una terapia. Creemos aue &l uso
eraofilactico de los antibidticos estd mas destinado a  les
pacientes con entermedades cardilacas, qQue gara la erradicacion de

La infecci1dn bucal, dsdo 2l peliaro ae aue las bacterias esuedan

creatr una barrera que les heaa resistentes,

Lo mas recomendable ez emplear los antibi1éticos para el
tratamento de una 1nfeccion bucal activa o establecida, como lo
es la enfermedad pulpo-periodontal. No es posible de hablar de
dosis absolutaz va que la cantidad de medicamentos adminisbttados
depende ptincipalmente del atganismo saresor, la paturaleza v
virulencia de la intecci1dn, las propiredades farmacologicas ael
mad icamento y a1 astado +isico del paciente. La wvia de
administiacidn  dependera también de las candiciones citadas. La

via bucal o parenteral suelen sor 1qualmente @fi1caces.

Los antibidticos iniciales para las infecciones bucales v
facrales rueden ser- la penicilina 6 o WV, eritromicina a
lincomicina. Las cefalosporinas nan de ser resarvadas para el
tratamiento de infeceiones gqraves v los ormiainados por e;ta{i)é—

coios productores de penicilinasa.



Se puede recurrir a las tetracxclipaé cuhn. antibibético - de
sequnda eleccidén en laz etapas temnnranss de 1a infeccion. t.a
penicilina es bactericioa y actda bien en este aruro de infea—
Ciones, perc no - es tolerada por cierto grupo de  pacientes
alérqicos. La combinaci1én de agentes bacteriostaticos y
bactericidas se ha comerobado, puede ser sinérgica pPero no

antaqanica.

7.1.5.1 ANTIBIOTERAFPIA FREQUIRURGLCA.

El antibidtico de eleccidn antes de realizar un éracamiento
quirargico pPoadria ser la tetraciclina. Esta puede administrarse
apro:ximadamente uwnos dias antes de la intervencién quairdrgica.
Las tetraciclinas representan una amplia variadad de medigamentos
bgcterlostati:os de amplio estectro. Sen eficaces contra muchos
Mmicoorgan1snos gram positivos v gram negatl-os. La tetraciclina

suele ser @l mejor antibirético para la infeccidn periocdontal.

La dosis terapéutica Puede zmer de I5U mg. por dia nasta
trratamientos prolonqgados en pacientes con enfarmedad gingival. La
principal desventaja de la tetraciclina s su antagsonismo con los
productos lécteos. La eritromicina puede ser el medicamento de
eleccidn inmedata rostquirdrgico periodontal, para no restringinr
el consumo deée lacteos, due €% imporrtante cuanda el paciente na

Puede ingerir su dieta norwmal.
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CAPITULO VIII

CONCLUSIQNES

El criterio profesional juega un papel importante en la
practica odontoldgica en general. Este concepto en muchas oOcasio—
nes serd derendiente de la prerparacidn académica del Cirujano
Dentista. En el consultorio dental se manesan diferentes puntos
de vista. Los erreores de diagndstico, iatrogenias y tratamientos
mal enfocados traerdn comg consecuencia, &N poca tiempa, mala
reputacién  del protesicnista, ademds de danos irreparantes en

algunos casas.

Quiero hacer notar nuestro sequndo abdetivo, en esta ocasidn

isten

como punto principal debido a que hov en dia todavia
tratamientos poco criteriosos. Los muchos dientes extraidos inne-
cesariamente por notarse ligeramente la furca o Por na sanar la
‘encfa o el diente a primera intensidn entre ofras cosas, snﬁ
casous mal entocadas en su mavorlia. Todo esto es debido a que se
prefiere recurrir a la facilidad de la avulsidn y evitarse asi

complicagiones,

Los problemas pulpares y periodontales hoy en dia sen respon-—
sables por mds del S0% de la mortalidad dental pero en realidad

N es sencillo diagnosticarlos y puede ser mds complicada  cuando
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se les trata de estudiar  por separada, pu;lénucse ssCapar
condiciones a’n para el observador astuto. Se debs hacer #dntfasis
@n la interrelacidn de estas =nfermedades Sue Puedaen Frearesar a8
tejido secundario resultando una distinta » mas complela lesi10on
pulpo-periodontal. fero no se acepta &l hecho de que dicha lesion
sea de etiologsis desconocida v @s posible establecer a) origean o
la causa de la enfermedad establecida en la mavoria de los casos

siguiendo la técnica adecuada.

Una buena reqla es =1 dominar la habilidad psara establecer un
diagndatico diferencial Y desatios a las gque nos podemos
entrentar ¥ can ello poder selaccionar @ cualauiera da las
modalidades de tratamiento que sca mads arropriada rara elimnar el
padecimiento o cantrolat-lo. La direccidn terapedtica do las
lesiones pulpo-periodontales debe estar enfocada a contrarrvestar
el padecimiento y Grear un medio conducente a la  receneracidn
ménima de los tejidos de soporte. Fara estas situaciones como
ejemplo consideraré una lesi1dn endodéntice desde su ori{aen para
prapédsitos de tratamiento, tomanpdo en cuenta 1nformaciones dadas
por  endodancistas de una tasa de éxitos del 90. o mas, sLn
recurrir a la cirugia. Sin embarqgo, el Cirujano lLentista prudente
siempre informarad al paciente que &l diaynostico sdla as
tentativo ¥y que el ftratamienta adicional puede ser necesai 1o pPara

corregir el pProtlema o en 3u dereCbto conbrolario.
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Es recomendable bhacer la valoracién inicial del diente o
dientes involucrados en una enfermedad pulpar y periodontal. Esto
es si nuestro dient2 no es candidato de una buena restaurscion.
E1=) le tendri gue e:traer, la Lmportancia de esta valoracidén nos
ahorrara trabajo innecesario. Si el diente es at:l su  conserva-
ciédn debe ser el erinciral objetivo. Sin embargo. adn siendo util
nuestro diente, si1n la respuesta adecuada al tratamiento v si no

se produce el alivio deseado el diente tambidn debera extraérsele.

t.a Filosoflia de nunca extraer un diente en prasencia de
infecaian aquda ha sido abandopada hace mucho tiempo. Hay que
darse cuenta que frecuentemente la melar ruta a través de la cual
purden drenarse los abscesos es a travées del alvéolo del que se
ha ittraldo el diente. OQuiero hacer notar que un diente debe
saberse wvalarar y no tenerlo en sitio cuya estancia Jdnicamente

nos puede causar problaeamas.

Las comrlicaciones que pueden ocuritir como resul tado del
avance o mal manejo de la enfermedad pulpo-periodontal pueden ser
la ertrarci1én del diente o mavormente osteomelitis, se,pticemia o
ambas. Una resruesta infecciosa de este tipo es dasaqrsdable vy
peligrosa para el paciente. mas s1 se encuentra con alguna
aenfermedad sistémica que debilite su sistema de defensa, Far tal

razdn los pacientes que se consideran de alto riesgao en cuanto al

manejo odontoldgico, es muy recomendable trabajar conjuntamente
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cor el méaica tratante v programar jos cuidadys que’ sc azban de

tomar Rara evitar cualseier sasible complicscidn.

Es p2rtifent” recdtdsr que Fare reslizar un trabayo ocdontold -
qion el paciente ha derositsde su confianze v merece el wmeior

mane jo de su proplema. El profesionista debera taner amplios

condcimientos en todo el cameo cdeontolidlico parts tener un ita
total. Esce trazonamientc 16 hago en bzxse al hscho de que  nuestro
Pproblema no sdlo es pulpo-pericdontal. ya que una vas  arradicada
al prablema principal, dependerd todo este trabalo de la
restauvracidn final gal diente o dizntes, en el cual tembién va

invealucrade el aju=te oclusal, eisporacien de rprdtesis v asft

ecuentomente pademos Citar una cadena de requisi tos

tndisrensables v de ninguna manera puede ser escluventes. Fot
otra parte puedo decir gque la labor del Cirujgano Dentista no
ternina en solucionar el praoblema en su totalidad v serad rezpon-—

éste, el maneto v culidados personales gue deberd

sabilidad
=aaug <l pocichnte v S+ CONBLAders factor 1ROt nte. La
Frevencidn de  las  enferacdades en  genseral dependard de  las
instrucilones agecusdas, por @lemPrlo: la técnica de ceeillado, le
alinentacidn, coms  e-1lhar malos habitos bucales, ete. Fera  sa
debe conziderar que nUuyY POCOS Raclentes Se RreoguRran ge sy zalud
dental, por tal razdn el odontdloqo debars estar premsrado para
cualquiar s1tuacidn gque raguisra su InteryencLsn ¥ por stpuesto

manejarla de la meior maneras.
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