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INTRODUCCION

Con mayor frecuencia encontramos la estrecha relacion que
existe entre la enfermedad pulpar y periodontal, esta tiene como base '
una relacién anatémica importante ya que se establece desde su
formacion embriolégica, entendiéndose asi que las apdfisis alveolares
se forman junto con la formacion y erupcién de los dientes. Que el hueso
compacto que recubre el alveolo dentario esta perforado por numerosos
conductos de Volkmann por los cuales pasan vasos v nervios desde el
hueso alveolar hasta el ligamento periodontal.

La estrecha relacién anatébmica que guardan el tejido conectivo
laxo especializado y el periodonto, permite que alteraciones de la pulpa
(necrética) pueda ocasionar efectos en el tejido periodontal. Los
microorganismos encuentran condiciones que favorecen su crecimiento,
las bacterias liberan diversas sustancias (enzimas, metabolitos,
antigenos, etc.); que emergen hacia el periodonto a través de tumulos
dentinarios, conductos laterales, accesorios, cavo interrradicular y
foramen apical **

Los conductos accesorios albergan normalmente vasos que
conectan el sistema circulatorio de la pulpa con el ligamento periodontal.
Tales anastomosis establecen en las primeras fases de la formacién
dentaria. De Deus en un estudio de 1.140 dientes extraidos de
personas adultas, informé de conductos radiculares accesorios en 313
dientes' estos conductos accesorios estaban distribuios en diversos
niveles en las raices pero el mayor porcentaje (17%) se localizd en el
tercio apical. Lo importante es comprender que el conjunto de todas
estas comunicaciones antes mencionadas son las que permiten que
productos microbianos puedan inducir alteraciones inflamatorias que
conduzcan a la destrucciéon de fibras del tejido periodontal y a la

reabsorcion de hueso alveolar adyacente.



Con mayor frecuencia estas lesiones se generan en torno al apice
dentario y la extension de la destruccion periodontal depende
esencialmente de la virulencia de las bacterias proveniente de una pulpa
necrdtica. La microbiota de una pulpa necrética esta formada por
diversas especies bacterianas pero no es tan compleja como la de la
placa dental. La mayor parte de las bacterias del conducto radicular son
anaerobias, y pueden mostrarse grandes cantidades de
microorganismos facultativos. La cantidad de bacterias asi como el
niamero de sustancias liberadas en conjunto parece ser factor
deliberante (Spangber); en las alteraciones periodontales. El segmento
de las bacterias Gramnegativas contiene muchas especies con
arcadores potenciales patdgenos. La pared celular exterior que rodea
tales microorganismos contiene lipopolisacaridos endotéxicos. Esta
sustancia desencadena una variedad de sistemas defensivos del
huésped, cuando se libera en los tejidos y permite reacciones
inflamatorias mediante la activacion del sistema de complemento. Lo
cual conduce a una significativa destruccion mistica.

Permitiendo asi presentar signos, sintomas clinicos y cambios

radiograficos en los tejidos de sostén; es asi como la enfermedad pulpar
causa efectos sobre los tejidos periodontales '

I



OBJETIVO GENERAL.

Conocer los efectos de la enfermedad pulpar sobre el periodonto.

OBJETIVO ESPECIFICO.

Realizar una revision bibliografica de la estrecha relacion que hay
entre las estructuras pulpares y periodontales como sus principales vias
de comunicacion como tlbulos dentinarios. foramen apica!. feramen
fisiologico, conductos laterales y conductos accesorios; ya que a través
de una pulpa necrotica el periodonto puede sufrir cambios irreversibles
gue requiere de un diagnostico y tratamiento especifico.

11



1. ANATOMIA PULPAR Y PERIODONTAL

1.1 ANATOMIA PULPAR

Walton (30) Menciona que la pulpa dental se origina de un tejido
mesenquimatoso inmaduro, que es la papila dental va a participar en el
desarrollo de la dentina y la pulpa. A la décima semana de gestacion la
papila dental se encuentra rodeada por el érgano del esmalte y un tejido
conectivo fibroso laxo llamado saco dentario, formador del cemento y el
periodonto.

Orban (4) Describe que el tejido conectivo localizado en el centro de
un érgano dentario y rodeado por dentina, se conoce como pulpa dental, La
yema dentaria consta de tres partes 1) El 6rgano dentario, es el que
produce esmalte 2) una papila dentaria, origina a la pulpa y la dentina 3) un
saco dentario, forma el cemento y el ligamento periodontal.

A través de la apertura apical principal, llamado tabulos dentinarios,
agujero apical, conductos laterales y accesorios el tejido pulpar se
comunica con el periodonto, asi la enfermedad pulpar causa lesiones al
periodonto '

Orban (4) Se refiere al desarrollo de las raices comienza después
de la formacién del esmalte ya que forma la vaina radicular epitelial de
Hertwing, que modela la forma de las raices para llevar acabo la formacién
de dentina radicular. Esta vaina esta formada por epitelios dentarios tanto

externo como interno.
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Estadio de casquete inicial (Histologia y Embriologia de Gémez)

Las células de la capa interna producen esmalte, cuando esta
células han inducido la diferenciacién de las células del tejido conjuntivo
hacia odontoblastos se ha depositado la primera capa de la dentina, la
vaina pierde su continuidad y la relacién con la superficie radicular. Estos
restos persisten formando una red epitelial de vainas cerca de la superficie
externa de la raiz que se encuentran en el ligamento periodontal de los
dientes erupcionados que se le conoce como restos de Malassez.

Cohen (6) Menciona que el desarrollo de la raices comienza después
de la formacion de dentina y el esmalte ha alcanzado la unidn
cementoadamantina. Durante la formacién de la vaina radicular, se
interrumpe su continuidad, y produce una hendidura pequefia llamada vaina
de Hertwing que es la que va a determinar el tamario y forma de las raices.



Cuando no ocurre el desarrollo de la dentinogénesis da como resultado un
conducto lateral que se forma entre el saco dental y la pulpa, esto da lugar
a una comunicacién endodéncica— pericdontal, proporciona una posible
puerta de entrada en la pulpa, y los tejidos perirradiculares pierden su
integridad.

A) Rompimiento de la vaina epitelial radicular antes de la formacioén de
tejido duro puede causar la falta de diferenciacién de los odontoblastos,
dando como resultado el que no se forme dentina y si un conducto
lateral. B) El diafragma epitelial puede ser atravesado por nervios y
vasos del saco dentario a la punta dental, el resultado es la presencia
de un conducto lateral. (Lasala)

Orban, Walton (4,30) Senalan que los elementos estructurales de la
pulpa son similares a las que se encuentran en el tejido conectivo laxo
como cualquier parte del cuerpo.

(V8]



Estos elementos comprenden células del tejido pulpar, fibroblastos,
una sustancia fundamental asi como células de defensa, vasos
sanguineos, vasos linfaticos y su inervacion.

Los odontoblastos son los encargados de la dentinogénesis
durante el desarrollo dental, se considera la célula mas caracteristica del
complejo pulpa-dentina. La dentinogénesis produce una matriz compuesta
de fibras colagena y proteoglucanos. Estos odontoblastos sintetizan
colageno tipo |, su caracteristica estructural es que presentan un reticulo
endoplasmico, aparato de Golgi, numerosas mitocondrias, vesiculas
secretoras, un ncleo que puede tener hasta 4 nucleolos.®'

Los fibroblastos forman la mayor cantidad de células en la pulpa
son los responsables de producir coldgena y sustancia fundamental, estas
células se encuentran presentes alrededor de todo el tejido pulpar.

Dentro de las células de defensa, se encuentran los macréfagos, a
veces linfocitos, existen otro tipo de células que se presentan en la
inflamacion como son los leucocitos polimorfonucleares, células
plasmaticas y mastocitos, se muestran como resultado de la irritacién

pulpar y de la inflamacion.

Estas células en general tienen la funcién de fagocitosis, eliminando
células muertas y sustancias extrafias presentes en los tejidos para llevar
acabo respuestas inmunes de acuerdo a su capacidad antigénica de cada

una de esas células.
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T Artenola

Representacién esquemética de la capa odonfoblasticas y la regién
subodontobléstica de la pulpa.

Walton (30) Describe que la mayor parte de tejido pulpar conectivo
es ocupada por sustancia fundamental, que consiste de acido Hialurénico,
sulfato de condroitina, glucoproteinas, carbohidratos y agua. Esta sustancia
fundamental se presenta en forma de gel y no como un sol, eso hace que

sea diferente a los fluidos titulares.

El tejido pulpar presenta una vasculatura bien abastecida de vasos
eferentes como aferentes. Los vasos aferentes también llamados arteriolas
son los que van penetrar el conducto radicular a través del agujero apical y

conductos laterales. Estas arteriolas son ramificaciones de la arteria



alveolar inferior, arteria alveolar posterior, derivan del tronco comun de la
arteria maxilar interna. Mientras que las vénulas son el lado eferente
(salida), de la circulacién pulpar por medio del foramen apical, son mas
grandes que las arteriolas, el sistema vascular disminuye progresivémente

conforme avanza la edad.

El tejido linfatico del tejido pulpar ha sido tema de debate puesto que
no es facil distinguir entre vénulas y linfocitos. Se necesitarian métodos
especiales para poder hacerlos visibles. La presencia de linfaticos se ha
demostrado mediante aplicacién de colorantes en el interior de la pulpa.

Langeland, colocé un marcador sobre heridas pulpares en monos e
identificaron el marcador en glandulas submandibulares, llegé a la
conclusion que la presencia de linfaticos después de salir de la pulpa y del
periodonto, los vasos linfaticos drenan hacia la glandula submandibular.

1.2 ANATOMIA DEL PERIODONTO

Lindhe (14) Menciona que el periodonto (peri = alrededor: odontos =
diente); comprende al ligamento periodontal, cemento radicular y hueso
alveolar. Estas estructuras se originan del saco dental, que tiene como
funcion principal unir al diente con el tejido 6seo de los maxilares para
conservar su funcion masticatoria de la cavidad bucal. La pulpa dental y el
ligamento periodontal siguen una sola direccién hacia el foramen apical,
conductos accesorios y laterales, esta estrecha comunicacion facilita, que
los microorganismos puedan invadir los tejidos periapicales, a través de

una pulpa necroética.



El ligamento periodontal es un tejido blando muy vascularizado y
celular que rodea los dientes y une al cemento radicular con la lamina dura
del hueso alveolar propio. El ligamento periodontal se comunica por medio
de conductos vasculares (conductos de Volkmann), en el hueso alveolar
propio entre los espacios medulares del hueso alveolar.

Cemento  CEMentoblasto

" Epitelio  Dentina Fibras

3y _-Colagenas

-

<%
Odortablasto- &=

radicular -

L '
A

¥

-3 Qsteoblastos

Fl

Vaina de Henwing

Estructura del periodonto de insercion en desarrollo (Histologia y
Embriologia de Gémez)

Las funciones del ligamento periodontal son formativa, de soporte,
protectora, sensitiva y nutritiva. El diente esta unido al hueso por haces de

fibras colagenas como son

e Fibras de la cresta alveolar ( ACF )
e [Fibras horizontales ( HF )

« Fibras oblicuas ( OF )

e Fibras apicales (APF).



Tronstand (28) Hace mencion que asi como el tejido pulpa, el tejido
periapical consiste en una serie de células, vasos, nervios y una sustancia

fundamental.

Las células presentes en el tejido periodontal son los
cementoblastos, son los formadores del cemento de la raiz, son células
muy especializadas caracteristica del periodonto. Los fibroblastos son las
células principales del periodonto, forman las fibras y la sustancia
fundamental del ligamento periodontal. Los osteoblastos son otro tipo de
células que participan en la formacién del hueso alveolar y con ayuda de
los osteoclastos que se consideran células normales del periodonto, son
las que se encargan del remodelado continuo del hueso alveolar. En el
periodonto sano a menudo se ven macrofago, son capaces de sintetizar
una amplia gama de proteinas que influyen sobre otras células.

Tronstand (28) En el interior del ligamento periodontal se encuentran
racimos de células epiteliales, se derivan de la vaina radicular de Hertwing,
la cual es activa durante la formacién dentaria. El cemento es un tejido
mineralizado que recubre las superficies radiculares y algunas porciones de
la corona dentaria La principal funcién es llevar a cabo la reparacion de
algin dafio de la superficie radicular. Se conocen dos tipos de cemento
como es el acelular (primario) este se forma conjuntamente con la raiz y la
erupcion dentaria. El cemento acelular (secundario) se forma después de la
erupcién dentaria y en resouesta a las funcionales.



Menbrana Cemento
periodontal Dentina \
Hueso  pulpa
alveolar .

Ligamento

Localizacién del ligamento en hamaca (Histologia y embriologia de Gémez)

El hueso alveolar forma parte de los maxilares, superior e inferior, su
funcion es la de sostener los alvéolos de los dientes. Las apdfisis alveolares
se desarrollan conjuntamente con el desarrollo y erupcion de los dientes, se
van a reabsorber gradualmente cuando se pierden los érganos dentarios.

La vascularizacion e inervacidon del periodonto provienen de las
arterias alveolares estos vasos sanguineos y los nervios se encargan de
llevar a cabo las funciones nutritiva y sensitiva, respectivamente, por tanto,
el aparato de insercion es el mecanismo suspensorio dental y actia, para

mantener la cubierta radicular y como periostio del hueso alveolar.



Walton (30) Describe algunas diferencias existentes entre la pulpa
dental y el periodonto

« A diferencia de la pulpa el periodonto contiene células epiteliales
llamadas restos de Malassez, los cuales por la influencia de la inflamacién
pueden proliferar y formar quistes.

* La pulpa carece de suministro sanguineo colateral, el ligamento
periodontal tiene un rico riego sanguineo

e El ligamento periodontal contiene terminaciones nerviosas que
son propioceptivas y estan asociadas con la sensacion de tacto y presién
en el diente.

En el siguiente cuadro se escribe la relacion entre el Endodonto y el
Periodonto.

EL ENDODONTO EL PERIODONTO
Vaina de Hertwing Restos epiteliales de
Malassez
Fibroblasto Fibroblastos
Células indiferenciadas Células indiferenciadas
Macréfagos Macrofagos
Células en Sustancia Células en Sustancia
Fundamental Fundamental
Fibras Colagenas y Fibras Colagenas y
elasticas elasticas
Odontoblastos/ dentina Cementoblastos / Cemento
(i Osteoblasto/ Hueso

10




2. VIAS DE COMUNICACION ENTRE LA PULPA
DENTAL Y EL PERIODONTO

Las primeras vias de comunicacion entre la pulpa y el periodonto son
las (anatémicas) que permiten la interaccién entre ambos tejidos. Entre los
que destacan principalmente la via nerviosa y el drenaje linfatico.
Favoreciéndose esto, por medio de conductos laterales, accesorios y
tibulos dentinarios.

Durante el proceso de desarrollo dentario, el &rea original discernible
de tejido mesenquimatoso condensado se divide por los elementos
epiteliales del germen, en un saco dental y una papila. La confluencia
continua de estos tejidos permanece en el area apical y por esto
estructuralmente el tejido pulpar cercano al apice, es similar al tejido
conectivo del ligamento periodontal en esta area.?’

Las fibras colagenas densas y de apariencia madura que se
encuentran en el area apical dentro del ligamento periodontal, se extienden
hacia el conducto radicular del diente junto a los elementos vasculares y
neurales. Es aqui donde existe una de las mayores comunicaciones entre
los tejidos pulpares y periodontales. Como el area apical del diente es
amplia durante su desarrollo y contiene numerosos vasos sanguineos, no
es sorprendente encontrar conductos secundarios en muchos dientes.?’

2.1 AGUJERO APICAL

El foramen apical es la principal salida del conducto radicular,
mientras que el delta apical, esta constituido por las muiltiples terminaciones
de los distintos conductos que aicanzan ei foramen apicai, formando un

delta de ramas terminales.® "'



Ademas de estas estructuras, las Unicas ramificaciones que
comunican el conducto principal con el ligamento periodontal son los
conductos accesorios, secundarios y laterales.

2.2 CONDUCTOS LATERALES

Los conductos laterales son definidos por De Deus como aquellos
que se extienden desde el conducto radicular principal en dientes
monoradiculares y multiradiculares, hacia el ligamento periodontal de
forma perpendicular con una discreta inclinacién que a veces no aparece,
este ha sido denominado ademas como conducto adventicio.'!

Los conductos secundarios se extienden desde el conducto principal
al ligamento periodontal en la regién apical y los conductos accesorios se

derivan de conductos secundarios ramificAndose hacia ‘el ligamento
1_11

periodontal en la regién apica

Delta apical, conductos laterales y conductos furcales. El conducto principal
puede presentar muchas ramificaciones formando el delta apical.
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La prevalencia de estas ramificaciones fue estudiada, entre otros,
por De Deuss quien reporté la presencia de conductos laterales,
secundarios y accesorios en 313 dientes correspondientes a un 27,4% de
un total de 1,140 dientes estudiados, dentro de los cuales se encontraban
dientes monoradiculares y multirradiculares superiores e inferiores. Los
conductos laterales fueron observados en un 10,4%, los secundarios en
una frecuencia de 16,4% y los conductos accesorios en 0,6%.25

Se ha demostrado que la comunicacién vascular que existe entre la
pulpa y el periodonto es a través de los conductos laterales y secundarios.
Estos conductos representan la comunicacion original entre el saco y la
papila dental, estando presente la mayoria en la mitad apical de la raiz
excepto en los dientes multirradiculares en los cuales existen numerosas
comunicaciones en el rea interradicular.?’

Los conductos cavointerradiculares son los que comunican la
camara pulpar con el periodonto en la bifurcacién de los molares." La
interaccién de la pulpa y el periodonto a través de estos conductos en el
piso de la camara pulpar y la zona interradicular de los molares, ha sido
descrita por varios autores. En el afio 1975, De Deus observo que en 823
premolares y molares estudiados, 2,3% presentaron conductos laterales
provenientes del conducto radicular principal en la zona interradicular, sin
embargo no observaron conductos cavointerradiculares en el piso de la

camara pulpar."

Posteriormente estudios realizados por Gutmann.” en el afio 1978,
revelaron que en un total de 102 primeros y segundos molares superiores e
infericres permanentes, 28,4% presentaban conductos cavointerradiculares
permeables en la region interradicular. Asimismo en el afio 1986, Vertucci y
Anthony, realizan una investigacion bajo el microscopio electrénico de
barrido en la cual se estudio una muestra total de 100 primeros y segundos



molares superiores e inferiores, 25 dientes correspondientes a cada grupo y
observaron que la prevalencia de conductos cavointerradiculares
permeables en la zona interradicular y piso de camara fue de 56% en los
molares inferiores, mientras que en los molares superiores la prevalencia
fue de 48%.°

Desde ei punto de vista endoddncico, estos conductos son tratados
unicamente al irrigar o colocar medicacién en la camara pulpar,
generalmente estos permanecen permeables lo que puede resultar en un
ingreso de fluidos y bacterias desde el periodonto, razén por la cual se
recomienda sellar el piso cameral una vez obturados los conductos. Se han
propuesto varios métodos para el tratamiento de los conductos
cavointerradiculares permeables en el drea interradicular.® *°

Estos conductos laterales pueden estar presentes en algun lugar a lo largo
de la longitud de la raiz.



Uno de los métodos sugiere el empleo de amalgama bien
condensada sobre el piso de la camara pulpar una vez obturados los
conductos radiculares; otro método utiliza gutapercha caliente con
compactacién vertical y un tercer método sugiere una técnica a presion
colocando oxido de zinc y eugenol exprimido en el piso de la camara
pulpar.®

El suplemento sanguineo principal de la pulpa penetra a través del
foramen apical, sin embargo, ademas de la entrada de vasos via apical,
otros vasos penetran ocasionalmente hacia la pulpa a través de las areas
interradiculares a partir de conductos cavointerradiculares.

Histolégicamente, se ha podido determinar que en ocasiones estos
conductos contribuyen mas a la vascularizacion de los conductos
radiculares que los vasos que penetran por el foramen apical.'®

2.3 TUBULOS DENTINARIOS

En un diente sano, una red de tubulos que contienen las
prolongaciones odontoblasticas, atraviesa el espesor completo de la
dentina. Estos tibulos pueden ser expuestos al ambiente bucal a través de
lesiones cariosas, procedimientos de operatoria dental e instrumentacion
periodontal.™

En el caso de la caries dental, se describié que tanto las sustancias
toxicas producidas por los microorganismos como estos mismos pueden
penetrar a través de canales abiertos que normalmente estain cubiertos por
hueso o ligamento periodontal como son los tubulos dentinarios y causar

lesiones inflamatorias en la pulpa.?

Sin lugar a dudas, queda claro que una vez violada la integridad de
los tubulos dentinarios, se inicia una comunicacion de doble via entre el



medio bucal y la pulpa que puede ser de importancia tanto en la etiologia

como en el tratamiento de la lesién.

También se ha responsabilizado a los procedimientos periodontales
como precursores del inicio de esta comunicacion, debido a que un riguroso
raspado radicular puede remover parte del cemento radicular y exponer
tabulos dentinarios a través de los cuales pueden pasar agentes etioldgicos

hacia la pulpa o viceversa.”

Denominacién de las ramificaciones de la cavidad puipar de acuerdo con
Kuttler, a) conducto principal; b) colateral; c) lateral; d) secundario; e) accesorio; f)
interconducto; g) recurrente; h) delta apical e i) cavointerradicular.
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3. EFECTOS DE LA ENFERMEDAD PULPAR Y
PROCEDIMIENTOS ENDODONTICOS EN EL
PERIODONTO

Seglin Cohen 2 la interrelacion de las enfermedades periodontales y
pulpares ha sido especulada desde hace varios afios.

Negroni '® en el afio 1999, comentan que las lesiones endodéncicas
comunmente presentan una fase aguda y una crénica. En la fase crénica, la
degeneracion pulpar puede ocurrir muy lentamente, la naturaleza altamente
polimérica de la pulpa la hace muy resistente a la degradacién enzimatica.

La inflamacién pulpar estd acompafiada por un incremento de
presién intrapulpar, que resulta en areas de infartacién y necrosis por
coagulacién mientras la pulpa sucumbe incrementaimente. Con este
aumento de presion intrapulpar, los agentes téxicos pueden pasar a través
de canales permeables, incluyendo el foramen apical y los conductos
secundarios, laterales y cavointerradiculares hacia el periodonto, lo que
podria resultar en la unién con lesiones correspondientes al periodonto.'®

La pérdida de insercién periodontal producida por las lesiones de
origen pulpar, puede ser totalmente reversible con una terapia endodéncica
simple, observandose la resolucion del area radiollcida, la reinsercién de
las fibras periodontales y la restauracion del diente tanto en salud como en
funcién. Sin embargo, el proceso periodontal secundario causado por estas
puede progresar indicAndonos el compromiso periodontal ya existente y el
tratamiento de la misma debe incluir algiin tipo de terapia periodontal.’

La periodontitis retrégrada, refiriéndose al proceso de destruccion
tisular que ocurre desde la regién apical hacia el margen gingival y que es
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el resultado de la enfermedad pulpar. Consideran dicha enfermedad como
fuente de materiales téxicos o patolégicos al periodonto. ™

La causa original de la lesién pulpar no parece ser significativa en el
desarrolio de la periodontitis retrégrada, la pulpa pudo ser afectada por
caries, exposicion mecanica, trauma agudo, frauma oclusal o inflamaciones
pulpares y una vez afectada, debido a su baja capacidad de resistencia y
recuperacién, sirve de reservorio a la periodontitis retrégrada.

Entre los materiales que invaden desde la pulpa al periodonto se
incluyen los microorganismos y las toxinas originadas por éstos o por la
degradacion tisular.'

Bergenholtz' y Lindhe' consideran que no esta claro el significado
clinico de los conductos laterales, secundarios y cavointerradicular en la
extension de los productos infecciosos desde la pulpa necrética hacia el
periodonto y que aun no se ha presentado evidencia que indique que la
pulpa muerta puede afectar los tejidos periodontales a través de paredes
normales de dentina y cemento.

Las alteraciones inflamatorias en la pulpa viva como el caso de las
pulpitis, rara vez producen cantidades suficientes de irritantes capaces de
ocasionar lesiones severas en el periodonto adyacente, sin embargo en
ocasiones pueden mostrar signos de inflamacién en el periodonto apical, es
decir, discontinuidad de la lamina dura con ensanchamiento del espacio del
ligamento periodontal o una radiolucidez apical minima.?®

El compromiso del tejido periodontal es frecuentemente el resultado
de la necrosis de la pulpa. En la pulpa muerta los microorganismos
encuentran condiciones que favorecen su crecimiento, durante el cual se
desintegran dentro de los conductos radiculares; las bacterias liberan
enzimas, metabolitos y antigenos que pasan hacia el periodonto por los
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conductos laterales, secundarios y cavointerradiculares; una vez en el
periodonto, los productos bacterianos inducen alteraciones inflamatorias
que conllevan a la destruccion de las fibras periodontales y del hueso
adyacente.”®

Existen casos donde la inflamacién pulpar comienza desde la
porcién coronaria de la pulpa y se extiende apicalmente y los productos de
esta inflamacion pueden causar dafio en el ligamento periodontal mucho
antes que en la porcién apical de la raiz, esto debido a que los productos
de la inflamacion emanan desde la pulpa hacia las estructuras
periodontales a través de cualquier canal auxiliar existente.*'

La pulpa necrética puede producir un tracto fistuloso desde el apice a
través del periodonto hasta la linea cervical. La fistula puede ocurrir
también desde el apice hasta la zona interradicular o en un conducto
lateral. En estos casos el proceso inflamatorio puede ser inducido y
mantenido por los productos microbianos que llegan al periodonto a través
de los conductos laterales. '

Un gran porcentaje de primeros molares, aproximadamente 28%
segun estudios de Gutmann °, tienen conductos cavointerradiculares en el
area de interradicular de los molares, esto puede relacionarse al hecho de
observar frecuentemente imagenes radiolicidas en esa zona en dientes
que presentan necrosis pulpar o un recubrimiento pulpar no exitoso.*'

Se ha descrito la influencia del tratamiento endodéncico sobre las
estructuras periodontales, tcmandose en cuenta la etiologia del tratamiento
de conductos como un factor importante.
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De esta forma se considera un factor importante la repeticién de un
tratamiento de conductos por una obturacién defectuosa, ya que las
bacterias y los productos infecciosos son capaces de iniciar y mantener una
lesién inflamatoria en los tejidos periodontales a través de los tabulos
dentinarios y conductos laterales y secundarios lo que subsecuentemente
puede predisponer la formacion de saco periodontal y unirse con una lesién
gingival derivada de la accién de la placa bacteriana.?

Ademas, pueden ser causas de lesiones periodontales inflamatorias
los productos infecciosos liberados desde puntos de perforacion o de
fracturas radiculares y la irritacion mecénica o quimica iniciada con la
preparacion del conducto radicular en la terapia endodéncica. '

Tradicionalmente, se pensaba que cualquier instrumento usado para
la preparacién biomecénica del conducto radicular o el material utilizado
para la obturacién del mismo, no debia sobrepasar el sistema de conductos
por la posible induccién de inflamacién periodontal crénica y dafios en el
ligamento periodontal, no obstante, aunque la sobreinstrumentacién
produce histolégicamente una reaccién inflamatoria, clinicamente hay
ausencia de dolor, si éste se presenta es leve y de poca duracién. Por tal
motivo se sefiala que generalmente la presencia de problemas
periodontales es el resultado de infecciones bacterianas.'®

3.1 Etiologia de la enfermedad pulpar.

Ingle, (10) en el 1996, engloba las causas de la inflamacion, necrosis

o distrofia pulpar, dividiéndola en cinco grupos.

Bacterianas: en esta categoria se incluye la penetracién de
bacterias por via coronaria y radicular. Incluyéndose especificamente en la
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via coronaria, se encuentran la caries dental, las fracturas coronarias
completas e incompletas, los traumatismos sin fracturas y los tractos
andémalos que incluyen anomalias dentales de morfologias entre las que se
encuentran Dens in dente, Dens evaginatus y Surco lingual radicular.

A partir de la penetraciéon bacteriana por via radicular se describen
también la caries, infeccién retrograda, sacos y abscesos periodontales,
ademés de la via hematégena.

Trauméticas: Ingle' divide estos aspectos en dos grupos, agudos y
cronicos. En cuanto a las causas traumdticas agudas, considera
determinantes la fractura coronaria y radicular, estasis vascular, la luxacion
y avulsion dentaria.

Dentro de las causas trauméticas crbnicas se encuentran el
bruxismo adolescente femenino, la atricién, abrasion y erosién dentaria.

latrogénicas: estas se refieren a aquellos productos de un
inadecuado manejo operatorio del diente por parte del odontélogo. Dentro
de ellas se citan la preparacién de cavidades, por medio de la cual es
posible producir un gran nimero de dafios pulpares producto del calor
generado y la profundidad de la preparacién, algunos de estos dafios
pueden ser deshidratacion, exposicion de cuemos pulpares y hemorragias
pulpares. De esta misma forma pueden provocar lesiones pulpares, la
insercion y fracturas de restauraciones, asi como la fuerza ejercida durante
la cementacién y el calor generado con el pulido de las mismas. Se
consideran ademas causas de lesiones pulpares iatrogénicas los
movimientos ortodéncicos, raspado y alisado, electrocirugia, quemadura
con laser y raspado perirradicular.

Quimicas: en este grupo se encuentran incluidos todos los
materiales de obturaciéon ya sean cementos, materiales plasticos, agentes
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para grabar, adhesivos dentinarios y para bloqueo de tabulos dentinarios.
Ademas incluyen en los agentes desinfectantes y desecantes como son el
nitrato de plata, fenol, alcohol y éter. .

Idiopaticas: se enumeran el envejecimiento, resorcion intema y
externa, hipofosfatemia hereditaria, Anemia de células falciformes, infeccién
por Herpes zoster y VIH.

A pesar de agrupar las causas de la inflamacion, necrosis o distrofia
pulpar, Ingle™ refiere que la principal causa de inflamacién pulpar sigue
siendo la invasién bacteriana a través de una lesion cariosa, considerando

como el irritante mas frecuente a los microorganismos.

En condiciones normales, el tejido pulpar y la dentina circundante a
éste, estan protegidos por esmalte y cemento. Desde el momento en que
cualquier motivo, ya sea caries o algun agente etiolégico iatrogénico, cause
pérdida del esmalte o del cemento, expone la dentina a los efectos
perjudiciales de irritantes mecanicos, quimicos y microbianos.?*

Se consideran las vias mas importantes de contaminacién pulpar los
tibulos dentinarios expuestos, la exposicion pulpar directa, el foramen
lateral y apical y las bacterias existentes en la sangre.

Existen varias circunstancias en las cuales el tratamiento
endodoncico puede causar dafio al tejido periodontal, entre estas se

encuentran:
3.2 Perforaciones radiculares

Durante el tratamiento de conductos, se puede producir
accidentalmente una perforacion radicular y lesionar el ligamento
periodontal.
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Estas pueden ocurrir a través de las paredes laterales de la raiz o del
piso de la camara pulpar en los dientes multiradiculares.? Alrededor de
estas perforaciones puede ocumir una reaccién inflamatoria en el
periodonto que se puede manifestar por un incremento en la profundidad de
bolsa periodontal, supuracién, aumento de la movilidad. Si la perforacion
esta ubicada cerca del margen gingival puede resultar en una pérdida de
insercién y migracién apical del epitelio dentogingival.'®

Las perforaciones pueden producir dolor producto de la estimulacion
de los nervios del ligamento periodontal como también un repentino
sangrado proveniente del ligamento periodontal. La reparacién subsiguiente
de la lesion esta relacionada a la contaminacion salival y microbiana de
esta. Si la perforacién es sellada la inflamacién no es severa.' ™

Sin embargo autores como Bergenholtz® en 1999 consideran que la
reparacion de las perforaciones radiculares es impredecible y que un
pronéstico cuestionable debe anticiparse.

Cuando la perforacién radicular esta situada cerca de la cresta
alveolar, puede ser posible levantar un colgajo y reparar el defecto con
material de relleno apropiado y luego restituir el colgajo apicalmente
exteriorizando la perforacion reparada.'®

La perforacion puede ser sellada con super-EBA®; En perforaciones
mas profundas o aquellas en la zona interradicular existe mejor pronostico
en la reparacién inmediata de la misma que en aquellas contaminadas. En
los casos de perforaciones en la zona interradicular se utilizo por mucho
tiempo para el sellado de la misma la amalgama pero se han obtenido
resultados desalentadores; también se ha propuesto el uso de materiales
plasticos restaurativos para el sellado de estas, asi como el mineral triéxido
agregado MTA.' 19
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Et MTA presenta como principales componentes silicato tricalcico,
aluminato tricalcico, oxido tricdicico y oxido de silicio, el polvo consiste en
finas particulas hidrofilicas que endurecen en la presencia de humedad o
sangre y con el tiempo solidifican a una estructura dura. Se ha demostrado
que el MTA es biocompatible al colocarlo en contacto con ceélulas, se
considera menos inflamatorio que la 'amalgama y el cemento y/o tejido
conectivo fibroso se forma sobre la superficie radicular y el MTA.>%®

Se ha reportado ademas el uso de técnica de regeneracion tisular
guiada para la reparacion de perforaciones radiculares donde la ausencia
de hueso cortical externa compromete la regeneracion de los tejidos
periodontales.*'

3.3 Fractura radicular vertical

Estas son fracturas de la raiz y la corona que afectan al esmalte, la
2

dentina y el cemento, la pulpa puede afectarse o no.

La fractura vertical se presenta comunmente en dientes posteriores
no vitales que contengan elementos de anclaje intrarradicular como pernos,
sin embargo pueden ocurrir fracturas verticales esponténeas en dientes no
tratados endoddncicamente y en estos casos las caracteristicas clinicas
pueden aparecer como una lesién endodéncica periodontal combinada,
presentdndose como sintoma principal dolor durante la masticacién.
Pueden manifestarse ademas sensibilidad a los estimulos témmicos,
inflamacion gingival y absceso periodontal o trayecto fistuloso.’

En los dientes tratados endodéncicamente las fracturas verticales se
asocian con bolsas periodontales sobre la superficie radicular que pueden

presentar o no abscesos.*'
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Las fracturas verticales pueden extenderse en toda la longitud de la
raiz y abarcar el area del surco gingival. Como resultado del crecimiento
bacteriano en el espacio de la fractura, el ligamento periodontal adyacente
sera asiento de una lesién inflamatoria que producira la destruccién de
fibras de tejido conectivo y de hueso alveolar.'-®

Ante una fractura radicular vertical se puede observar que el
tratamiento periodontal no ha resuelto el defecto periodontal y no existe
evidencia adicional de enfermedad periodontal.?

Se pueden realizar varios procedimientos diagndsticos para
confirmar la presencia de estas fracturas, como son el uso de soluciones
colorantes como lo es el azul de metileno, el cual se coloca dentro de la
corona y penetra hasta la raiz formando una linea indicativa; es también de
gran utilidad la iluminacién indirecta obtenida con la fibra optica.

Zona amplia radiotrasparente en la linea de fractura, la pulpa de la corona
no es vital, lo que provoca una respuesta inflamatoria en la linea de fractura



3.4 Resorcion externa radicular

Las resorciones son condiciones asociadas con procesos
fisiolégicos o patolégicos que estimulan a las células mononucleares
precursoras a que se fusionen y generen células multinucleadas
(osteoclastos), que inician la resorcién destinaria resultando en la pérdida
de dentina, cemento y hueso."

Las resorciones externas se inician en el periodonto y afectan
inicialmente las superficies externas del diente. Se han propuesto diferentes
causas de esta lesion, desde traumatismos hasta blanqueamientos
dentales y enfermedad periodontal, estas resorciones pueden clasificarse
por su localizacién en cervicales, laterales o apicales, al presentarse a nivel
de la cresta ésea permiten la entrada de microorganismos al margen
gingival.Z

Las resorciones también se han clasificado como superficiales,
inflamatorias o de reemplazo. Las resorciones externas se atribuyen a
traumatismos que involucren luxaciones, las cuales producen un
traumatismo mecanico de la superficie del cemento acompafiado de una
inflamacion localizada. El resultado de este proceso es una zona de
resorcion radicular la cual, si no existe otro estimulo inflamatorio, cicatriza
provocando reparaciéon de las estructuras periodontales y la superficie
radicular en 14 dias.?
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4. EFECTOS DE LAS LESIONES
PERIODONTALES SOBRE LA PULPA DENTAL

Aunque esta claramente establecido que la necrosis pulpar resulta
en la destruccibn del hueso de soporte, resulta paraddjico que la
enfermedad periodontal se tenga tan pocos efectos sobre la vitalidad
pulpar.®

T(:nrabina-jad25 coincide con los reportes anteriores al estudiar dientes
con enfermedad periodontal moderada y severa respondiendo todos dentro
de los parametros de normalidad a las pruebas de vitalidad;, ademas no
fueron encontradas evidencias de patosis pulpares en la evaluacion
histolégica. Sin embargo describen la presencia de focos de calcificaciones
dentro de las camaras pulpares y conductos radiculares de algunos de
estos dientes."”

Torabinejad (27) coincide con los reportes anteriores al estudiar
dientes con enfermedad periodontal moderada y severa respondiendo
todos dentro de los parametros de normalidad a las pruebas de vitalidad;
ademas no fueron encontradas evidencias de patosis pulpares en la
evaluacion histologica. Sin embargo describen la presencia de focos de
calcificaciones dentro de las cdmaras pulpares y conductos radiculares de
algunos de estos dientes

La formacién de la placa bacteriana en las raices descubiertas por
una retraccion gingival y la destruccién progresiva del aparato de insercién,
puede a veces inducir a alteraciones patolégicas en el tejido pulpar. Las
sustancias y productos microbianos liberados por el proceso inflamatorio en
el periodonto, pueden lograr acceso a la pulpa a través del foramen apical,
los conductos laterales, secundarios y cavointerradicular expuestos y por
los tabulos dentinarios expuestos por desgaste del cemento radicular.’®

27



Han sido reportadas alteraciones inflamatorias y también de necrosis
pulpar localizada producidas en la adyacencia de conductos secundarios y
laterales expuestos por la enfermedad periodontal.?*

Aunque la literatura indica que la enfermedad periodontal puede
tener efecto sobre el tejido pulpar del diente involucrado, no se ha
demostrado claramente la relacion directa entre la enfermedad periodontal,
la caries radicular y la respuesta pulpar.'®

Se han asociado cambios pulpares degenerativos e inflamatorios en
dientes de personas con enfermedad periodontal, observandose pulpas
atroficas las cuales invariablemente contienen menor nimero de células
tanto en la porcion coronaria como radicular. En éstas la deposicion de
colageno esta aumentada y se pueden encontrar abundantes
mineralizaciones distréficas obliterando completamente la porcién coronal y
una gran infiltracién de tejido fibrético en la porcion radicular.?!

Se sefiala ademas, que las calcificaciones pulpares tienen mayor
prevalencia a medida que aumentan los problemas periodontales, sin
embargo desde que las calcificaciones reemplazan al tejido pulpar vivo, su
presencia es considerada como una secuela patolégica del compromiso
periodontal al igual que la aposicion y resorcién de las paredes de la
camara pulpar y los conductos radiculares. ':®

Por otra parte, se considera que este cumulo de efectos de la
enfermedad periodontal sobre la pulpa puede lesionarla, pero, la
desintegracion total de la misma solo es evidente cuando el foramen apical
principal esta cubierto por placa bacteriana.'® '

En dientes afectados periodontalmente también se han observado
lesiones inflamatorias de intensidades variables incluyendo estados de
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transicion de inflamacion, pulpitis cronica parcial y total, ademéas de
necrosis pulpar.?'

Con frecuencia se observan resorciones subyacentes al tejido de
granulacién que se encuentra sobre las raices. Cuando las lesiones
periodontales son profundas, también pueden aparecer resorciones dentro
del conducto radicular, frecuentemente en conductos laterales expuestos y
en el foramen apical.?'

No obstante, a pesar de las investigaciones y estudios realizados,
autores como Lindhe (15) en 1992, resaltan que la enfermedad periodontal
en contadas ocasiones produce alteraciones patolégicas significativas en la
pulpa y que en dientes con moderada destruccién del aparato de insercion,
generalmente se encuentra pulpa vital y en comrecto funcionamiento,
considerando que la vitalidad pulpar se pierde cuando la lesién periodontal
alcanza al foramen apical deteriorando la circulacién sanguinea de la pulpa.

Se ha descrito la influencia del tratamiento periodontal sobre el
érgano pulpar refiriéndose principaimente al hecho de que el raspado y
alisado radicular no solo elimina los depésitos microbianos de la superficie
radicular, sino también cemento y porciones superficiales de la dentina y de
esta forma quedan tibulos dentinarios expuestos al medio bucal que
pueden servir de vehiculo hacia la pulpa a los microorganismos que
colonizan posteriormente a la raiz expuesta pudiendo inducir alteraciones
patolégicas en el tejido pulpar.'®

La literatura establece que si existen por lo menos 2mm de grosor en
la dentina remanente entre la pulpa y el estimulo irritante, hay poca
oportunidad de ocurrencia de un dafio pulpar. Sin embargo en algunos
casos la configuracién del diente unido a la remocién de una porcién de la
barrera protectora (raspado del cemento y dentina necrética), puede
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colocar a los imitantes pulpares mas alla del limite de 2mm. Algunos lugares
donde comunmente esto puede ocurrir son las superficies proximales de los
incisivos inferiores, los cuales son delgados en sentido mesio-distal; asi
como las areas interradiculares y vestibulares de las raices de los molares
superiores e inferiores.*!

4.1 Etiologia de la enfermedad periodontal.

Generalmente, se describen dos factores etiolégicos de la
enfermedad periodontal, los factores locales, que son los encontrados en el
medio inmediato del periodonto y que producen inflamacion y los factores
sistémicos que son el resultado del estado general del paciente y alteran la
respuesta de los tejidos a los factores locales.?®

La placa bacteriana es considerada como factor local y causa
principal de la gingivitis y la periodontitis. El término placa bacteriana se
utiliza para describir las bacterias vinculadas con la superficie dentaria, ésta
se forma a partir de una pelicula comprendida por proteinas salivares la
cual es colonizada inicialmente por cocos, células epiteliales y leucocitos
polimorfonucleares, agregandose luego otros tipos de microorganismos. De
acuerdo a su relacién con el margen gingival, la placa bacteriana se
diferencia en dos categorias: placa supragingival y placa subgin‘(,.]i\n'al.:‘s

La placa supragingival esta formada por un 70% - 80% de bacterias,
las cuales se encuentran en una disposicion muy compleja. Se pueden
observar de 200 a 400 especies diferentes de microorganismos incluyendo
micoplasma, levaduras, protozoarios y virus. También se existe una matriz
interbacteriana, compuesta en su parte organica por polisacaridos,
proteinas y lipidos y su parte inorganica formada principalmente por calcio y
fosforo, ademas de pequeiias cantidades de magnesio, potasio y sodio.
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Al crecer y madurar causa gingivitis y lleva a la formacion de un
microambiente que permite el desarrollo de placa subgingival.®

El surco gingival y el saco periodontal, son areas retentivas que
forman un medio relativamente estancado en el cual pueden colonizarse
microorganismos capaces de adherirse a ofras bacterias, al diente, a la
abertura o al epitelio del saco, donde tienen acceso a nutrientes presentes
en el liquido del surco permitiendo que se establezcan bacterias
anaerébicas mas delicadas. La superficie de la placa subgingival se
compone de organismos cocoides y filamentosos, este componente se
relaciona con el depdsito de sales minerales y formacion de calculos, asi
como con caries y dreas de resorcion radicular. La pérdida de hueso
alveolar aparentemente se relaciona con una supresion de osteoblastos.?

La placa bacteriana es controlada por los mecanismos de defensa
del organismo resultando un equilibrio entre agresion y defensa; el cual
puede romperse por aumento de la cantidad o virulencia de las bacterias, o
por la reduccién de la capacidad defensiva de los tejidos, producto de todas
las condiciones sistémicas que interfieren en la respuesta de los tejidos a la
irritacion.?>#

Esta capacidad puede estar reducida por otras enfermedades,
ademas de la enfermedad periodontal, como son: Gingivoestomatitis
herpética, infecciones tuberculosas, sifiliticas, SIDA, enfermedades
sanguineas y tumores benignos y malignos. Sin embargo en todos los
casos el agente causal es la placa bacteriana, solo que en el caso de estas
enfermedades existen factores sistémicos que reducen la resistencia de los

tejidos a la placa bacteriana.?® %



4.2 Procedimientos periodontales

La terapia periodontal puede ser también factor desencadenante de
lesiones endoperiodontales, en los casos donde existen sacos
periodontales de profundidades variables que afectan zonas donde se
encuentran conductos laterales y secundarios, a través de los cuales no se
ha establecido ain un compromiso clinico de la pulpa dental. El tratamiento
periodontal puede destruir el paquete vasculonervioso que penetra hacia la
pulpa desarrolléndose una patosis pulpar.®'

Weine (31) en 1995, enumera ciertas precauciones que se deben
implementar al realizar una terapia periodontal con raspado y alisado
radicular, tales como: evitar el uso de imritantes quimico cuando el contacto
con la superficie radicular es inevitable. Minimizar el uso de instrumentos
ultrasénicos cuando exista una fuerte posibilidad de que la dentina
remanente presente menos de 2mm de espesor, particularmente después
de una remocidn considerable de cemento necrético y dentina. Permitir que
las irritaciones pulpares menores sanen antes de emplear otro
procedimiento posible causante de mayor dafio. Reconocer la necesidad en
instituir la terapia endoddncica cuando ha ocurrido una condicién pulpar

irreversible.

Ninguna de estas precauciones deben interpretarse como
implicaciones de que ciertos aspectos de la terapia periodontal deben
realizarse superficialmente. Deben ser removidos calculos, dentina y
cemento necrético, asi como areas con poca insercion. El alegato es
considerar las posibilidades de inflamacion pulpar mientras se realiza la
terapia periodontal necesaria y tomar las precauciones para minimizar la

reaccion.®® "¢



Los legrados profundos, pueden seccionar vasos sanguineos,
especialmente en el area interradicular de los molares. La pérdida de
irrigacién sanguinea a una pequefia porciéon de la pulpa subsecuente,
puede producir desde espasmos dolorosos hasta muerte de células
pulpares suplidas por los capilares afectados. Se desarrolla un area de
inflamacién pequefia dentro de la pulpa seguida por necrosis de
periodontal. La secuela mas frecuente de la ausencia de riego sanguineo
periodontales consiste en muerte celular seguida de calcificacién pulpar.?'

33



5. MICROBIOLOGIA PULPAR Y PERIODONTAL

La mayor parte de las enfermedades de la pulpa dental y tejidos
perirradiculares estan directa o indirectamente relacionadas con
microorganismos. La identificacion de las bacterias asociadas a patologias
de origen endodéncico es importante para tener un conocimiento completo
de los procesos patolégicos que se llevan a cabo y escoger el tratamiento

més adecuado.'*?

Weine (31) Menciona que la eliminacién bacteriana durante el
procedimiento terapéutico es decisivo para la reparacion de los conductos
radiculares, ya que si no hubiera invasion bacteriana en la pulpa o en
tejidos periodontales no seria necesario ningun tratamiento endodéncico.

Es por esto que debemos de conocer las principales bacterias
relacionadas con la enfermedad pulpar, como es que tiene acceso e
influencia en los tejidos periodontales.

Cohen (6) Menciona que existen 2 tipos de invasién microbiana en el
tejido pulpar como en el tejido periodontal, una es por movilidad y otra por
crecimiento. La invasién por movilidad se presenta por la infeccion de
espiroguetas, en las que las bacterias causan un daiio extenso antes de
que los anticuerpos inmovilizantes detengan su accién. La invasién por
crecimiento requiere de produccién de bacterias del sistema de defensa

para adherirse a los diferentes componentes titulares.



5.1 VIAS DE ACCESO

Liébana 13. Describe que los tejidos duros del esmalte, la dentina el
cemento de la raiz y los tejidos periodontales actian como barrera fisica
para proteger a la pulpa. Cuando esta barrera llega a romperse la pulpa
tiene un mayor indice de infectarse y dar lugar a varias formas de infeccion.

Liébana (13), Walton (30) y Negroni (18) Consideran que las
principales vias de acceso en el tejido pulpar son.

e Através de tibulos dentinarios ( dentina cariosa )
e por medio de una cavidad abierta ( trauma y caries)
¢ A través de una bolsa gingival ( invasiéon de canales laterales)

La infeccién de los tubulos dentinarios se presenta por la caries que
la causa mas comun para provocar dafo a la pulpa hasta que las bacterias
llegan a desmineralizar las paredes de estos tlbulos Las bacterias
invasoras en este proceso carioso principalmente son anaerobias
facultativas como especies de lactobacilos y estreptococos.

Cuando existe una cavidad abierta por medio de un traumatismo la
pulpa esta expuesta ante la microbiota y da como resultado que el tejido se
infecte para pasar a una necrosis. Las enzimas y toxinas se difunden en el
tejido pulpar y puede causar reaccione en tejidos periapicales.

Otra via de infeccion se presenta cuando existe una bolsa gingival
profunda, los microbios alcanzan el espacio de la pulpa a través del

foramen apical, conductos laterales, accesorios.'® '3



Esquema de un canino inferior que muestra una canes dental y sus
consecuencias sobre los tejidos pulpar y periapical.

5.2 TEJIDO PULPAR ANTE AGENTES IRRITANTES

Para Ingle (10) La reaccién pulpar ante la caries es progresiva de
acuerdo con el aumento de la penetracién de la lesién, la inflamacion y
reaccion de los tejidos blandos se ubica en la base de los tubulos
afectados, y sus agentes irritantes determinan una inflamacién la cual
Negroni'® menciona que en un inicio la respuesta es vascular, la lesion
tisular da origen a la liberacién de mediadores quimicos no especificos
como son la histamina, metabolitos del acido araquidénico y bradicinina. La
histamina correspende a mediadores celulares, generalmente se
encuentran en mastocitos y actian aumentando la permeabilidad vascular,
la bradicinina corresponde a mediadores plasmaticos. El acido aragquidonico



da la formacion de prostaglandinas que pueden ser sintetizados por los
leucocitos y son capaces de aumentar la permeabilidad vascular.

5.3 Infeccion pulpar

La caries dental destruye el esmailte y la dentina exponiendo la pulpa
a los gémenes, produciendo necrosis de la misma; de esta manera se
produce una infeccién periapical, pudiendo presentar en la evolucién
crénica granulosas apicales, quistes radiculares o extenderse hacia las

regiones vecinas.'*®

Liébana (13) Ingle (10) La pulpa estd encerrada y delimitada por
paredes rigidas, no tiene circulacion sanguinea colateral y sus vénulas y
linfaticos se colapsan cuando incrementa la presion tisular; por lo tanto una
pulpitis irreversible, que se define como una inflamacién severa de la pulpa
que no se resuelve hasta que la causa es removida, rapidamente progresa
a necrosis por licuefaccion. Si el exudado producido durante la pulpitis
irreversible es absorbida o drenada a través de caries o exposicién pulpar
hacia la cdvidad oral, la necrosis tarda un poco mas en desarrollarse y la
pulpa radicular se mantiene vital por un periodo largo.

En contraste, el encierro de una pulpa inflamada induce rapidamente
a una necrosis pulpar total y patosis perirr:adiculaa:12 El tejido pulpar puede
mantenerse inflamado por largos periodos y puede convertirse en necrético
eventualmente o llegar a ser necrético rapidamente. Este evento depende
de varios factores: a) virulencia de las bacterias b) la capacidad de secretar
fluidos inflamatorios para disminuir el incremento en la presion intrapulpar
c) resistencia del huésped d) cantidad de circulaciéon y mas importante e)

drenaje linfatico. "2
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5.4 Infeccion periodontal

Es una enfermedad progresiva y destructiva que afecta los tejidos de
sostén del diente (encia, Iigémento periodontal y hueso alveolar); es una
enfermedad crénica que puede producir un empuje agudo. Por tener
drenaje espontaneo generalmente no ocurre la agudizacién, pero cuando
este se bloquea por diferentes motivos, se extiende al drea apical, dando
como resultado lesiones crénicas.?’ 3

En contraste con el tejido necrético y el secuestro de microbios en la
cavidad pulpar, el tejido periodontal tiene una excelente circulacion
colateral, drenaje linfatico y una gran disponibilidad de células
indiferenciadas. Eventualmente, la enfermedad periodontal se desarrolla en
respuesta a microorganismos, bioproductos microbianos y productos de
desecho microbial. La extension de la reaccién inflamatoria perirradicular
dependera de la severidad de la irritacién, duracién y respuesta del
huésped. Walton®® establece que las lesiones periapicales empiezan a ser
visibles dentro de las 4 primeras semanas en lesiones inducidas.
Mediadores de las reacciones inflamatorias no especificas e inmunolégicas
especificas participan en la formacién de las lesiones perirradiculares.

La periodontitis apical aguda es la respuesta inicial que resulta de la
extension de la inflamacién periapical al apice. Puede formar abscesos,
fistulizarse, difundir hacia hueso (absceso alveolar) o volverse crénica.
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Absceso agudo con formacién de fistula y supuracién en la superficie
mesial del diente 32. La sonda llega hasta la superficie mesial de la raiz

Bacterias y sus bioproductos estan usualmente involucrados en
estos procesos. Otros factores que estan relacionados con la periodontitis
apical aguda son mediadores inflamatorios de la pulpa, trauma al
instrumentar y quimicos utilizados durante el tratamiento de conductos
radiculares:'* %%

El absceso apical agudo, una exacerbacion del absceso apical
cronico (llamado absceso fénix), y periodontitis apical supurativa se
caracterizan por gran numero de polimorfonucleares, tejido necrético y
bacterias. Bajo ciertas circunstancias relacionadas a la resistencia del
huésped y virulencia de las bacterias, los tejidos perirradiculares son
invadidos y se convierten en infecciones progresivas (abscesos, celulitis).
Las infecciones son polimicrobiales y son similares a las aisladas de
conductos radiculares infectados, en su mayoria anaerobios estrictos.



Por lo tanto en infecciones de conductos radiculares y abscesos
periapicales, el predominio de anaerobios estrictos contribuye a la
. enfermedad.'® %1

Absceso periodontal agudo a nivel de la cara bucal del 46

5.5 FACTORES DE VIRULENCIA

Dentro de los factores de virulencia asociados con las bacterias se
encuentran; pili, capsula, vesiculas extracelulares, lipopolisacaridos (LPS),
enzimas, acidos grasos de cadena corta, Los pili son importantes en
relaciones de sinergismo entre bacterias. Las capsulas son factores

resistentes para las bacterias protegiéndolas de la fagocitosis.

Los LPS son importantes. Ellos se encuentran en la superficie de
bacterias Gramnegativas y tienen numerosos efectos bioldgicos que

inducen a la enfermedad periodontal.®

LPS tienen antigenos no especificos que no son bien neutralizados
por anticuerpos. Los antigenos de LPS activan la cascada de complemento

40



a través de ambas vias, la clasica y la alternativa. Cuando son liberados por
la pared celular, LPS se conocen como endotoxinas.'® © Las endotoxinas
contenidas en los conductos radiculares de dientes sintomaticos con
evidente lesién perirradicular radiografica y exudado es mucho mayor que
en dientes asintomaticos.>

Las Bacterias producen enzimas que son factores de propagacion y
proteasas que neutralizan las inmunoglobulinas y componentes del
complemento.'™ © Ademas, las enzimas hidroliticas liberadas de los
leucocitos Polimorfonucleares en infecciones purulentas tienen efectos

adversos en los tejidos circundantes.
5.6 PRINCIPALES GRUPOS BACTERIANOS

Liébana (13) menciona que en una pulpa necrdtica en contacto
directo con la microflora bucal las especies bacterianas anaerobias estrictas
avanzan en medida que emigra en sentido apical del proceso desvitalizante
de la pulpa donde hay predominio de anaerobios de los géneros
Bacteroides, Fusobacterium, Peptostreptococcus y Porphyromonas.
Negroni (18) coincide que ante un tejido pulpar desvitalizado hay

predominio marcado de bacterias anaerobias.

Las bacterias Grampositivas poseen una pared celular gruesa de
varias capas y estd formada principalmente por peptidoglucano. El
peptidoglucano es esencial en las condiciones normales hostiles en las que
crecen las bacterias. Durante una infeccion pude interferir con la fagocitosis
y presentar propiedades mitogénicas (estimula la mitosis de los linfocitos) y
pirogénicas (induce la aparicion de fiebre).® 3% '8

Mientras que las bacterias Gramnegativas son mas complejas tanto
estructuralmente como quimicamente, desde el punto de vista estructural,
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una pared celular gramnegativa contiene dos capas externas a la
membrana citoplasmatica, donde se encuentra una capa delgada de
peptidoglicano. Por fuera de la capa de peptidoglicano se encuentra la
membrana externa, es la que mantiene la estructura bacteriana y constituye
una barrera impermeable de moléculas de gran tamaiio.

Tabique de divisién
Membrana externa .,
Copade  Mesosoma | (Pili) (Capsula)
s o Y i—,[ Membrana
Cverpode N "\ ol 55 0 citoplasmética

inclusian . e == r'_' s Cuerpo de
¢ el ooy e \8 inclusién

’ - :‘;'fr S ;-..;_ : :}.:.; q‘,& \\“

‘ S )}' Cop.u de.
s 3‘0 ) icano
/ 1 ® o % - J_‘..... Prde'
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Bacterias grampositivas y gramnegativas. Una bacteria grampositiva
posee una capa gruesa de peptidoglucano (izquierda). Una bacteria gramnegativa
posee una capa delgada de peptidoglucano y una membrana extema (derecha).

42



Las bacterias Grampositivas se diferencian de las Gramnegativas
por la estructura de la pared celular, asi como por sus componentes y sus
funciones. Las membranas citoplasmaticas de la mayor parte de las
bacterias estan rodeadas por unas rigidas capas de peptidoglicano, es el
elemento que proporciona rigidez, también determina la forma de cada
célula bacteriana. Las bacterias gramnegativas estan rodeadas ademés por
membranas externas.

En este cuadro se mencionan las bacterias mas comunes o
principales encontradas en el tejido pulpar y periodontal.'

GENERO ESPECIES COMUNES
Anaerobios Bacteroides B. Melaninogenicus,
Gramnegativos B. intermedius
Anaerobios Fusobacterium F. nucleatum,
Gramnegativos F. necrophorum
Anaerobios. Porphyromonas P. gingivalis,
Gramnegativos P. endodontalis
Anaerobios facultativos | Peptostreptococcus P. anaerobius,
Gramnegativos P. magnus
Anaerobio facultativo Streptococcus S. mitis,
Grampositivo S. oralis
Anaerobio facultativo Enterococcus E. faecalis,
Grampositivo E. faecium
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6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS LESIONES
ENDOPERIODONTALES

Las enfermedades pulpares y periodontales presentan algunos
sintomas clinicos comunes, tales como sensibilidad aumentada a la
percusion e inflamacién, debido a esto puede confundirse con la ofra tanto
clinica como radiograficamente, por tanto, es necesario realizar un
diagnéstico certero sobre los factores etiolégicos relacionados en la lesion
para asegurar el diagnéstico, prondstico y tratamiento de la misma.*'

El diagnéstico de las lesiones periodontales asociadas con
enfermedades pulpares es relativamente simple si el paciente ha sido
controlado durante un periodo de tiempo y tenemos acceso a esos datos. El
diagnostico se dificulta cuando no se obtiene un historial completo del
paciente.’

6.1 Pruebas clinicas

Ing!e'° en 1987, recomienda tres pruebas diagnoésticas para
determinar el origen de las lesiones endoperiodontales: la primera, es una
prueba radiografica que tiene como objetivo observar el trayecto de una
fistula per medio de un cono de gutapercha, determinando de esta forma si
la fistula presente es de origen endodéntico o periodontal.

La segunda consiste en una prueba de sensibilidad pulpar realizada
con vitalometro o estimulacién térmica. El reconocimiento de la sensibilidad
pulpar si existe una respuesta positiva es esenciai para el diagndstico
diferencial y para la eleccion de las principales medidas para el tratamiento.
Un diente que responde negativo a la prueba de vitalidad o que ha sido
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tratado previamente de forma endodéntica y que esta asociado a una lesion
endoperiodontal, usualmente presenta problemas para su diagnostico
debido a que es dificil establecer si el estado pulpar fue la causa, el
resultado o es un efecto secundario a la lesién periodontal.'® 24

Puede resultar en un diente una necrosis parcial, principalmente en
los dientes multirradiculares, en estos casos la prueba de vitalidad no es
confiable ya que podemos obtener una respuesta de vitalidad pulpar en una
lesion combinada, por lo que se recomienda en aquellos casos donde
existan dudas del estado pulpar realizar una prueba cavitaria.’

Ingle.” Dice que en dientes con tratamientos endodéncicos previos,
debe ser evaluada la calidad de este tratamiento, ante la posibiiidad de
existir un fracaso endodéntico. Asimismo se debe tomar en cuenta la
posibilidad de una fractura radicular en un diente que presenta un perno
intrarradicular y que estd comprometido con una patosis endo-periodontal,
porque una fractura radicular de forma vertical puede producir un colapso
periodontal parecido al de las lesiones endoperiodontales.

En dientes que no han sido tratados endoddncicamente, la presencia
de una caries extensa o una restauracion profunda puede sugerir que la

etiologia de la lesion es endodéntica.?®

Ingle.® Menciona que la tercer prueba consta de una sonda
periodontal y un examen radiogréfico completo de la boca del paciente, la
ubicacion, la forma y la extension de las imagenes radiolcidas, pueden
indicar la etiologia de la lesion; observandose si el paciente presenta otras
lesiones periodontales similares que indiquen que realmente es un paciente
periodontal o por el contrario las caracteristicas radiograficas de estas

comprueben una lesién endedéntica.
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6.2 Signos y Sintomas

Los sintomas de dolor, sensibilidad, formacién de abscesocs, y el
aumento de la profundidad de sondeo, distinguen invariablemente una
lesién periodontal de una endodéntica. Es importante evaluar la zona
periapical por medio de las pruebas de percusién y palpacion, los
resultados de estas pruebas son generalmente negativos en un diente
individual con problema periodontal, pero cuando esta presente un absceso
periodontal podemos obtener resultados positivos, asimismo un diente con
lesién endoddntica presenta dolor a la percusion y a la palpacién.'®

Cuando existe movilidad alrededor de un diente aislado, la fuente del
problema puede ser endoddntica o periodontal. En el estado agudo
generalmente es de origen endodéntico. La movilidad generalizada sugiere
un origen periodontal u oclusal.'®®

Otro signo que permite distinguir infecciones endodéncicas de
periodontales es el tipo de tumefaccion. La tumefaccién causada por
lesiones endoddncicas se presenta en el pliegue mucobucal y se disemina
a los planos faciales. Las inserciones musculares y la longitud de la raiz
determinan la via de drenaje. La tumefaccién relacionada a enfermedad
periodontal se localiza en la encia insertada y rara vez se disemina mas alla
de la linea mucogingival y no presenta inflamacion facial.'®®

Cuando el clinico no puede realizar un diagnéstico definitivo, se
considera prudente iniciar la terapia endodéntica y esperar la reparacion.
Después de la instrumentacion se considera favorable la colocacion de
hidréxido de calcio, debido a que es altamente efectivo en las patosis
endoperiodontales, porque un aposito temporal provisional inhibe la
contaminacion periodontal de los conductos por via de canales patentes de
comunicacion.?
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7. CLASIFICACION DE LAS LESIONES
ENDOPERIODONTALES

El término endoperio, son consideradas dos entidades separadas
aunque estan estrechamente relacionadas entre las enfermedades
pulpares y periodontales, desde ese momento, se ha convertido en parte
integral de nuestra clinica diaria.

Se han descrito las lesiones endoperiodontales o pulpoperiodontales
como aquellas lesiones de caracter inflamatorio que comprometen
simultaneamente a la pulpa dental y a las estructuras del periodonto de
insercidn. También como una enfermedad en la cual existe interacciéon de

las enfermedades de la pulpa y el periodonto.”

Las lesiones endoperiodontales pueden ser de origen endodéntico,
periodontal o una combinacién de ambos, por tanto, este término no debe
ser utilizado de forma indiscriminada para denominar a una de estas

entidades por separado.”
7.1 Clasificacion de las lesiones endoperiodontales

Tradicionalmente las lesiones endoperiodontales se han clasificado
de acuerdo a su etiologia, sugiriéndose varias clasificaciones para dividir
los casos que pueden requerir terapias simples o combinadas, sin embargo
existen muchos desacuerdos sobre el tipo de clasificacion correcta para
estas lesiones, la cual sea consistente con la situacién histolégica y clinica

encontrada comtinmente.*'

Simon y Glick, 2 en el afio 1972, clasifica las patosis endo-

periodontales en cinco tipos de lesiones las cuales se interrelacionan.
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o M W Lesian endo-perio
Lesin mixta verdadera Endo gruitinea

{endo-perio)

Vias endodoncicas y periodonticas. A) Lesiones endodoncias. B) Lesiones
periodontales. C) Lesién mixta verdadera.

7.2 Lesiones endododncicas primarias:

Clinicamente estas lesiones pueden aparecer con drenaje a través
del surco gingival y/o inflamacién en la encia insertada vestibular. El
paciente puede presentar minima molestia. Pueden estar presentes fistulas
de origen pulpar. Radiograficamente se pueden observar diferentes grados
de pérdida ésea. La pulpa necrética puede causar un tracto fistuloso desde
el apice a través del periodonto a lo largo de la superficie mesial o distal de
la raiz hasta la linea cervical, eso aparece radiograficamente como una
radiolucidez en toda la longitud radicular. La fistulizacion puede ocurrir
también desde el apice hacia la zona interradicular simulando
radiograficamente una enfermedad periodontal, al igual que en aquellos
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casos en que existen conductos laterales y la inflamacion se extiende
desde estos a la zona de interradicular.?

Lesién pulpar primana. Molar mandibular, mostrando un matenal de
obturacién endodoncico que, a causa de una preparacion inadecuada del
conducto radicular, se extiende hacia la furcacién y a lo largo de la superficie
lateral de la ralz, La furcacién se podia sondear.

7.3 Lesiones endoddncicas primarias con afeccion
periodontal secundaria

Estas son producto de una lesion endodoncica primaria que
ocasiona una destruccion del hueso alveolar periapical con progresién
hacia la zona interradicular. La acumulacién de calculo y placa produce
una afectacion periodontal que da como resultado una periodontitis.??
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Lesion pulpar primaria con afectacién periodontal secundaria. A) En la cara
mesial del segundo premolar inferior aparece una bolsa periodonial, al sondear
hay una profundidad de 6mm) incluso tras haber hecho una terapia periodontal. B)
se realizan pruebas de sensibilidad pulpar en el premolar (que no mostré
respuesta). Tras efectuar un tratamiento de endodoncia, la boisa periodontal se

soluciono.
7.4 Lesiones periodontales primarias

Estas son producidas por la enfermedad periodontal. La periodontitis
progresa gradualmente a través de la superficie radicuiar. Al realizar
sondeo se revela la presencia de calculos en la superficie radicular y al

realizar las pruebas de vitalidad la pulpa rt=:s4:londe.22
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Lesién periodontal primarnia. A) Canino mandibular mostrando una extensa
destruccion periodontal; el diente respondié normalmente a las pruebas de
sensibilidad pulpar. B) Una vez exiraldo, el diente tiene una concavidad en la rafz,

asi como una extensa acumulacién de célculo.

7.5 Lesiones periodontales primarias con afeccién

endoddntica secundaria

A medida que la enfermedad periodontal avanza hacia el apice
dentario, los conductos laterales y secundarios pueden quedar expuestos al
medio bucal lo que puede producir una necrosis pulpar. La necrosis pulpar
puede degenerarse a partir de la terapia periodontal con la cual es posible
seccionar los paquetes vasculonerviosos que entran a través de los
conductos secundarios, accesorios y el foramen apical, los cuales nutren la

pulpa.2
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7.5 Lesiones combinadas verdaderas

Estas lesiones ocurren cuando existe una lesién periapical originada
por una necrosis pulpar en un diente afectado periodontaimente.
Radiograficamente el defecto infraoseo es creado cuando ambas entidades
se unen y emergen en algun lugar de la superficie radicular.?

Simon y Glick,? consideran esta clasificacion etiolégica capaz de
permitir reconocer, entender y tratar mas faciimente estas entidades, de la
misma forma describe la interrelacién clinica de cada una de estas

lesiones.

Lesién mixta verdadera (pulpar y periodontal) en el sequndo premolar y el
primer rolar de la mandibula. En ambos dientes, el sondaje periodontal llegé
hasta el 4pice.



Weine,*' en el 1995, basado en el hecho de que normalmente son
encontradas cuatro formas de lesiones endoperiodontales, divide los casos
de acuerdo a la etiologia de la enfermedad, la cual determina el tipo de
terapia requerida y el prondstico probable.

La clasificacién de Weine®' incluye los siguientes grupos de lesiones:

Clase I: dientes cuyos sintomas clinicamente y radiograficamente
simulan enfermedad periodontal, pero no presentan inflamacién o necrosis

pulpar.

Clase Il: dientes que presentan enfermedad pulpar y periodontal
concomitante.

Clase lll: dientes sin enfermedad pulpar, pero requieren terapia
endodéntica y amputacion radicular para sanar periodontalmente.

Clase IV: dientes que clinica y radiograficamente simulan
enfermedad pulpar o periapical y de hecho presentan enfermedad
periodontal.
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8. TRATAMIENTO DE LAS LESIONES
ENDOPERIODONTALES

Como se ha demostrado, tanto las lesiones periodontales como
pulpares pueden afectar el aparato de insercién, por tal motivo, antes de
establecer un tratamiento, se debe determinar si la lesion presente es de

origen pulpar, periodontal.®

El tratamiento es remover los factores etioldgicos responsables de la
destruccion tisular. Varias técnicas pueden ser empleadas para minimizar la
destruccion tisular, para instituir la reparacién de las estructuras de soporte,
para prevenir la pérdida dentaria y mantener la integridad del arco dental.®

Dependiendo de la etiologia de la lesién, ésta puede responder solo
con la terapia periodontal o endodéntica, pero cuando se esté frente a
lesiones combinadas, deben ser instituidas medidas mas complejas, lo que
indica la relacién cercana entre la endodoncia y la periodoncia. El
tratamiento de eleccién es el procedimiento mas simple con el que se
pueda obtener el resultado terapéutico ideal. Para este fin la terapia
endoddntica asume una posicion de gran importancia, con su aplicacién se
pueden satisfacer muchos de los tratamientos.?

8.1 Lesiones endodoncicas primarias.

En este tipo de patosis se recomienda realizar el tratamiento de
conductos radiculares. Autores como Rossman,z" en 1995 consideran
prudente realizar el tratamiento de conductos en varias citas, para asi
evaluar el proceso cicatrizal entre la terminaciéon de la preparacion
biomecanica de conductos radiculares, y la obturacion.
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8.2 Lesiones endodéncicas primarias con afeccion
periodontal secundaria.

Esta indicado el tratamiento de conductos y la terapia periodontal. Se
requiere un tratamiento de conductos conservador y bien realizado. Desde
el punto de vista periodontal, es necesario realizar un raspado y alisado
radicular para eliminar el célculo y la flora patégena, sin embargo no se
debe iniciar este procedimiento hasta concluir el tratamiento de sistema de
conductos radiculares.?® Z

8.3 Lesion periodontal primaria.

El tratamiento depende de la extension de la enfermedad periodontal
y la habilidad del paciente en cumplir con el tratamiento a largo plazo, el
cual incluye terapia inicial con técnicas para control de placa, raspado y
alisado radicular y posibles cirugias periodontales.?® %23

8.4 Lesion periodontal primaria con afeccion
endodéntica secundaria.

Estd indicada la terapia endodéntica conservadora. Se debe
comenzar con la terapia periodontal y proseguir con esta junto con el
tratamiento endodéntico.?

8.5 Lesiones combinadas verdaderas.

El tratamiento de las lesiones endodéncicas y periodonticas
combinadas no difiere del efectuado cuando ambas afecciones ocurren por
separado; el mismo debe ser instituido para obtener resultados éptimos en
ambos problemas. La parte de la lesién que es producida por la infeccién
del conducto radicular se resuelve después de un correcto tratamiento de
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conductos; por otra parte la lesion producida por la infeccion de la placa
dental también cura luego de realizar el tratamiento periodontal.'**'

Es importante comprender que clinicamente no es posible
determinar hasta que grado uno u otro de los trastornos ha afectado a los
tejidos de sostén, por esto el plan de tratamiento debera enfocarse primero
a la infeccion pulpar, realizando de esta forma el tratamiento de conductos
respectivo, debido a que algunas veces las lesiones periodontales se
resuelven después de un tratamiento de conductos.':*!

De forma secundaria, se mantendra un periodo de observacién en el
que se determina el grado de reparacién posterior con el tratamiento de
conducto. La terapia periodontal debera proponerse una vez evaluado
correctamente el resultado del tratamiento endodéntico. En este sentido, la

terapia periodontal incluye diversas alternativas.'®*'
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9. PRONOSTICO DE LAS LESIONES
ENDOPERIODONTALES

9.1 Lesion endodoéntica primaria.

El prondstico de estas lesiones es favorable. La cicatrizacion
radiografica y clinica que se presenta es rapida lograndose dentro de los
primeros 3 a 6 meses. Como esta lesiéon es de origen endodéntico, la
completa resolucion es usualmente anticipada después de realizar el

tratamiento de conductos.?® %%

9.2 Lesion endododntica primaria con afeccion

periodontal secundaria.

El prondstico de esta lesién depende de la terapia de ambos
problemas. El proceso de pérdida 6sea causada por la lesion pulpar se
detiene si es realizado un adecuado tratamiento de conductos. La pérdida
de hueso .periodontal depende de la eficacia del tratamiento periodontal

instituido. % %2

El prondstico de la parte endodéntica es excelente y la regeneracion
del aparato de insercién esta limitada al prondstico periodontal. Si solo se

realiza el tratamiento de conductos, se debe esperar una capacidad de
20,22,23

cicatrizacion limitada.
9.3 Lesion periodontal primaria.

El pronéstico depende por completo del tratamiento periodontal. 2% 2223
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9.4 Lesion periodontal primaria con afeccion

endodontica secundaria.

El pronéstico depende del continuo tratamiento periodontal seguida
del tratamiento de conductos. La respuesta cicatrizal de la lesion periapical
no es predecible debido a la comunicacion periodontal. Se obtiene un
prondstico endodéntico favorable solo cuando el diente estda en un
ambiente cerrado y protegido. El problema periodontal que existe en estos
casos permite una comunicacion directa con el medio bucal. Es importante

evaluar la capacidad de restauracion del diente en cuestion.? %

9.5 Lesion combinada verdadera.
El pronéstico depende de tratamiento periodontal, por la perdida de

las lesiones de soporte. El tratamiento de conductos es importante, pero el

pronostico depende del grado de perdida de los tejidos de soporte.m""z' 2
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CONCLUSIONES

Durante el desarrollo del germen dental se forman estructuras que
comunican la pulpa dental con las estructuras periodontales
capaces de establecer intercambios de sustancias entre ambas.

Las principales vias de comunicacion existentes entre el tejido
pulpar como el periodontal son el orificio apical, los conductos

laterales, accesorios y tubulos dentinarios.

La influencia de las lesiones pulpares sobre el periodonto, causa
danos de tipo inflamatorio principalmente en el ligamento
periodontal y a las areas de furcacion de dientes multirradiculares,
ocurridos por el intercambio bacteriano a través de los conductos

laterales y accesorios.

Los efectos de la enfermedad pulpar sobre el periodonto tiene
como agente etiolégico a una pulpa necrética en la que
microorganismos y productos metabodlicos toxicos inducen
alteraciones inflamatorias que conducen a la destruccion de las

fibras del tejido periodontal y reabsorcion osea.
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o La EXTENSION DE LA DESTRUCCION del tejido periodontal

depende esencialmente de la virulencia de las bacterias del
nimero, de sus productos secundarios. Caracterizandose una
pulpa necrética por anaerobios facultativos, tenido asi un factor
importante los anaerobios gramnegativos.

El efecto que la enfermedad pulpar puede ocasionar en el
periodonto, hace imprescindible el empleo de una metodologia de '
diagnéstico, para evitar la progresion de la lesion para llevar a
cabo un tratamiento que permite eliminar el agente etiolégico y con
ello los efectos que pudiera llevarse a cabo si las condiciones tanto
anatémicas y el equilibrio huésped parasito pudieran favorecer el

proceso inflamatorio crénico.
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