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INTRODUCCION

Desde 1964, cuando Simring y Goldberg describen por primera vez la relaciéon
entre la enfermedad pulpar y periodontal el termino endoperio se ha convertido en

parte integral del vocabulario dental.

Muchas veces se habla de los tejidos pulpares y periodontales como entidades
independientes. La relacion entre la pulpa y el periodonto es dinamica. Los dientes
que tienen pérdida parcial o completa de los tejidos de soporte pueden ser mas

susceptibles a enfermedades pulpares.

La invasion bacteriana ocurre a través del foramen apical y los conductos
laterales, secundarios o cavointerradiculares expuestos por la enfermedad
periodontal. Asimismo la enfermedad pulpar puede crear un proceso de

destruccion tisular el cual progresa desde la region apical hacia el margen gingival.

La estrecha relacion entre la endodoncia y la periodoncia ha sido firmemente
establecida. Las enfermedades pulpares y periodontales presentan algunos
sintomas clinicos comunes, mas notablemente la sensibilidad a la percusion y la
inflamacion. Cualquiera de estas enfermedades puede imitar la otra tanto clinica
como radiograficamente, por tanto un diagndstico preciso de los factores

etiologicos involucrados es necesario para el correcto curso del tratamiento.

El objetivo de este trabajo es describir y clasificar las lesiones endo-periodontales
de acuerdo a su etiologia para establecer un diagnoéstico y un plan de tratamiento

adecuado para cada lesion.
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1.1 DESCRIPCION DE TEJIDOS PERIODONTALES

Periodonto es un término utilizado para describir los tejidos de soporte del
diente, los cuales se desarrollan y funcionan como unidad. La mayoria de
ellos se desarrollan junto con la formacion de las raices y la erupcion de los

dientes, se originan del foliculo dental que es derivado de la cresta neural’.

ENCIA

La encia, consta de epitelio gingival y tejido conectivo, es una porcion de la
mucosa masticatoria que cubre el hueso alveolar y el cuello de los dientes.
La encia se divide en dos partes:

- Tejido conectivo

- Epitelio

Los componentes epiteliales de la encia muestran variaciones morfologicas
regionales que reflejan la adaptacion del tejido al hueso alveolar y al diente,

este se divide en epitelio oral gingival, epitelio del surco y epitelio de unién ?

DESARROLLO DEL EPITELIO GINGIVAL

Cuando el diente esta erupcionando y se aproxima al epitelio oral, el epitelio
del esmalte prolifera rapidamente y se fusiona con el epitelio oral, sufriendo
una transformacion y se establece la union dentogingival formando la union
de células epiteliales.

La unién epitelial mantiene una conexién directa con la superficie dental.
Durante la erupcion, el contacto es establecido entre el epitelio reducido del
esmalte y el epitelio oral gingival. Desde que las células del epitelio de unién
hacen contacto con la superficie del diente, producen una lamina basal
interna y son ancladas por numerosos hemidesmosomas. Las células
basales de la union epitelial, sin embargo, son separadas del tejido conectivo

por la lamina basal externa. La interfase entre la union epitelial y el tejido
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conectivo subyacente es relativamente lisa, a diferencia de las condiciones

encontradas en el epitelio oral .

Si bien Ia unién epitelial no muestra una estratificacion fenotipica verdadera,
las células mas alejadas a esta union tienden a elongarse paralelamente a la
superficie del diente. Células suprabasales de la unidén epitelial muestran
marcas epiteliales encontradas tipicamente en células basales y epiteliales
simples. Las delgadas uniones epiteliales del extremo coronal, pueden tener
de 10 a 20 células de ancho a 1 6 2 células en su terminacién apical 2

Es importante observar que los filamentos de queratina no estan insertados
dentro de los hemidesmosomas a lo largo de la lamina basal interna, la cual
es aproximadamente tres veces mas gruesa que la lamina basal externa la
cual, contiene laminina y proteoglicanos. Las células en contacto con la
lamina basal interna muestran que los receptores de laminina alfa-6 beta4
integrina, también contienen un relativamente bien desarrollado reticulo
endoplasmico rugoso y numerosos componentes del aparato de Golgi.

Las células de la unién epitelial dejan la lamina basal externa y migran a la
superficie libre de la unién epitelial localizada en la base del surco gingival,
donde son exfoliadas. Una medicion en primates, indica que el promedio de
recambio celular del epitelio de uniéon (4-6 dias) es significativamente mas
rapido que en el epitelio sulcular (7-8 dias). El epitelio gingival tiene el
promedio mas bajo de proliferaciéon de estas regiones (9-12 dias) 2

La union epitelial termina en la unién cemento-esmalte. El colageno se
encuentra a lo ancho de las fibras extrinsecas de cemento acelular por
debajo del punto terminal de la union epitelial. Estos paquetes de colageno
forman la unién del tejido conectivo, la estabilidad de esta union es un factor

clave para limitar la migracién del epitelio de union 2.
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DESARROLLO DEL TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL

Antes de la emergencia de la corona, el tejido conectivo en la futura via de
erupcion muestra alternaciones incluyendo la degeneracion de fibras de
colageno, células y vasos sanguineos. La formacién de esta via apresura la
erupcion dental.

Los fibroblastos del tejido conectivo gingival se originan del mesénquima
perifolicular, un derivado del mesodermo. Durante el desarrollo normal del
periodonto, los fibroblastos gingivales no entran en contacto con la superficie
dental. En contraste, los fibroblastos del ligamento periodontal se yuxtaponen
a la superficie del diente después de la disrupcion de la vaina de la raiz.
Nuevos fibroblastos son derivados de la proliferacion de células
perivasculares indiferenciadas *.

Los fibroblastos gingivales muestran una considerable variacion en su
morfologia. En general, contienen un abundante reticulo endoplasmico
rugoso, un bien desarrollado aparato de Golgi y mitocondrias. Otros
fibroblastos pueden mostrar signos de inflamacion y degeneracion
dependiendo del sitio y las variaciones del microambiente en citocinas y otros
mediadores biologicos de la inflamacion.

La matriz de colageno del tejido conectivo gingival esta bien organizada
dentro de los paquetes de fibras, los cuales constituyen el aparato de fibras
gingivales supra alveolares. Estd hecho de fibras transeptales, circulares,
semicirculares, transgingivales y fibras intergingivales las cuales conectan
los dientes en los arcos. Estas fibras aseguran los dientes contra la rotaciéon
y los mantienen enlazados en rumbo mesial. Las fuerzas traccionales en la
matriz extracelular producidas por fibroblastos que se cree son las fuerzas

responsables de generar tension en el colageno 2.
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LIGAMENTO PERIODONTAL

El desarrollo del ligamento periodontal comienza con la formacién de la raiz
previa a la erupcidon dental. La continda proliferacion del epitelio externo e
interno del esmalte forma el lazo cervical del diente erupcionado, esta vaina
de células epiteliales crece apicaimente, en la forma de la vaina epitelial de
Hertwig entre la papila y el foliculo dental. En esta etapa la vaina forma una
estructura  circunferencial abarcando la papila dental separandola
externamente de las células del foliculo dental 2.

Las células del foliculo dental, localizadas entre el hueso alveolar y la vaina
epitelial de la raiz, estan compuestas de dos subpoblaciones con distintas
caracteristicas morfolégicas: las células mesenquimales del foliculo dental
propio y el mesénquima perifolicular. Las células mesenquimales del
mesénquima perifolicular se encuentran limitadas por el foliculo dental y el
desarrollo del hueso alveolar, tienen forma estrellada, son pequefas y se
encuentran orientadas al azar. En contraste al foliculo dental propio, las
células del mesenquima perifolicular estan un poco mas separadas. Estudios
ultraestructurales de estas células indican que contienen un nucleo
eucromatico y un pequefo citoplasma que contiene un pequefio nimero de
cisternas de reticulo endoplasmico rugoso, mitocondrias, ribosomas libres y
un inactivo aparato de Golgi. Estas células también tienen varias longitudes y
escasos procesos citoplasmicos que lo conectan con células vecinas. Un
reducido numero de pequenas fibrillas de colageno estan localizadas cerca
de la superficie celular. Mientras la formacion de la raiz continua, las células
en el area perifolicular adquieren polaridad, incrementan su volumen celulary
actividad sintética. Estas células se elongan e incrementan su numero de
reticulo endoplasmico rugoso, mitocondrias vy tienen un activo aparato de
Golgi. Como resultado de esto, sintetizan y depositan fibrillas de colageno y

glicoproteinas durante el desarrollo del ligamento periodontal 2.
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El ligamento periodontal en desarrollo, ademas del ligamento periodontal
maduro, contienen células indiferenciadas que conservan su potencial para

diferenciarse en osteoblastos, cementoblastos y fibroblastos.

DESARROLLO DE LAS PRINCIPALES FIBRAS

El desarrolio de las fibras de colageno, esta estrechamente relacionado con
la formacion de la raiz, este grupo de fibras se origina en la superficie de la
dentina radicular nuevamente formada en estrecha relacion con la
elongacion de los fibroblastos. Estas fibras recién nacidas se encuentran
apifiadas por la accion de cementoblastos durante el desarrollo inicial de
fibras extrinsecas de cemento acelular. Durante la erupcién dental, la franja
de fibras de colageno emerge a lo ancho del ligamento para formar el grupo
principal de fibras. En la parte media del ligamento periodontal el grupo de
fibras de colageno se encuentra menos apifiado .

En general, la mayoria de las fibras principales llevan una direccion coronal
del cemento hacia el hueso, formando el grupo de fibras oblicuas. Durante el
desarrollo de las fibras, los fibroblastos muestran polaridad citoplasmica
hacia la superficie radicular y del hueso alveolar respectivamente. La
apariencia ultraestructural de estas células consistente en la migracién
dirigida de células hacia cada una de estas superficies, concurrente con la
deposicion de matriz colagena extracelular rica en proteoglicanos. La unién
especifica de cemento y proteinas puede ayudar a los fibroblastos del
ligamento periodontal a unirse con la superficie del cemento 2.

Continuando con el desarrollo de la raiz, las fibras principales, estan
establecidas como estructuras continuas implantadas como fibras de
Sharpey en hueso y cemento. En cortes histologicos de los distintos grupos
de fibras se encuentran: dentogingivales, de la cresta alveolar, transeptales,
intraradiculares, horizontales, oblicuas y apicales. Las fibras oblicuas ocupan
cerca de dos terceras partes del ligamento, estan insertadas hacia el hueso

en sentido coronal hasta su insercién. Esta disposicién geométrica de las
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fibras oblicuas es ideal para absorber las fuerzas intrusivas generadas
durante la masticacién. Para unir el diente en su alveolo, las fibras deben de

estar insertadas en hueso mineralizado y cemento °.

COMPONENTES CELULARES

Los fibroblastos son las células mas abundantes en el ligamento periodontal,
y son responsables del metabolismo de los componentes de la matriz
extracelular. Se sabe que el ligamento periodontal tiene una poblacién
heterogénea de fibroblastos. Una subpoblacion de osteoblastos ricos en
fosfatasa alcalina parecidos a los fibroblastos ha sido identificada en el
ligamento. Estas células tienen la capacidad de dar origen a células de
hueso y cementoblastos, también son responsables de la produccion de
fibras extrinsecas de cemento acelular en el ligamento periodontal maduro.
Los fibroblastos del ligamento periodontal, también son necesarios para
mantener el ancho normal del ligamento para prevenir la invasién de hueso y

cemento hacia el espacio del ligamento periodontal 2.

MORFOLOGIA DE LOS FIBROBLASTOS DEL I|LIGAMENTO
PERIODONTAL

La mayoria de los fibroblastos del ligamento periodontal son células
altamente activas, que muestran un citoplasma elongado bien polarizado con
areas extensivas de contacto hacia las fibras colagenas. Estos fibroblastos
contienen grandes cantidades de reticulo endoplasmico rugoso y un bien
desarrollado aparato de Golgi, lo que indica que hay un alto nivel de sintesis
de proteinas. El aparato de Golgi del ligamento periodontal contiene varias
pilas comprimidas de cisternas y saculos terminales los cuales son unas
membranas que contienen filamentos ordenados. Cada pila de Golgi esta
hecha de 5 cisternas, aproximadamente de 2 nanémetros de longitud. Las

cisternas inmaduras en esta superficie del aparato de Golgi estan
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escasamente dilatadas y en preparaciones de rutina carecen de contenido
tediible. Las cisternas de la superficie contienen material denso y sus saculos
asociados contienen estructuras parecidas a bastones con elementos
globulares. Estos saculos estan liberados para formar granulos presecretores
que rapidamente se asocian a los microtubulos. Estudios radiograficos y
bioquimicos han confirmado un alto promedio de secrecion de proteinas en

el ligamento periodontal *.

CEMENTO

Es un tejido mineralizado avascular que recubre la raiz y forma la interfase
entre la dentina y el ligamento periodontal. El cemento se clasifica como
celular y acelular dependiendo de la presencia o ausencia de cementocitos.
El cemento afibrilar acelular esta localizado sobre el esmalte cervical en la
union cemento esmalte. Su mayor componente estructural son los
glicosaminoglicanos y su significado funcional atn es incierto %.

Las fibras intrinsecas de cemento celular contienen cementocitos
implantados en una matriz colagenosa de fibras intrinsecas de colageno.
Estas fibras estan orientadas paralelamente a la superficie de la raiz de
forma circular.

Las fibras intrinsecas celulares de cemento se encuentran en viejas lagunas
de resorcién y en sitios de fracturas de la raiz *.

El cemento celular mixto se localiza principalmente en el tercio apical de la
raiz y en la furca de dientes multiradiculares. Estad compuesto de capas
alternadas de fibras extrinsecas de cemento acelular, fibras intrinsecas de
cemento acelular y fibras intrinsecas de cemento celular y esta cubierto por
una capa delgada de fibras extrinsecas de cemento acelular para unirse al
ligamento periodontal. ElI cemento celular mixto sirve para reparar la
superficie de la raiz, y para compensar los cambios fisiolégicos y no

fisiologicos de los dientes en sus alvéolos .
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Las fibras extrinsecas de cemento acelular recubren del 40 al 70 % de la
superficie de la raiz y tiene la funcion de anclar la raiz en el ligamento

periodontal .

FORMACION DE FIBRAS EXTRINSECAS DE CEMENTO

ACELULAR.

En la formacion de estas fibras, la vaina epitelial de Hertwig no permanece
en contacto con la superficie radicular después de la diferenciacién
odontoblastica. La vaina epitelial de Hertwig se separa de la superficie de la
dentina muy cerca del apice de la raiz y después de la separacion y
desintegracion de esta, las fibras extrinsecas de cemento acelular le dan
forma al desarrollo del dpice cuando los fibroblastos del foliculo dental hacen
contacto con la matriz de predentina. Las fibrillas de colageno aparecen
interdigitadas y se unen con las fibras colagenas de dentina no mineralizada
en la unién cemento-dentina. Las fibras extrinsecas de cemento acelular
forman células que tienen vainas parecidas a procesos citoplasmaticos que
muestran los compartimientos extracelulares entre los cuales las fibras estan
insertadas. La formacioén de fibras extrinsecas de cemento acelular continua
a través del desarrollo radicular en un promedio de 5-7 nanémetros por dia,
requiriendo de 43-65 meses para completar su desarrollo en premolares °.

La primera evidencia de mineralizacién en las fibras aparece en el nicleo
central de cada grupo de fibras y con el tiempo esta mineralizacion se
extiende a todo lo ancho de las fibras de manera uniforme.

Después de que las fibras alcanzan una longitud de aproximadamente 20
nanometros se contindan con las principales fibras de desarrollo del
ligamento periodontal °.

Durante la vida del diente, las fibras extrinsecas de cemento acelular siguen
engrosando lentamente en un promedio de 1.5 a 3 nandmetros por ano. El
poco incremento en las lineas de cemento sugiere que el crecimiento de

fibras extrinsecas de cemento acelular es periddico. Presuntamente las
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células del ligamento periodontal adyacentes a la superficie de la raiz
responden apropiadamente al medio ambiente para incrementar la matriz de
las fibras extrinsecas de cemento acelular y su mineralizacion.

Cuando la raiz se desarrolla aproximadamente en dos tercios y entra en su
etapa funcional, las fibras extrinsecas acelulares se convierten en cemento
celular mixto estratificado °. Las condiciones y factores responsables de esta
etapa de transicion son inciertas.

La formacién de fibras intrinsecas de cemento celular es muy parecida a la
formacion de hueso. Los cementoblastos y cementocitos estan involucrados
en la secrecion de fibras intrinsecas. El promedio de aposicién de cemento
estratificado celular mixto es menor al de hueso. Las fibras intrinsecas de
colageno estan reunidas en grupos en forma espiral a lo largo de toda la
superficie de la raiz .

Los cementoblastos maduros son células relativamente grandes con un
citoplasma altamente basofilico. Durante la formacion de fibras intrinsecas de
cemento celular, secretan y atrapan rapidamente cementocitos en la matriz .
La baja deposicion de matriz es algo que ocurre de un modo unipolar durante
la formacion de fibras intrinsecas de cemento acelular permitiendo a los
cementoblastos liberarse en la matriz. Los cementoblastos tienen

caracteristicas morfolégicas similares con los osteoblastos

EL PAPEL DE LA VAINA EPITELIAL DE HERTWIG EN LA
FORMACION DE LA RAIiZ Y LA CEMENTOGENESIS

La vaina epitelial de Hertwig tiene su origen en las células epiteliales internas
y externas del esmalte, la vaina consiste de una linea doble de células
epiteliales que se contintdan con una extension en el borde apical del érgano
del esmalte. En esta etapa la vaina tiene una estructura circunferencial que
rodea el ectomesénquima pulpar separandola externamente del

ectomesenquima folicular dental y perifolicular. El crecimiento apical de la
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vaina epitelial de Hertwig ocurre por proliferacion de las células epiteliales de
la vaina. La continuidad entre el érgano del esmalte y la vaina epitelial de
Hertwig se pierde una vez que comienza la formacion de la raiz. La region
apical del desarrollo radicular contiene ectomesénquima progenitor que da
origen a los fibroblastos, preodontoblastos y precementoblastos. La
coordinada proliferacion de las células ectomesenquimales y epiteliales a los
sitios apicales da origen a las células necesarias para la elongacién radicutar
y la formacion de tejidos mineralizados. Los preodontoblastos se diferencian
junto a la linea interna de la vaina de la raiz y la [Amina basal. La linea
interna de la vaina de la raiz aparece para desempedar las mismas funciones
inductoras atribuidas al epitelio interno del esmalte durante el desarrollo
coronal odontoblastico 2.

El papel de la vaina epitelial de Hertwig en el desarrollo de la raiz esta
especialmente relacionado a la iniciacion de la cementogénesis y ha sido
foco de considerable atencion. Desde entonces las células epiteliales de la
linea interna de la vaina epitelial de Hertwig son analogas a los
preameloblastos., y fue sugerido que ellas pueden secretar proteinas de la
matriz de esmalte sobre la dentina depositada en la raiz.

Con base en varios estudios, es aceptado que hay un periodo de transicion
de secrecion de proteinas, incluyendo las sialoproteinas de hueso,
osteopontinas y amelinas por las células de las vainas epiteliales de Hertwig.
Ademas de esta matriz de proteinas estan también los componentes de la
membrana epitelial basal, tales como laminina y el colageno tipo IV, los
cuales estan incluidos en la estrecha banda de matriz yuxtapuesta a la
matriz de dentina. Estas capas se identifican algunas veces como cemento
intermedio, que puede ser un tanto engafoso, ya que la matriz en cuestion
es un producto de células epiteliales y dentinogénicas '. De acuerdo a
algunas investigaciones, no hay tales capas interpuestas entre el cemento y
la dentina en dientes humanos. Estas capas llegan a estar aitamente

mineralizadas como continuacion del desarrollo .
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El papel potencial para estas moléculas de matriz epitelial de provocar la
diferenciacion de células capaz de la formacién de fibras extrinsecas de
cemento acelular y fibras intrinsecas de cemento celular es una cuestién
importante que continua sin ser resuelta. Ain mas, el concepto de que las
proteinas del epitelio estimulan la cementogénesis ha encontrado aplicacién
clinica en protocolos de experimentacion en regeneracion de tejidos.

Se ha aceptado que la separacion de las células de las capas interna y
externa de la vaina epitelial de Hertwig a lo largo de la superficie de la
predentina es debido a la degeneracién celular.

El destino de la vaina epitelial de Hertwig después de que se llevo a cabo la
cementogénesis ha provocado debates que siguen sin encontrar una
respuesta. Los pensamientos tradicionales proponen que la vaina epitelial de
Hertwig es desintegrada en pequefios grupos o ramas de células epiteliales
que sobreviven indefinidamente en el ligamento periodontal. Estudios mas
recientes sugieren que las células epiteliales pueden sufrir una transicién
epitelial y mesenquimal hacia fibroblastos y cementoblastos que depositan
cemento acelular y celular respectivamente. La posibilidad de que algunas
células epiteliales de la vaina de la raiz sufran una transformacion
mesenquimal y epitelial y subsecuentemente secreten matriz de cemento
debe ser investigada .

Hay evidencia de que las células de la capa interna de la vaina radicular
llegan a estar incorporadas en cemento celular o atrapadas entre cemento y
dentina durante la formacién de la parte apical de la raiz. Sin embargo, la
evidencia de que algunas de las células de la vaina de la raiz conservan un
fenotipo epitelial, y sobreviven en el ligamento periodontal como restos

epiteliales de Malassez, es indiscutible *.
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HUESO ALVEOLAR
La maxila y la mandibula del adulto pueden estar subdivididas en dos
porciones:

a) El proceso alveolar, es en el cual se insertan las raices de los dientes

erupcionados.

b) El hueso basal.
El proceso alveolar consiste de un hueso delgado propio que forma la pared
de los alvéolos, la placa cortical interna y externa, y el hueso esponjoso entre
el hueso alveolar forma las placas corticales. El tamaro, forma, localizacion y
funcion de los dientes determina su morfologia *.
El hueso alveolar propio tiene de 0.1 a 0.4 mm. De grosor y consiste de un
sistema Haversiano. Las regiones coronales y apicales del hueso alveolar
propio tienen una estructura tamizada. Estas aberturas conectan el ligamento
periodontal a los espacios de la médula ésea y corresponden a los conductos
de Volkmann a través de los cuales pasan los vasos sanguineos, linfaticos y

nervios 2.

DESARROLLO DEL HUESO ALVEOLAR PROPIO

En el periodo de campana tardio, el tabique y el puente de hueso se
empiezan a formar, y separan los gérmenes dentales uno de otro dejando a
cada uno en su compartimiento éseo individual. En esta etapa, el foliculo
dental que se localiza entre el germen y su compartimiento 6seo rodea cada
germen dental. Previo a la formacién de la raiz, los gérmenes dentales se
mueven continuamente en todas direcciones para ajustarse al crecimiento
0seo. Estos movimientos causan remodelacion de hueso a través de la
resorcion y aposicién de células éseas '

Los mayores cambios en el proceso alveolar comienzan a ocurrir con el
desarrollo de la raiz y la erupcion dental. Como la raiz se desarrolla el

proceso alveolar crece en altura. También, las células en el foliculo dental



Diagnéstico, pronéstico y tratamiento de lesiones endo-periodontales

comienzan a diferenciarse en fibroblastos y cementoblastos para la
formacion de ligamento periodontal y cemento radicular respectivamente. Al
mismo tiempo, algunas células en el foliculo dental también se diferencian en
osteoblastos y forman el hueso alveolar propio. La formacion de éste se
encuentra estrechamente relacionada con la formacion de ligamento
periodontal y cemento durante la formacion de la raiz y la erupcion dental. De
esta manera, el tamano y forma en el desarrollo de la raiz determina la

estructura general del hueso alveolar propio 2

REMODELACION DEL PROCESO ALVEOLAR DURANTE LA
ERUPCION DENTAL

Los gérmenes dentales se desarrollan entre el proceso alveolar, y cuando
comienza la formacion de la raiz, el proceso ha crecido sobre el plano oclusal
del diente en desarrollo. De esta manera para lograrse la erupcion debe
haber remodelacion de hueso. Al mismo tiempo, nueva formacion de hueso
en la base de la cripta 6sea es importante para crear fuerzas que provocan la
erupcion del diente. Estudios morfologicos y procesos quirdrgicos
experimentales han dado como resultado que el 6rgano post-secretor de
esmalte y la alta vascularizacion del tejido conectivo coordinan la erupcion
dental 2.

La presencia del foliculo dental es esencial para la resorcién 6sea durante la
formacion de la via de erupcién y también para la formacion de hueso en el

apice 2.

FUNCIONES DEL PROCESO ALVEOLAR
Las funciones generales del proceso alveolar son la de alojar las raices de
los dientes y la de soportar y distribuir las presiones generadas durante el

contacto dental. Pero la mas importante es la de anclar las raices de los
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dientes en el alveolo, la cual es lograda por la insercion de las fibras de

Sharpey hacia el hueso alveolar propio 2.
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1.2 DESCRIPCION DE LOS TEJIDOS PULPARES

La pulpa dentaria es similar en muchos aspectos a otros tejidos conectivos
del cuerpo, pero sus caracteristicas especiales merecen importantes
consideraciones. La pulpa madura muestra una estrecha semejanza con el
tejido conectivo embrionario; en su periferia se observa una capa de células
altamente complejas: los odontoblastos. Ciertas peculiaridades de Ia pulpa le
son impuestas por los tejidos mineralizados que la rodean. Por ejemplo, la
capacidad de la pulpa para aumentar de volumen durante los episodios de
vasodilatacién se encuentra considerablemente limitada. La camara pulpar
esta ocupada por nervios, tejido vascular, fibras de sustancia fundamental,
liquidos instersticiales, odontoblastos, fibroblastos y otros componentes
celulares menores. Dado que cada uno de estos componentes es
relativamente resistente a la compresion, el volumen total de sangre en el
interior de la camara pulpar no puede ser incrementado, aunque pueden
ocurrir modificaciones volumétricas reciprocas entre arteriolas y vénulas. Por
lo tanto, la pulpa es un sistema de baja distensibilidad en el cual es
fundamental una regulacion cuidadosa del flujo sanguineo ©.

No existen arterias o venas verdaderas que ingresen a la pulpa o egresen de
ella, de manera que el sistema circulatorio de la pulpa es en realidad un
sistema microcirculatorio cuyos componentes vasculares de mayor tamarno
consisten en arteriolas y vénulas. A diferencia de lo observado en la mayor
parte de los tejidos, la pulpa carece de un verdadero sistema de colaterales y
depende de las arteriolas relativamente escasas que ingresan a través de los
foramenes radiculares y de alguna arteriola ocasional proveniente de un
conducto lateral. Dado que con el envejecimiento sucede una reduccién
gradual de los diametros de dichos foramenes, el sistema vascular de la
pulpa también sufre una reduccién progresiva 6

La pulpa también tiene caracteristicas unicas como érgano sensorial. Por el
hecho de encontrarse cerrada en una capa protectora de dentina, la cual a

su vez se encuentra recubierta por el esmalte, podria suponerse que la pulpa
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responde escasamente a los estimulos; sin embargo, a pesar de la baja
conductividad térmica de la dentina, la pulpa es sumamente sensible a
estimulos externos tales como el contacto con cremas heladas o bebidas
calientes ©.

Después del desarrollo del diente, la pulpa preserva su capacidad de formar
dentina durante toda la vida. Esto permite que la pulpa vital compense en
forma parcial la pérdida de esmalte o de dentina causada por traumatismos
mecanicos o enfermedades. Hasta que punto esta funcién es realmente
compensatoria depende de numerosos factores, pero la capacidad de
regeneracion y reparacion de la pulpa es muy similar a la observada en otros

tejidos conectivos del organismo ©.

DESARROLLO DE LA PULPA

Estudios embriolégicos han demostrado que la pulpa deriva de la cresta
neural cefalica. Las células de la cresta neural se originan en el ectodermo a
lo largo de los bordes laterales de |a. placa neural y migran en forma
extensiva. Las células que se movilizan a los lados de la cabeza hacia los
maxilares superior e inferior contribuyen a la formacion de los gérmenes
dentarios.

La papila dental, de la cual se origina la pulpa madura, se desarrolla a
medida que las células ectomesenquimaticas proliferan y se condensan en la
vecindad de la lamina dental en los sitios en los cuales se desarrollaran los
dientes ©.

Durante la sexta semana de vida embrionaria, la formacién de los dientes
comienza como una proliferacién localizada de ectodermo asociada con los
procesos de los maxilares superior e inferior. Esta actividad proliferativa trae
como resultado la formacion de dos estructuras en forma de herradura, una
sobre cada proceso, las cuales son denominadas listones dentarios

primarios.
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El estado inicial de desarrollo de la pulpa dental se caracteriza por una
actividad proliferativa debajo del listén dentario, en sitios que corresponden
con las posiciones de los dientes temporarios respectivos. Aun antes de que
el liston dentario comience a formar el 6rgano del esmalte, se desarrolla una
red vascular capilar en el interior del ectomesénquima, presumiblemente con
el fin de sustentar la actividad metabolica aumentada de los esbozos
dentarios. Se piensa que esta vascularizacion primordial desempefia un
papel central en la induccion odontogénica. También se ha demostrado la
presencia de fibras nerviosas debajo del liston dentario antes de la aparicién
de los brotes dentarios, se ha postulado que esta inervacion temprana
ejerceria influencias sobre la iniciacién y los patrones de yemas dentarias 6,
Durante la etapa de campana, el ectomesénquima de la papila dental se
encuentra rodeado por el epitelio en vias de invaginacion. También es
durante este estadio que los vasos sanguineos se establecen en la papila
dental. El ectomesénquima condensado que rodea el érgano del esmaite y al
complejo papilar dental constituye el saco dentario y finalmente se
transforma en el ligamento periodontal.

La dentinogénesis (formacion de dentina) tiene lugar inicialmente en el diente
en desarrollo en sitios en los cuales se formaran luego las cimas de las
cuspides o el borde incisal. Es en esta zona que los odontoblastos alcanzan
su madurez completa y se convierten en células cilindricas altas que pueden
medir hasta 50 nandémetros o mas. El ancho de estas células permanece
constante en el orden de los 7 nanometros. La produccion de la primera
matriz de dentina involucra la formacién, la organizacion y la maduracién de
las fibrillas de colageno y los proteoglucanos. A medida que se acumula una
mayor cantidad de fibrillas de colageno por debajo de la lamina basal, la
lamina presenta soluciones de continuidad y eventualmente desaparece.
Esto ocurre mientras las fibrillas de colageno se organizan y se extienden en
los espacios situados entre las proyecciones de ameloblastos, lo que resulta

en la formacidén de husos adamantinos (tubos de dentina que se extienden
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en el interior del esmalte). Desde los procesos de los odontoblastos brotan
vesiculas recubiertas por membrana que se entremezclan entre las fibras de
colageno de la matriz de dentina. Estas vesiculas ulteriormente desempefan
un papel importante en la iniciacion de la mineralizacion. Cuando comienza
la dentinogénesis la papila dentaria se convierte en la pulpa dentaria 6,

A medida que se forma la matriz de predentina los odontoblastos comienzan
a movilizarse hacia la pulpa central, depositando matriz con una velocidad
aproximada de 4-8 nandmetros diarios en un principio. En el interior de esta
matriz adquiere prominencia una proyeccién de cada odontoblasto, que
permanece para formar el proceso odontoblastico primario. Alrededor de

estas prolongaciones o proyecciones se forman los tubulos dentinarios °.

CONDUCTOS ACCESORIOS

Durante la formacion de la vaina radicular, ocasionalmente se desarrolla una
solucion de continuidad en la vaina, con la aparicion en un pequeno espacio.
Cuando esto ocurre, la dentinogénesis nb sucede frente a dicho defecto. El
resultado consistira en la formacién de un pequefio conducto accesorio entre
el saco dentario y la pulpa. Un conducto accesorio puede aparecer en
cualquier parte a lo largo de la raiz, lo que determina la creacion de una via
de comunicacion entre los tejidos periodontales y endododnticos y una posible
puerta de entrada hacia la pulpa si los tejidos periodontales pierden su

integridad ©.

DENTINA

La dentina madura se compone de aproximadamente un 70 % de material
inorganico y un 10 % de agua. El principal componente inorganico consiste
en hidroxiapatita. La matriz organica representa el 20 % de la dentina y el

91 % es colageno. La mayor parte del colageno pertenece al colageno tipo I,

pero existe un componente menor de colageno tipo V 6
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La dentina y el esmalte estan intimamente unidos en la unién
amelodentinaria; y la dentina se une al cemento en la union
cementodentinaria. La microscopia electronica reveld que los cristales de
hidroxiapatita de la dentina y del esmalte estan entremezclados en el area
antes ocupada por la lamina basal del epitelio interno del érgano del esmalte.
Debido a que la lamina basal se disuelve antes de iniciarse la
dentinogénesis, no hay ninguna membrana organica que separe los cristales
del esmalte de los pertenecientes a la dentina. Bien se sabe clinicamente
que la unién amelodentinaria es un area de considerable sensibilidad. No
estd muy clara la razén para que asi suceda, pero se piensa que algun papel
desempenfa la ramificacion de los conductillos dentinarios en la region de la

union amelodentinaria ’.

TIPOS DE DENTINA

Dentina Primaria .
La dentina primaria es la que se forma durante el desarrollo del diente. La

que se forma fisioldégicamente después de terminada la raiz se denomina
dentina secundaria. La dentina primaria se clasifica como ortodentina, es
decir la forma de dentina con tabulos, que se encuentra en los dientes de los

mamiferos dentados °.

Dentina del manto

Es la primera que se forma y esta situada inmediatamente por debajo del
esmalte o del cemento. Se la tipifica por su contenido de gruesas fibras
colagenas en abanico, depositadas inmediatamente por debajo de la lamina
basal durante las etapas iniciales de la dentinogénesis. Los espacios entre
fibras son ocupados por fibrillas colagenas mas delgadas mas o menos
paralelas a la unién amelodentinaria o a la unién cementodentinaria. El
espesor de la dentina del manto en dientes humanos ha sido estimado en 80

a 100 nanometros &.
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Dentina circunpulpar

Se forma después de depositada la capa de dentina del manto y constituye la
mayor parte de la dentina primaria. La matriz organica esta compuesta sobre
todo por fibrillas colagenas alrededor de 500 angstroms de diametro, las que
estan orientadas en sentido perpendicular con respecto del eje mayor de los
conductillos dentinarios. Estas fibrillas estan intimamente entrelazadas

formando una red &,

Predentina

Es la matriz organica no mineralizada de la dentina ubicada entre la capa de
odontoblastos 'y la dentina mineralizada. Sus  constituyentes
macromoleculares incluyen colageno trimero de los tipos | y I, diversos
proteoglucanos, glucoproteinas, glucosaminoglucanos, proteinas con
gamma-carboxiglutamato y fosfoproteina dentinaria, una molécula tisular y

especifica que es singular para la linea celular odontoblastica .

TUBULOS DENTINARIOS

La ortodentina de los dientes de los mamiferos se caracteriza por la
presencia de tubulos, los cuales se forman en torno de los procesos
odontoblasticos y de esa forma atraviesan todo el espesor de la dentina,
desde la unién amelodentinaria o la union cementodentinaria hasta la pulpa.
Son levemente conicos, con su parte mas ancha situada hacia la bulpa. Esta
conicidad es resultado de la formacion progresiva de dentina peritubular, que
lleva a reducir continuamente el diametro tubular hacia el esmaite °.

En la dentina coronaria los conductillos tienen la forma de una estilizada S
italica que va desde la unién amelodentinaria hasta la pulpa. La curvatura en
S se presume que es resultado del apifiamiento de los odontoblastos cuando
migran en direccidn al centro de la pulpa. A medida que se acercan a éste
centro los tubulos convergen, porque la superficie de la camara pulpar es

mucho menor que la superficie dentinaria en la union amelodentinaria ®.
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Se ha determinado la cantidad y el diametro de los tubulos a diferentes
distancias de la pulpa. Algunos investigadores hallaron que la cantidad y el
diametro de los conductillos dentinarios son similares en ratas, gatos, perros,
monos y seres humanos, o que indica que la ortodentina de los mamiferos
evolucioné en forma constante °.

Ofros investigadores demostraron la presencia de tubulos laterales que
contienen ramificaciones de procesos odontoblasticos y sugirieron que
forman vias para el movimiento de materiales entre el proceso principal y la
matriz mas distante. También es posible que la direccion de estas
ramificaciones influya sobre la orientacién de las fibrillas colagenas en la
dentina intertubular. Cerca de la union amelodentinaria los tubulos
dentinarios se dividen en una o mas ramas terminales. Esta se debe a que
durante el estadio inicial de la dentinogénesis los odontoblastos en
diferenciacion se extienden varios procesos citoplasmaticos hacia la unién
amelodentinaria, pero a medida que los odontoblastos se van retirando sus

procesos convergen para formar uno mayor '°.

DENTINA PERITUBULAR

La dentina que reviste los tubulos se denomina dentina peritubular, mientras
que la situada entre aquellos se denomia intertubular. Presumiblemente se
depositan precursores de la matriz dentinaria en torno de cada proceso
odontoblastico, y son transportados en vesiculas de secrecién que salen del
proceso por pinocitosis invertida. Con la formacion de la dentina peritubular
se observa una correspondiente reduccion en el diametro del proceso .

La dentina peritubular representa una forma especializada de ortodentina, no
comun a todos los mamiferos. Por su menor contenido en colageno, la
dentina peritubular se disuelve en el acido con mas rapidez que la dentina
intertubular. Asimismo, estd demostrado que la dentina peritubular es mas
mineralizada que la intertubular. A causa de su dureza, la dentina peritubular

puede ofrecer soporte adicional para la intertubular. La matriz de la dentina
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peritubular difiere tambien de la correspondiente a la intertubular, en cuanto

que posee relativamente menos fibrillas colagenas °.

DENTINA INTERTUBULAR

La dentina intertubular esta situada entre los anillos de dentina peritubular y
constituye la masa de la dentina circumpulpar. Su matriz organica esta
compuesta principalmente por fibrillas colagenas de 500 a 1000 angstroms
de diametro. Estas fibrillas estan orientadas aproximadamente en angulo

recto respecto de los tabulos dentinarios 6

DENTINA INTERGLOBULAR

El nombre de dentina interglobular se refiere a la matriz organica que queda
sin mineralizar debido a que los glébulos de la mineralizacion no manifiestan
coalescencia. Esto sucede con mas frecuencia en la dentina circumpulpar,
donde es mas probable que el patrén de mineralizacién sea globular y no por
aposicion. En ciertas anomalias dentales como el raquitismo resistente a la
vitamina D e hipofosfatasa, las grandes areas de dentina interglobular son

rasgos caracteristicos °.

ESCLEROSIS DENTINARIA

Puede haber obliteracion parcial o total de los tubulos dentinarios como
consecuencia del envejecimiento o bien en respuesta a estimulos como el
roce de la superficie dental o la caries. Cuando los conductillos se llenan con
depositos minerales, la dentina se esclerosa. La esclerosis dentinaria se
reconoce con facilidad en cortes histolodgicos por desgaste debido a su
traslucides, causada por la homogeneidad de la dentina, pues estan
mineralizados tanto la matriz como los tubulos '

Se considera que una forma de dentina esclerética representa una

aceleracion de la formacion de la dentina peritubular. Esta forma que
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aparece como un proceso fisiolégico en el tercio apical de la raiz, se
desarrolla en funcion de la edad. Los tubulos dentinarios también pueden ser
bloqueados por la precipitacion de cristales de hidroxiapatita y de whitlockita
en los tubulos. Este tipo se presenta en la zona traslicida de dentina cariosa,
como también en dentina con roce y se le ha denominado esclerosis

patolégica '
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1.3 RELACION ENTRE LOS TEJIDOS PULPARES Y
PERIODONTALES

La pulpa y el ligamento periodontal tienen un mismo origen embriolégico.

La Vaina de Hertwig va modelando la raiz dentaria y separa los tejidos que
formaran la pulpa dental y los que originaran los tejidos periodontales.
Cuando el diente termina su formacion ambos tejidos se siguen

interrelacionando por tres vias ’:

POR EL APICE

Como dijimos anteriormente, el tercio apical de la pulpa tiene una
configuracion fibrosa similar al ligamento periodontal. El delta apical es la via
de entrada de vasos y nervios que se bifurcaran antes, para también irrigar e
inervar el ligamento periodontal.

Cuando se produce un proceso inflamatorio pulpar, en la zona periapical
también se produce un proceso inflamatorio que provoca reabsorcién del

hueso alveolar del periapice ’.

CONDUCTOS LATERALES Y ACCESORIOS

Se llaman conductos laterales a aquellos que corren perpendicularmente al
conducto central y se comunican con el ligamento periodontal 6.

Existen gran cantidad de ellos a lo largo de la pieza dentaria, siendo el
porcentaje mayor en el tercio apical y en la furca. En 1975, Deus analiz6 la
presencia de conductos laterales en 1170 piezas unirradiculares, en donde
encontré que el 27% de las mismas los presentaban y su distribucion era de
1.6% en el tercio central, 8.8% en el tercio medio y 17% en el tercio apical
(fig.1).

Su diametro es variable entre 34 a 250 micrones y puede llegar a 700

micrones.
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Estos conductos tienen en su interior prolongacion de la pulpa dentaria y, en caso
de necrosis de la misma, pueden producir lesiones en su desembocadura en el
ligamento periodontal.

Estas lesiones similares a las periapicales pueden originar una fistula
transperiodontal. De la misma manera ocurre en la zona interradicular, por lo
tanto es importante obturar los conductos laterales.

Al evaluar los dientes multiradiculares, Lowman y colaboradores encontraron un

27% de conductos accesorios que terminan a nivel del espacio interradicular 2.

(fig. 2)

Figura 1. Frecuencia de
conductos accesorios en
distintos niveles de la raiz.
Las cifras para la porcién
coronaria incluyen las de

bifurcaciones y
trifurcaciones. (De Deus
1975)

Figura 2. Fotografia que
muestra la zona de la
furca de un molar
extraido donde se ve la
abertura de un conducto
accesorio.

( Lindhe 32. Ed.)
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TUBULOS DENTINARIOS

Los tubulos dentinarios contienen prolongaciones odontoblasticas desde la
pulpa hasta la union dentino cementaria de un diametro de 1 a 2 micrones en
el conducto y de 2 a 4 micrones en la cdmara pulpar. Por lo tanto, cualquier
alteracion pulpar producira una reaccion inflamatoria en tales prolongaciones.
Seltzer en 1967, encontro en un estudio en dientes multiradiculares de perros
y monos después de la extirpacion de la pulpa y luego de colocar elementos
causticos, alteraciones en el 21% de las bifurcaciones evaluadas, y concluy6
que lesiones interradiculares pueden ser mantenidas por los conductillos
dentinarios ’.

Takatzuka y col. y Perlmutter y col. demostraron, por otra parte, que el éxito
de injertos gingivales sobre dientes vitales era mayor que cuando estos se
realizaban sobre dientes con pulpa alterada o necrotica, lo cual se explicaria
por la teoria de la contaminacién de la superficie dentinaria a través de los
tumulos °. (fig. 3).

En otro trabajo, Seltzer y col. en 1963, evaluaron el estado pulpar, en 85
dientes integros pero con enfermedad periodontal, encontrando que en el
37% presentaba algun grado de atrofia, inflamacién o necrosis pulpar. Esto
se deberia a que la enfermedad periodontal generaria un proceso
degenerativo por disminucion del aporte nutricio™.

Bergenholtz y Lindhe en 1978, en un estudio sobre 6 monos, producieron
enfermedad periodontal con ligaduras y después de 6 meses, cuando la
perdida de insercion fue de mas del 30% de la longitud radicular, los dientes
fueron extraidos. Al hacer la evaluacidn histolégica encontraron que el 57%
de las piezas estudiadas presentaban algun grado de inflamacién pulpar y o
formacion de dentina secundaria, sugiriendo que esto podria deberse al
pasaje de sustancias de la placa a través de los conductillos .

Langeland y col. en 1975 afirman que si el conducto principal no esta

alterado no se produciria necrosis. También concuerda con otros autores en
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la formacion secundaria de una dentina irregular, fibras y calcificaciones
distroficas.

La causa de estos cambios seria la desorganizacion del aporte sanguineo lo
que produce areas localizadas de necrosis por coagulacion de la pulpa,

separadas de la misma por colageno y mineralizacion distréfica *°.

Figura 3. Tubulos dentinarios expuestos
sirven como via de comunicacién entre

la pulpa y el periodonto. (Cohen 82. Ed.)
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CAPITULO Il

2.1 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 la cual se define como una acumulacién heterogénea de
microorganismos que se adhiere a la superficie de los dientes, o se situa en
e} espacio gingivo-dental, compuesta por una comunidad microbiana rica en
bacterias aerobias y anaerobias vinculadas con la superficie dental y se
forma a partir de una pelicula comprendida por proteinas salivales la cual es
colonizada inicialmente por cocos, células epiteliales y leucocitos
polimorfonucleares y se encuentra rodeada por una matriz intercelular de
polimeros de origen microbiano y salival que constituye un depésito blando,
adherente. consistente, y de color blanco-amarillento en la superficie de los
dientes y de los materiales de restauraciéon usados comunmente y es
considerada como factor local y causa principal de la gingivitis y la
periodontitis. De acuerdo a su relacién con el margen gingival, la placa
bacteriana se diferencia en dos categorias: placa supragingivél y placa

subgingival.™

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 existe una matriz

interbacteriana, compuesta en su parte organica por polisacaridos, proteinas
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y lipidos vy su parte inorganica formada principalmente por calcio y fosforo,
ademas de pequenas cantidades de magnesio. potasio y sodio. Al crecer y
madurar causa gingivitis y lleva a la formacion de un microambiente que
permite el desarrollo de placa subgingival la cual se localiza por debajo del

margen gingival '

La presencia de placa dental puede causar lesiones a los tejidos de soporte
provocando enfermedad periodontal. La patogenia de la enfermedad

periodontal se clasifica en:
a) Lesidn inicial

Se produce rapidamente inflamacion en cuanto se deposita placa en el
diente, en 24 horas son evidentes unos cambios acentuados en el plexo
microvascular por debajo del epitelio de union en cuanto llega mas sangre al
area. Histopatologicamente, es evidente la dilatacion de las arteriolas,
capilares y vénulas. La presion hidrostatica dentro de la microcirculacion
crece y se forman brechas intercelulares entre células endoteliales capilares
adyacentes. El resultado es un incremento de la permeabilidad del lecho
microvascular, de modo que se exudan liquidos y proteinas hacia los tejidos.
Al agrandarse la lesidon y aumentar el flujo del fluido crevicular gingival, las
sustancias nocivas de los microorganismos se diluyen tanto en los tejidos

como en la hendidura gingival '’
b) Lesion temprana

La lesion gingival temprana, o precoz. se produce aproximadamente siete
dias despueés de la acumulacion de placa. Solo se puede dar una
aproximacion del tiempo requerido pues existe una variacion acentuada entre
distintos seres humanos, aunque quiza sea menos la variacién que en los

animales. La variacion vista en el hombre puede ser debida a diferentes
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capacidades de retencion de la placa tanto del sujeto como del sitio o a
diferencias entre los sujetos en rasgos como los niveles hormonales.
Histologicamente, los vasos por debajo del epitelio de unidn permanecen
dilatados. pero su cantidad aumenta debido a la apertura de lechos capilares

previamente inactivos ' .
c) Lesion establecida

Generalmente se produce un esfuerzo ulterior del estado inflamatorio
mientras continda la exposicion a la placa. Hay un incremento del exudado
liquido y migracion de leucocitos hacia los tejidos y la hendidura gingival.
Clinicamente esta lesidon presentara una tumefaccion edematosa mayor que
la gingivitis temprana y puede ser considerada una gingivitis establecida. En
la lesiéon establecida se ven grandes cantidades de plasmocitos maduros
situados primariamente en los tejidos conectivos coronarios, asi como en
torno a los vasos. La pérdida de colageho continia en ambas direcciones
iateral y apical. al expandirse el infilirado celular inflamatorio. El resultado es
gue los espacios que han sido privados de colageno se extienden mas
profundamente hacia dentro de los tejidos, que entonces quedan disponibles

para la infiltracion leucocitaria '".
dj Lesion avanzada

La etapa final en este proceso es conocida como lesion avanzada, al
profundizar la bolsa. probablemente debido al epitelio se extiende
apicalmente en respuesta a la irritacion de la placa y a episodios ulteriores
destructivos de corta duracion y microscépicos, la placa continta su
crecimiento en profundidad y florece en su nicho ecologico anaerobio. El
infiltrado de células inflamatorias se extiende lateralmente y mas apicalmente
en los tejidos conectivos. La lesion avanzada tiene las caracteristicas de la

lesion establecida. pero difiere en forma importante en cuanto existe perdida
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de hueso alveolar, el dano a las fibras es amplio, el epitelio de union migra
apicalmente desde el limite cementocadamantino y hay amplias

manifestaciones de lesion tisular inflamatoria e inmunopatolégica .

El surco gingival . es una area retentiva que forman un medio relativamente
estancado en el cual pueden colonizarse microorganismos capaces de
adherirse a otras 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 anaerobicas mas delicadas. La
superficie de la placa subgingival se compone de organismos cocoides y
flamentosos, este componente se relaciona con el depdsito de sales
minerales y formacion de calculos, asi como con caries y areas 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
reduccion 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

sistéemicos que reducen la resistencia de los tejidos a la placa bacteriana ]
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2.2 ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PULPAR

ingle. en 1996. engloba las causas de la inflamacion. necrosis o distrofia

pulpar. dividiéndola en cinco grupos *°.

Bacterianas: en esta categoria se incluye la penetracion de bacterias por via
coronaria y radicular. Incluyéndose especificamente en la via coronaria, se
encuentran la caries dental, las fracturas coronarias completas e
incompletas. los traumatismos sin fracturas y los tractos anomalos que
incluyen anomalias dentales de morfologias entre las que se encuentran

Dens in dente. Dens evaginatus y Surco lingual radicular.

A partir de la penetracion bacteriana por via radicular se describen también la
caries, infeccion retrégena, bolsas periodontales y abscesos periodontales,

ademas de la via hematogena.

Traumaticas: Ingle divide este aspecto en dos grupos: agudas y cronicas.
En cuanto a las causas traumaticas agudas. considera determinantes la
fractura coronaria y radicular, estasis vascular, la luxacion y avulsion
dentaria.

Dentro de las causas traumaticas cronicas se encuentran el bruxismo

adolescente femenino. ia atricion, abrasion y erosion dentaria *°.

latrogénicas: estas se refieren a las que son producto de un inadecuado
manejo operatorio del diente por parte del odontélogo. Dentro de ellas se
citan la preparacion de cavidades, por medio de la cual es posible producir
un gran numero de danos pulpares provocados por el calor generado y la
profundidad de la preparacion, algunos de estos dafios pueden ser
deshidratacion, exposicion de cuernos pulpares y hemorragias pulpares. De
esta misma forma pueden provocar lesiones pulpares, la insercioén y fracturas

de restauraciones, asi como la fuerza ejercida durante la cementacion y el
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calor generado con el pulido de las mismas. Se consideran ademas causas
de lesiones pulpares iatrogénicas los movimientos ortoddnticos, raspado y

alisado. electrocirugia. quemadura con laser y raspado periradicular L3

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

plata. fenol. alcohol y eter '°.

Idiopéaticas: se enumeran el envejecimiento, resorcion interna y externa,
hipofosfatemia hereditaria, anemia de células falciformes, infeccion por

Herpes zoster y VIH.

A pesar de agrupar fas causas de la inflamacién, necrosis o distrofia pulpar,
Ingle refiere que la principal causa de inflamacion pulpar sigue siendo la
invasion 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 etiologico iatrogenico, 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 contaminacion pulpar los tubulos dentinarios expuestos. la
exposicion pulpar directa. los foramenes laterales y apicales y las bacterias

existentes en la sangre ',
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2.3 EFECTOS DE LAS LESIONES PULPARES SOBRE
EL PERIODONTO

Janson y Ehnevid en 1998, comentan que las lesiones endodénticas
comunmente presentan una fase aguda y una cronica. En la fase cronica, la
degeneracion pulpar puede ocurrir muy lentamente, la naturaleza altamente

polimérica de la pulpa la hace muy resistente a la degradacién enzimatica 2°.

La inflamaciéon pulpar estda acompanada por un incremento de presion
intrapulpar, que resulta en areas de infartacion y necrosis por coagulacion
mientras la pulpa sucumbe incrementalmente. 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 union con lesiones correspondientes al periodonto %%,

La pérdida de insercion periodontal producida por las lesiones de origen
pulpar. puede ser totalmente reversible con una terapia endodontica simple,
observandose la resolucion del area radiolucida, la reinsercion de las fibras
periodontales y la restauracién del diente tanto en salud como en funcion. 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 algun tipo de terapia periodontal *

En 1964, Simring y Goldberg describen el término periodontitis retrégada,
refiriendose al proceso de destruccion tisular que ocurre desde la region
apical hacia el margen gingival y que es el resultado de la enfermedad
puipar. Consideran dicha enfermedad como fuente de materiales toxicos o

patologicos al periodonto.
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La causa original de la lesion pulpar no parece ser significativa en el
desarrollo de la periodontitis retrogada. la pulpa pudo ser afectada por caries,
exposicion mecanica. trauma agudo. trauma oclusal o inflamaciones pulpares
y una vez afectada. debido a su baja capacidad de resistencia y

recuperacion, sirve de reservorio a la periodontitis retrogada.

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
alin no se ha presentado evidencia que indique que la pulpa necrética pueda
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 mosirar signos de inflamacion 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 necrotica 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 conductos

laterales. secundarios y cavointerradiculares; una vez en el periodonto, los
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roductos bacterianos inducen alteraciones inflamatorias que conllevan a la
13

D

destruccion de ias fibras periodontales y del hueso adyacente L
Existen casos donde la inflamacion pulpar comienza desde la porcion
coronaria de la pulpa y se extiende apicalmente y los productos de esta
inflamacion pueden causar dafo en el ligamento periodontal mucho antes
gue en la porcion 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 necrotica 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
interradicular de los molares. esto puede relacionarse al hecho de observar
frecuentemente imagenes radiolucidas en esa zona en dientes que

presentan necrosis pulpar o un recubrimiento pulpar no exitoso 2

Se ha descrito la influencia del tratamiento endododntico sobre las estructuras
periodontales. tomandose en cuenta la etiologia del tratamiento de conductos

como un factor importante.

De esta forma se considera un factor importante la repeticion de un
tratamiento de conductos por una obturacion defectuosa, ya que las
bacterias y los productos infecciosos son capaces de iniciar y mantener una

lesion inflamatoria en los tejidos periodontales a través de los tubulos

42



Diagnostico, pronostico y tratamiento de lesiones endo-periodontales

dentinarios y conductos laterales y secundarios lo que subsecuentemente
~ puede predisponer la formacion de bolsas periodontales y unirse con una

lesion gingival derivada de la accién de la placa bacteriana 6

Ademas. pueden ser causas de lesiones periodontales inflamatorias los
productos infecciosos liberados desde puntos de perforacion o de fracturas
radicuiares vy la irritacién mecanica o quimica iniciada con la preparacion del

conducto radicular en la terapia endodontica o

Tradicionalmente, se pensaba que cualquier instrumento usado para la
preparacién biomecanica del conducto radicular o el material utilizado para la
obturacién del mismo, no debia sobrepasar el sistema de conductos por la
posible induccion de inflamacién periodontal cronica y dafios en el ligamento
periodontal, no obstante, aunque la sobreinstrumentacion produce
histolégicamente una reaccion inflamatoria, clinicamente hay ausencia de
dolor, si éste se presenta es leve y de poca duracion. Por tal motivo se
sefiala que generalmente la presencia de problemas periodontales es el

resultado de infecciones bacterianas .

Existen varias circunstancias en las cuales el tratamiento endodéntico puede

causar dafo al tejido periodontal, entre estas se encuentran:
Perforaciones radiculares
Fracturas radiculares verticales

Resorcion externa radicular
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2.4 EFECTOS DE LAS LESIONES PERIODONTALES
SOBRE LA PULPA DENTAL

Aungue esta claramente establecido que la necrosis pulpar resulta en la
destruccion del hueso de soporte, resulta paradojico que la enfermedad

periodontal tenga tan pocos efectos sobre la vitalidad pulpar e

Sinai y Sollanoff, en 1973, determinaron la posibilidad de alteraciones
pulpares causadas por condiciones patologicas presentes en las estructuras
periodontales, estudiaron 44 dientes con afeccién periodontal de los cuales
24 no mostraron cambios pulpares, mientras que 9 tuvieron cambios
pulpares definitivos. Entre las manifestaciones pulpares reportadas se
encontraban resorciones internas y aposicién de dentina, asi como rapida
aposicion de dentina con inclusiones celulares, resorcion radicular con

aposicion extensa de predentina y necrosis pulpar parcial *.

La formacion de la placa bacteriana en las raices descubiertas por una
refraccion gingival y la destruccion progresiva del aparato de insercion,
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

tubulos dentinarios expuestos por desgaste del cemento radicular 2.

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 '
¥ p
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En dientes afectados periodontalmente también se han observado lesiones
inflamatorias de intensidades variables inciuyendo estados de transicion de

inflarmacion, pulpitis cronica parcial y total, ademas de necrosis pulpar.

Con frecuencia se observan resorciones subyacentes al tejido de granulacion
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, resalta que la enfermedad periodontal en contadas ocasiones
produce alteraciones patologicas significativas en la pulpa y que en dientes
con moderada destruccion del aparato de insercién, generalmente se
encuentra pulpa vital y en correcto funcionamiento, considerando que la
vitalidad pulpar se pierde cuando la lesién periodontal alcanza al foramen

apical deteriorando la circulacion sanguinea de la pulpa '’

Se ha descrito Ia influencia del tratamiento periodontal sobre el érgano pulpar
refiriéndose principalmente al hecho de que el raspado y alisado radicular no
solo elimina los depdsitos microbianos de la superficie radicular, sino también
cemento y porciones superficiales de la dentina y de esta forma quedan
tubulos dentinarios expuestos al medio bucal que pueden servir de vehiculo
hacia la puipa a los microorganismos que colonizan posteriormente a la raiz

expuesta pudiendo inducir alteraciones patoldgicas en el tejido pulpar 0.

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
configuracion del diente unido a la remocién de una porcion de la barrera

protectora (raspado del cemento y dentina necrotica), puede colocar a los
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irritantes pulpares mas alla del limite de 2mm. Algunos lugares donde
comunmente esto puede ocurrir son las superficies proximales de los
mncisivos inferiores. los cuales son delgados en sentido mesio-distal; asi
como las areas interradiculares y vestibulares de las raices de los molares

. . . 23
superiores e inferiores %>,

La terapia periodontal puede ser también factor desencadenante de lesiones
endo-periodontales, en los casos donde existen bolsas periodontales de
profundidades variables que afectan zonas donde se encuentran conductos
faterales y secundarios, a través de los cuales no se ha establecido aun un
compromiso clinico de la pulpa dental. El tratamiento periodontal puede
destruir el paquete vasculonervioso que penetra hacia la pulpa

desarrollandose una patosis pulpar .

Weine en 1995, enumera ciertas precauciones que se deben implementar al
realizar una terapia periodontal con raspddo y alisado radicular, tales como:
evitar el uso de irritantes quimicos 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 remocion considerable de
cemento necrotico v dentina. Permitir que las irritaciones pulpares menores
se solucionen antes de emplear otro procedimiento posible causante de
mayor dafio. Reconocer la necesidad en instituir la terapia endodontica

cuando ha ocurrido una condicion pulpar irreversible 2°.

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

necesariay tomar las precauciones para minimizar la reaccion 3
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Los  raspados profundos. pueden seccionar vasos  sanguineos,
especialmente en el area interradicular de los molares. La perdida de
irrigacion sanguinea a una pequena porcion de la pulpa subsecuente, puede
producir desde espasmos dolorosos hasta la muerte de células pulpares
suplidas por los capilares afectados. Se desarrolla un area de inflamacion
pequena dentro de la pulpa seguida de necrosis pulpar. La secuela mas
frecuente de la ausencia de riego sanguineo periodontales consiste en

muerte celular seguida de calcificacion pulpar .

En 1989, Heredia y Valencia sintetizan los mecanismos de combinaciones

de las lesiones puipares y periodontales, dividiéndolas en dos grupos 3
a) Como afectan las lesiones pulpares al periodonto:

1. Lesiones pulpares que se extienden al area interradicullar

2. Lesiones pulpares que se extienden al periodonto por via apical.

3. Lesiones pulpares que se extienden al periodonto lateral.

4. Lesiones de furca causadas por perforaciones accidentales

5. Lesiones pulpares en dientes que han sufrido traumatismo dentario.
bj Como afectan las lesiones periodontales a la pulpa:

1. Lesiones periodontales que se extienden a la pulpa por un conducto lateral

{dientes en frauma periodontal, bolsas profundas, entre otros).

2. Lesiones periodontales en el area interradicular que afectan a la pulpa

coronaria.

3. Lesiones periodontales que exponen parte de la dentina radicular.
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4. Lesion pulpar y lesion periodontal separadas que coexisten en un solo

diente
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CAPITULO 1lI

3.1 CLASIFICACION DE LESIONES ENDO-
PERIODONTALES

Para determinar el diagnostico diferencial de las lesiones endo-periodontales
se han clasificado como:
o Endododnticas
e Periodontales
¢ Enfermedades combinadas
También pueden ser clasificadas dependiendo del tratamiento a realizar:
e Tx Endodonticos
e Tx Periodontales
e Tx combinados
Ellos incluyen:
- Enfermedad endodontica primaria
-Enfermedad periodontal primaria

-Enfermedades combinadas '°.

Las enfermedades combinadas incluyen: A
-Enfermedad endoddntica primaria con afeccién periodontal secundaria
-Enfermedad periodontal primaria con afeccién endodoéntica secundaria

-Enfermedades combinadas verdaderas *°.

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
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estas lesiones, la cual sea consistente con la situacion histolégica y clinica

encontrada comunmente '°.

Simon, Glick, Frank en el afio 1972, clasifica las patosis endo-periodontales

en cinco tipos de lesiones las cuales se interrelacionan %,
LESIONES ENDODONTICAS PRIMARIAS

Clinicamente estas lesiones pueden aparecer con drenaje a través del surco
gingival y/o inflamacion en la encia insertada vestibular. El paciente puede
presentar minima molestia. Pueden estar presentes fistulas de origen pulpar.
Una 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 (fig. 4). La fistulizacion puede ocurrir también desde el
apice hacia la zona interradicular simulando radiograficamente una
enfermedad periodontal, al igual que en aquellos casos en que existen
conductos laterales y la inflamacidn se extiende desde estos a la zona

interradicular °.(fig. 4)

Figura 4. Segundo molar con enfermedad
endodontica primaria. (J. Periodontol
2000. Vol. 34. Oct. 2004)
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LESIONES ENDODONTICAS PRIMARIAS CON AFECCION
PERIODONTAL SECUNDARIA

Cuando no se hace el tratamiento de una lesiéon de origen endoddncico, por
regla general la patologia persiste y ocasiona una destruccion del hueso
alveolar periapical con progresion hacia la zona interradicular y con posterior
aparicion de soluciones de continuidad en los tejidos duros y tejidos blandos
adyacentes. Dado que persiste el drenaje a través del surco gingival, la
acumulacion de calculo y de placa dental en la bolsa purulenta produce una
afectacion periodontal, asi como un mayor grado de migracién del sistema de
anclaje en sentido apical. Cuando ello ocurre, el diagnéstico es mas dificil de
llevar a cabo y, ademas, también varian tanto el tratamiento como el
prondstico de las lesiones. Desde la perspectiva del diagnostico, estas
lesiones tienen un conducto radicular necrético asi como una acumulacion
de calculo o placa demostrables tanto por sondeo como por exploraciéon
radiografica. (fig. 5) En las radiografias, puede apreciarse una enfermedad
periodontal generalizada con defectos angulares en el foco inicial de

afectacion endodéntica ©.

Figura 5. Primer molar mandibular con
enfermedad primaria endodontica con
afeccion periodontal  secundaria. (d.
Periodontol 2000. Vol. 34. Oct. 2000)
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LESIONES PERIODONTALES PRIMARIAS

La enfermedad periodontal tiene un caracter progresivo. Se inicia en el surco
gingival y, a medida que los depositos de placa dental y calculo producen la
aparicion de un proceso inflamatorio, migra hacia el apice del diente y causa
la pérdida tanto de hueso alveolar adyacente como de los tejidos blandos de
sostén periodontales. Durante la fase aguda del proceso destructivo, todo
ello ocasiona la desaparicion del sistema de sostén y la formacién de un
absceso periodontal. Es bien conocida la progresion de la enfermedad
periodontal hasta la formacion de defectos 6seos y la posterior aparicion de
algunos signos radiolégicos en las caras laterales de las raices y en las
zonas de la furca. Estos defectos pueden o no asociarse a traumas
oclusales. Por regla general, las lesiones éseas de origen periodontal se
asocian con movilidad del diente y a una respuesta positiva de los dientes
afectados en las pruebas de sensibilidad. Ademas habitualmente una
exploracion periodontal meticulosa revela la formacién de una bolsa de base
amplia asi como una acumulaciéon de placa dental y de calculo. Finalmente,
la lesion 6sea es mas difusa y generalizada que en las lesiones de origen

endodontico 2'.( fig. 6)

Figura 6. Lesién periodontal
primaria en un canino
mandibular. {(J Periodontol
2000. Vol 34 Oct. 2004)
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LESIONES PERIODONTALES PRIMARIAS CON AFECCION
ENDODONTICA 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.( fig.7). 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%,

Figura 7. Segundo premolar maxilar con
enfermedad periodontal primaria con
afeccion  endodontica  secundaria.  (J.
Periodontol 2000. Vol. 34. Oct. 2004)

LESIONES COMBINADAS VERDADERAS

Estas lesiones ocurren cuando existe una lesion periapical originada por una
necrosis pulpar en un diente afectado periodontalmente. Radiograficamente
el defecto infraoseo es creado cuando ambas entidades se unen y emergen
en algun lugar de la superficie radicular( figs. 8,9 y 10). Simon, Glick y Frank
20 consideran esta clasificacion etiologica capaz de permitir reconocer,
entender y tratar mas facilmente estas entidades, de la misma forma describe

la interrelacion clinica de cada una de estas lesiones.
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Weine, en 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 pronéstico probable?.
La clasificacion de Weine incluye los siguientes grupos de lesiones:

Clase I: dientes cuyos sintomas clinicamente y radiograficamente simulan

enfermedad periodontal, pero no presentan inflamacion o necrosis pulpar.

Clase |IlI: dientes que presentan enfermedad pulpar y periodontal

concomitante.

Clase llI: dientes sin enfermedad pulpar, pero requieren terapia endodontica

y amputacion radicular para sanar periodontalmente.

Clase IV: dientes que clinica y radiograficamente simulan enfermedad pulpar

o periapical y de hecho presentan enfermedad periodontal.

En 1999, Chapple y Lumley , califican las clasificaciones tradicionales de las
lesiones endoperiodontales, como totalmente académicas y basadas
inapropiadamente en el hecho de identificar la fuente primaria de la infeccion;
consideran que la verdadera necesidad clinica es tratar cualquuera de los

tejidos que este infectado, 0 ambos en caso de ser necesaria®

Chapple y Lumley , consideran que lo importante es determinar el estado del
complejo pulpar y periodontal en el momento de la presentacién del caso,
porque la vitalidad o no de la pulpa y/o la presencia o ausencia de una
enfermedad pulpar progresiva pueden indicar la naturaleza del tratamiento

indicado®*
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Figura 8. Primer molar mandibular con
enfermedad endo-periodontal verdadera. (J.
Periodontol 2000. Vol. 34. Oct. 2004)

Figura 9. Lateral mandibular con
enfermedad endo-periodontal verdadera. (J.
Periodontol 2000. Vol. 34. Oct. 2004)

Figura 10. Primer molar mandibular con
enfermedad endo-periodontal verdadera.
(J.Periodontol 2000. Vol 34. Oct. 2004)
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CAPITULO IV

4.1 DIAGNOSTICO DE LESIONES ENDO-
PERIODONTALES

Las enfermedades pulpares y periodontales presentan algunos sintomas
clinicos comunes, tales como sensibilidad aumentada a la percusiéon e
inflamacion, debido a esta razén, una puede confundirse con la otra tanto
clinica como radiograficamente, por tanto, es necesario realizar un
diagndstico certero sobre los factores etiologicos envueltos en la lesién para

asegurar el diagnostico, pronostico 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 diagnéstico se dificulta

cuando no se obtiene un historial completo del paciente.

Ingle, en 1987, recomienda tres pruebas diagnésticas para determinar el
origen de las lesiones endoperiodontales: la primera, es una prueba
radiografica que tiene como objetivo observar el trayecto de una fistula por
medio de un cono de gutapercha, determinando de esta forma si la fistula
presente es de origen endodontico o periodontal .

La segunda consiste en una prueba de vitalidad pulpar realizada con
vitaldbmetro o estimulacion térmica. El reconocimiento de la vitalidad pulpar es
esencial para el diagnéstico 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 tratado previamente de forma endodontica 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 8.
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En dientes con necrosis parcial, principalmente en los dientes
multirradiculares, las pruebas de vitalidad no siempre son confiables 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.

En dientes con tratamientos endodénticos previos, debe ser evaluada la
calidad de este tratamiento, ante la posibilidad de existir un fracaso
endoddntico. 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 endo-periodontales. En dientes que no han sido tratados
endoddnticamente, la presencia de una caries extensa o una restauracion

profunda puede sugerir que la etiologia de la lesién es endodéntica.

La tercera prueba consta de una sonda periodontal y un examen radiografico
completo de la boca del paciente, la ubicacion, la forma y la extension de las
imagenes radioltcidas, 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 lesiéon endodontica &

Los sintomas de dolor, sensibilidad, formacion de abscesos, y el aumento de
la profundidad de sondeo, distinguen invariablemente una lesion periodontal
de una endodontica. 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 estd presente un absceso periodontal podemos obtener
resultados positivos, asimismo un diente con lesion endodontica presenta

dolor a la percusion y a la palpacion ?'.
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Se debe descartar la presencia de trauma oclusal o movilidad. Cuando existe
movilidad alrededor de un diente aislado, la fuente del problema puede ser
endodontica o periodontal. La movilidad localizada y espontanea
generalmente suele ser de origen endododntico. La movilidad generalizada
sugiere un origen periodontal u oclusal #'.

Otro signo que permite distinguir infecciones endodonticas de periodontales
es el tipo de tumefaccion. La tumefacciéon causada por lesiones endodonticas
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 tumefaccion 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 2.

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 colocaciéon de hidréxido de calcio,
debido a que es altamente efectivo en las patosis endo-periodontales, porque
la accion del obturador provisional inhibe la contaminaciéon periodontal de los

conductos por via de canales patentes de comunicacion B
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4.2 PROCEDIMIENTOS CLINICOS DE DIAGNOSTICO

Son pruebas que se requieren para obtener un diagnostico correcto entre
enfermedad periodontal y enfermedad endoddntica. Los tejidos intraorales y
extraorales se examinan para determinar la presencia de anormalidades o
enfermedades. Se deben realizar en forma combinada ya que una sola no es

suficiente para obtener un diagnéstico definitivo .

EXAMEN VISUAL

Se debe realizar rutinariamente una examinacion visual minuciosa de labios,
mucosa oral, lengua, paladar, carrillos y musculos, simultaneamente con la
examinacion digital. La mucosa oral y la unién gingival se examinan para
detectar inflamacién, ulceraciones o tractos sinuosos. Con frecuencia la
presencia de un tracto sinuoso esta relacionado con necrosis pulpar. En los
dientes se buscan anormalidades como restauraciones defectuosas,
erosiones, abrasiones, fracturas y decoloraciones. La decoloracion
permanente de un diente se puede asociar a necrosis pulpar. Una mancha
rosada que se detecta en la corona dental puede indicar un proceso activo
de resorcion . Para determinar enfermedades pulpares es necesario
combinar varias pruebas de diagnostico. La examinacion visual da buenos
resultados cuando se combina con la transilumnicaién. Los lentes de
aumento y el uso de microscopio pueden también ser usados para detectar
calculo, caries coronal, fracturas radiculares, defectos del desarrollo y areas

de dentina expuesta principalmente en la union cemento-esmalte aH

PALPACION

Se realiza aplicando una presion digital firme en la mucosa de recubrimiento
en el area del apice y la raiz, con el dedo indice la mucosa se presiona
contra el hueso. Esto detectara la presencia de anormalidades

periradiculares o zonas calientes que responden con dolor a la presiéon
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digital. Una respuesta positiva a la palpacion puede indicar un proceso
inflamatorio periradicular. Sin embargo esta prueba no indica si el proceso

inflamatorio es de origen periodontal o endodontico °.

MOVILIDAD

Se realiza usando dos espejos dentales uno a cada lado de la corona del
diente. Se aplica presion en direccion facial lingual y ademas en direccion
vertical y se registra la movilidad del diente, la cual, es directamente
proporcional a la integridad y al aparato de unién y de la extension de la
inflamacion en el ligamento periodontal. Los dientes con movilidad extrema
que tienen poco soporte periodontal, indican, que la causa primaria puede
ser enfermedad periodontal 2.

Los dientes con fracturas radiculares y recientemente traumatizados
presentan altos grados de movilidad. Sin embargo frecuentemente un
absceso periradicular de origen pulpar puede causar movilidad similar. Esto
puede ser verificado solamente si otras pruebas indican necrosis pulpar o si
la movilidad se da poco tiempo después de que se realiz6 el tratamiento de
conductos. La presion ejercida por un absceso apical agudo puede causar
movilidad dental transitoria, la cual puede también ocurrir como resultado de

movimientos ortodonticos y necrosis pulpar en dientes traumatizados 2'.

PERCUSION

Se lleva a cabo con un golpeteo leve en las superficies incisales y oclusales
de los dientes con el dedo o con el extremo de un espejo dental. Se percute
verticalmente y horizontalmente. Aunque esta prueba no descubre las
condiciones pulpares, si nos ayuda a descubrir la presencia de inflamacion
periradicular. Una respuesta positiva anormal indica inflamaciéon del
ligamento periodontal que puede ser de origen periodontal o pulpar. La

sensibilidad de las fibras propioceptivas en un ligamento periodontal
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inflamado ayudara a identificar la localizacion del dolor. Esta prueba se debe

de realizar varias veces y comparar con los resultados anteriores e,

RADIOGRAFIAS

Son escenciales para la deteccion de defectos anatomicos y una gran
variedad de condiciones patologicas, ademas son de gran importancia para
los aspectos legales. La examinacion radiografica puede ayudar en la
deteccion de lesiones cariosas, pulpotomias, tratamientos de conductos
previos, etapas de formacioén radicular, fracturas radiculares, radiolucencias
periradiculares, ensanchamientos del ligamento periodontal y pérdidas de
hueso alveolar ?°.

La integridad de la pulpa, no se puede determinar sélo por imagenes
radiograficas. Los cambios se detectaran una vez que la inflamacién o los
subproductos bacterianos originados por la pulpa han causado
desmineralizacion de la cortical 6sea. Un proceso de resorcion no puede ser
detectado a menos que la cortical de hueso este también afectada. También
algunas caracteristicas radiograficas, son susceptibles a muitiples
interpretaciones. Por otro lado la enfermedad periodontal causante de la
pérdida de hueso alveolar puede ser detectada efectivamente por las
radiografias. Para procesos de diagnéstico diferencial, las radiografias
periapicales e interproximales deberan ser tomadas de varios angulos, en
ocasiones también se requieren de otros tipos de radiografias 2.

Varias lesiones radiolucidas y radidpacas que no son de origen pulpar ni
endodéntico pueden simular la aparicion radiografica de lesiones
endodonticas o periodontales. Al momento de la evaluacion radiografica se

deben considerar los resultados de las otras pruebas.
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PRUEBAS DE VITALIDAD PULPAR

Se realizan para comparar las respuestas de la pulpa a diferentes estimulos.
Una respuesta anormal puede indicar cambios degenerativos en la pulpa.
Generalmente cuando no hay una respuesta existe necrosis pulpar y una
respuesta moderada y transitoria indica pulpa vital. La respuesta dolorosa
rapida puede indicar pulpitis reversible y cuando el dolor es persistente
pulpitis irreversible. Debido a que estas pruebas provocan dolor se le debe
explicar al paciente su naturaleza y su importancia. Cuando se realizan y son
interpretadas adecuadamente son muy Utiles para diferenciar entre
enfermedad pulpar y enfermedad periodontal. Las pruebas usadas mas

comunmente son: pruebas de frio, eléctricas y pruebas de cavidad -

PRUEBAS DE FRIO

Se realizan aplicando una sustancia o agente frio en una superficie bien
aislada, lo cual puede realizarse secando las superficies dentales con rollos
de algodén o con una gasa y un disparo suave de aire con la jeringa triple.
Se utilizan varios métodos: barras frias, didxido de carboén, cloruro de étilo.
Los agentes que son extremadamente frios como el didéxido de carbono
pueden causar estrellamientos y fracturas en las lineas del esmalte por lo
que deben ser utilizados soélo en casos en los cuales el diente no responde a
agentes menos frios °.

Los dientes con pulpa vital responderan con una respuesta dolorosa leve que
solamente dura unos segundos. Un dolor intenso y prolongado con
frecuencia indica cambios pulpares anormales y pulpitis irreversible. La
ausencia de respuesta puede indicar necrosis pulpar, cuando se realizan
adecuadamente son muy valiosas para determinar si el dafio que ha sufrido
la pulpa es irreversible ©.

Sin embargo respuestas falsas-positivas y falsas-negativas pueden ocurrir
especialmente en dientes multiradiculares donde no todas las raices estan

afectadas o en dientes con los conductos radiculares calcificados °.
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PRUEBAS ELECTRICAS

Se le aplica un estimulo eléctrico al diente utilizando un aparato especial. El
diente debe de estar seco, limpio y aislado, se coloca una pequefa cantidad
de pasta dental en un electrodo del aparato el cual se pone en contacto con
la superficie dental limpia. Solamente la superficie que rodea al diente debe
ser contactada. El estimulo eléctrico se aumenta gradualmente hasta que el
paciente reporta sensacion. Actualmente hay varios dispositivos disponibles
en el mercado, todos son muy efectivos y se usan de manera similar. El
proposito de esta prueba es estimular a las fibras nerviosas sensoriales del
diente para producir una respuesta, cuando esta no existe se supone
necrosis pulpar. La respuesta positiva se interpreta como pulpa vital intacta o
pulpa parcialmente necrética, sin embargo estas pruebas no aportan

informacion sobre las condiciones vasculares de la pulpa .

PRUEBA CAVITARIA

Esta disefiada para determinar la vitalidad de la pulpa y es muy confiable,
basicamente consiste en realizar una cavidad en el diente sin anestesia con
una pieza de alta velocidad. La respuesta positiva indica tejidos pulpares
vitales mientras que la respuesta negativa nos indica necrosis pulpa. Si no se
obtiene respuesta la cavidad se extiende hasta la camara pulpar y se inicia el
tratamiento de conductos. Esta prueba no se usa de rutina ya que causa
dolor en casos donde la pulpa esta vital y se debe realizar sélo cuando otras

pruebas no han aportado datos definitivos para lograr un buen diagnéstico .

PRUEBA DE DIENTE RESTAURADO

En los dientes con restauraciones extensas es un poco mas complicado ya
que la restauracion debe ser removida o realizar un pequeno acceso en la
restauracion hasta alcanzar la estructura dental. Las pruebas de frio o la de

cavidad pueden dar resultados mas confiables .
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PROFUNDIDAD DE BOLSA

El sondeo de la bolsa periodontal es importante cuando se intenta diferenciar
entre enfermedad endodoéntica o periodontal. Se utiliza una sonda calibrada
para determinar la profundidad de la bolsa y el nivel de insercion. También se
puede usar para localizar un tracto sinuoso que resulto de una lesién
inflamatoria periapical que se extendié cervicalmente a través del espacio del
ligamento periodontal. La presencia de una solitaria bolsa periodontal
profunda en ausencia de enfermedad periodontal puede indicar la presencia
de una lesion de origen endodontico o de una fractura radicular vertical 2.

El sondeo periodontal puede ser usado para ayudar a diagnosticar y

pronosticar.

LOCALIZACION DE LA FiSTULA

La enfermedad endodontica o periodontal puede algunas veces desarrollar
un camino fistuloso. Exudado inflamatorio-puede viajar a través de los tejidos
y estructuras de menor resistencia y abrir en cualquier lugar de la mucosa
oral o en la cara. Intraoralmente el orificio es visible en la union mucogingival
o en el vestibulo. Extraoralmente la fistula puede abrirse en cualquier lugar
en la cara o en el cuello ',

Sin embargo es mas comun en la mejilla, la barbilla o en el angulo de la
mandibula y ocasionalmente también en el piso de la nariz. Si la etiologia es
pulpar normalmente responde bien a la terapia endodéntica. La identificacion
del tracto sinuoso por simple examinacion visual no necesariamente indica el
origen del exudado inflamatorio o del diente involucrado. Ocasionalmente el
exudado existe a lo largo del ligamento periodontal, simulando de esta
manera una bolsa de origen periodontal. La identificacion del origen de la
inflamacion por medio de la fistula ayudara al clinico a diferenciar entre

enfermedad endodéntica y periodontal 2'.
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PRUEBAS PARA DIENTES FRACTURADOS

TRANSILUMINACION

Esta prueba esta disefiada para ayudar en la identificacion de astillamientos
y fracturas en la corona, una fibra éptica conectada a un foco de alto poder
se usa para iluminar la corona y el surco gingival. El contraste entre la
sombra obscura de la fractura y la sombra de luz de los tejidos de alrededor

revelan claramente el tamafio y orientacion de la fractura °.

PRUEBA DE ANESTESIA SELECTIVA

Esta prueba es usada en donde la causa del dolor no se puede localizar en
ninguna de las dos arcadas. La desapariciéon de dolor en la parte mandibular
confirmara la sospecha de que el dolor se origina en un diente mandibular.
En la arcada maxilar la prueba puede estar mas enfocada a un diente
especifico ya que se inyecta una pequefa cantidad de anestésico a nivel del
apice de la raiz. La inyeccion en el ligamento periodontal con frecuencia se
usa para limitar la zona en cuestién, sin embargo no puede ser anestesiado

un diente sin que se afecte al diente adyacente %°.
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4.3 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LESIONES
ENDO-PERIODONTALES

ENFERMEDAD ENDODONTICA PRIMARIA

La exacerbacion aguda de una lesion cronica apical en un diente con pulpa
necrotica puede drenar coronalmente a través del ligamento periodontal
hacia el surco gingival, esta condicion puede simular clinicamente la
presencia de un absceso periodontal, en realidad esto es un tracto sinuoso
de origen pulpar que se abre a lo largo del area del ligamento periodontal.
Para propésitos de diagnostico es imperativo para el clinico insertar un cono
de gutapercha en el tracto sinuoso y tomar una o mas radiografias para
determinar el origen de la lesion. Cuando la bolsa es sondeada es angosta y
no muy profunda. Una situacién similar ocurre donde el drenaje del apice de
un molar se extiende coronalmente hacia el area de la pulpa esto puede
ocurrir también en la presencia de conductos laterales que se extienden de
una pulpa necrética hacia el area de la furca %°.

La enfermedad endodontica primaria normalmente es solucionada con el
tratamiento de conductos. El tracto sinuoso se extiende hacia el surco
gingival o area de la furca y desaparece rapidamente una vez que la pulpa
necrética ha sido removida y los conductos estan bien obturados. Es
importante reconocer que el fracaso de cualquier tratamiento periodontal
ocurrira cuando la presencia de una pulpa necrética no ha sido diagnosticada

y no se ha realizado el tratamiento endodontico 2°.

ENFERMEDAD PERIODONTAL PRIMARIA

Estas lesiones son causadas principaimente por patégenos periodontales. En
este proceso la periodontitis cronica avanza a lo largo de la superficie
radicular. En la mayoria de los casos las pruebas pulpares indican

clinicamente una reaccion pulpar normal. Hay frecuentemente una
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acumulacion de placa y calculo y las bolsas son extensas. El prondstico
depende sobre todo de la etapa de la enfermedad periodontal y de la eficacia
del tratamiento periodontal. El clinico también debe de percatarse de la
aparicion de la enfermedad periodontal asociada con anomalias radiculares

del desarrollo %°.

ENFERMEDADES COMBINADAS

ENFERMEDAD ENDODONTICA PRIMARIA CON AFECCION
PERIODONTAL SECUNDARIA

Si después de un periodo de tiempo la enfermedad endodoéntica continua
supurando sin tratamiento puede llegar a convertirse en secundaria con
colapso periodontal. La placa formada en el margen gingival del tracto
sinuoso induce la periodontitis en el area. Cuando la placa o el calculo es
detectado el tratamiento y prondstico del diente es diferente que los dientes
que incluyen solo enfermedad endodoéntica primaria. El diente ahora requiere
ambos tratamientos, si el tratamiento endoddntico es adecuado el prondstico
depende de la severidad de la placa causante de periodontitis y la eficacia
del tratamiento periodontal. Si se realiza Unicamente el tratamiento
endodontico, solo parte de la lesion pasara a un nivel de lesion periodontal
secundaria %°.

En general, la salud de los tejidos dafiados por la supuracion de la pulpa
puede ser anticipada.

Las lesiones endodonticas primarias con complicaciones periodontales
secundarias, puede también ocurrir como resultado de la perforacion
radicular durante el tratamiento de conductos, o donde se han colocado pins
0 postes para la restauracion de la corona. Los sintomas pueden ser agudos
con formacion de abscesos periodontales asociados con dolor, inflamacion,

pus o exudado, formacion de bolsas y movilidad dental %°.
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Una respuesta cronica puede ocurrir a veces sin dolor e incluye la repentina
aparicion de bolsas sangrantes o con exudado y pus. Cuando la perforacién
radicular se encuentra cerca de la cresta alveolar puede ser posible levantar
un colgajo y reparar el defecto con un apropiado material de relleno. En
perforaciones profundas o en el techo de la furca, reparar inmediatamente
tiene un mejor prondstico que si se provoca una infeccion. El uso de trioxidos
minerales tiene mejores resultados en la reparacion inmediata del cemento.

Las fracturas radiculares también se pueden presentar como lesiones
endodonticas primarias con afecciones periodontales secundarias. Esto
normalmente ocurre en dientes tratados frecuentemente con postes y
coronas. Los signos pueden alcanzar desde una profundidad local de una
bolsa periodontal hasta la formacion de un absceso periodontal agudo. Las
fracturas radiculares se han incrementado en los molares que se han tratado

con reseccion radicular °.

ENFERMEDAD PERIODONTAL PRIMARIA CON AFECCION
ENDODONTICA SECUNDARIA

El progreso apical de una bolsa periodontal puede continuar hasta los tejidos
apicales que estan involucrados. En este caso la pulpa puede llegar a
necrosarse como resultado de una infeccion que ha entrado por los
conductos laterales o por el foramen apical. En dientes uniradiculares el
prondstico es pobre. En molares el prondstico puede ser mejor. Desde
entonces no todas las raices pueden sufrir la misma pérdida de tejidos de
soporte, la reseccién radicular puede ser considerada como un tratamiento
alternativo.

El efecto de progresion de la periodontitis crénica sobre la vitalidad de la
pulpa es controversial. Si el aporte sanguineo a través del apice esta intacto,
la pulpa tiene buenas probabilidades de vida. Se han reportado cambios
pulpares resultando la enfermedad periodontal la mas probable causa

cuando el foramen apical esta involucrado. En estos casos, la bacteria que
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origina la bolsa periodontal es la mas probable causa de infeccion del
conducto radicular. La fuerte relacién entre la presencia de organismos en
conductos radiculares y su presencia en bolsas periodontales de
periodontitis avanzada ha sido demostrada. La base de este concepto
proviene de investigaciones en las cuales muestras de cultivo obtenidas de
tejido pulpar y dentina radicular de dientes involucrados periodontalmente
muestra crecimiento bacteriano en 87% de los dientes *°.

El tratamiento de enfermedades periodontales puede también llevar a la
afeccion endodontica secundaria. Los conductos laterales de los tubulos
dentinarios pueden estar abiertos al medio ambiente oral por la descamacion
y alisamiento radicular o procedimientos quirtirgicos. Esto es posible por un
vaso sanguineo dentro de un conducto lateral que sera cortado por una
cureta y por microorganismos que seran impulsados dentro del area durante

el tratamiento, resultando en inflamacioén pulpar y necrésis.

ENFERMEDADES COMBINADAS VERDADERAS

Las lesiones combinadas verdaderas endo-periodontales , ocurren con
menos frecuencia que otros problemas endodontico-periodontales. Se
forman, cuando una enfermedad endodontica progresa coronalmente y una
bolsa periodontal se infecta y progresa apicalmente. El grado de pérdida de
union en este tipo de lesiones es grande y el prondstico reservado. Esto
normalmente sucede en dientes uniradiculares. En molares, la 'reseccién
radicular puede ser considerada como un tratamiento alternativo si no se
encuentran involucradas todas las raices. En muchos casos la salud
periapical se puede lograr llevando a cabo correctamente el tratamiento de
conductos, sin embargo, es posible que los tejidos periodontales no
respondan adecuadamente a este tratamiento, lo cual dependera de la
severidad de la lesion .

La apariencia radiografica de estas lesiones puede ser similar a la de una

fractura dental vertical. Cuando una fractura ha llegado al espacio pulpar con
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la resultante necrosis, también se le puede asociar a una lesiéon endo-
periodontal. En caso de encontrarse presente un tracto sinuoso, sera

necesario levantar un colgajo para determinar la etiologia de la lesion =
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4.4 PRONOSTICO DE LESIONES ENDO-
PERIODONTALES

Si se instituye el tratamiento adecuado, la cicatrizacion de una lesion
endodontica es muy predecible. Sin embargo, el pronodstico de los dientes
con lesiones combinadas endo-periodontales varia de acuerdo con el grado
en que cada anormalidad interviene en la pérdida de insercion. Las lesiones
generadas por la enfermedad pulpar tienden a resolverse con el tratamiento
de endodoncia, mientras que la reparacion o la regeneracion de la pérdida de
insercién proveniente de la periodontitis son menos predecibles. Por ello, el
prondstico a largo plazo de un diente con una lesion combinada guarda
estrecha relacion con la extension y configuracion de la pérdida de insercién
periodontal. Cuando hay pérdida de insercion horizontal avanzada, incluso el
resultado 6ptimo de un tratamiento endodontico puede no ser suficiente para
conservar el diente como miembro funcional de una denticién. Si la lesion
periodontal es un defecto 6seo avanzado de paredes muiltiples, es probable
que el éxito del tratamiento dependa de la capacidad de llenar o regenerar la
insercion para obliterar la anomalia. Por consiguiente, la decision de tratar y
conservar dientes con lesiones periodontales y endoddnticas combinadas se
ha de considerar con todo cuidado en relacién con el plan de tratamiento
general, ya que el tiempo y el costo de la reparacion de defecto combinado

son considerables ©.
LESION ENDODONTICA PRIMARIA

El pronodstico de estas lesiones es excelente. La cicatrizacion radiografica y
clinica que se presenta es rapida lograndose dentro de los primeros 3 a 6
meses. Como esta lesion es de origen endoddntico, la completa resolucion

es usualmente anticipada después de realizar el tratamiento de conductos %'
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LESION PERIODONTAL PRIMARIA

La terapia de este tipo de lesiones debera ser exclusivamente periodontal, en
este caso, el pronostico dependera de la severidad de la enfermedad
periodontal y de la cooperacion del paciente de seguir con sus habitos de

higiene y asistiendo a la fase de mantenimiento .

LESION ENDODONTICA PRIMARIA CON AFECCION
PERIODONTAL SECUNDARIA

El pronéstico de esta lesion depende de la terapia de ambos problemas. El
proceso de pérdida 6sea causada por la lesion pulpar se detiene si es
realizado un buen tratamiento de conductos. La pérdida de hueso periodontal
depende de la eficacia del tratamiento periodontal instituido. El pronostico de
la parte endodéntica es excelente y la regeneracion del aparato de insercion
esta limitada al prondstico periodontal. Si solo se realiza el tratamiento de

conductos, se debe esperar una capacidad de cicatrizacion limitada e

LESION PERIODONTAL PRIMARIA CON AFECCION
ENDODONTICA SECUNDARIA

El pronédstico depende de la continua terapia periodontal seguida del
tratamiento de conductos. La respuesta cicatrizal de la lesién periapical no es
predecible debido a la comunicacion periodontal. Se obtiene un prondstico
endoddntico favorable solo cuando el diente estd 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 2'.
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LESIONES COMBINADAS VERDADERAS

El pronostico depende de la terapia periodontal. Esto no implica que sin un
tratamiento de conductos bien realizado el pronéstico no mejore, mientras
mayor sea el compromiso periodontal, peor es el prondstico. El determinante
principal de éxito en las lesiones combinadas verdaderas es la cronicidad del

componente periodontal #'.
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CAPITULO YV

51 TRATAMIENTO DE LAS LESIONES ENDO-
PERIODONTALES

Como se ha demostrado, tanto las lesiones periodontales como pulpares
pueden afectar el aparato de insercion, por tal motivo, antes de instituir una
terapia, se debe determinar si la lesién presente es de origen pulpar o
periodontal %°.

El objetivo de la terapia es remover los factores etiologicos responsables de
la destruccion tisular. Varias técnicas pueden ser empleadas para minimizar
la destruccion tisular, para instituir la reparacion de las estructuras de
soporte, para prevenir la pérdida dentaria y para mantener la integridad del

arco dental.

Dependiendo de la etiologia de la lesion, ésta puede responder solo con la
terapia periodontal o endodontica, pero cuando se esta 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
eleccion es el procedimiento mas simple con el que se pueda obtener el
resultado terapéutico ideal. Para este fin la terapia endodontica asume una
posicion de gran importancia, con su aplicacion se pueden satisfacer muchos

de los objetivos de la terapia %°.
LESIONES ENDODONTICAS PRIMARIAS

Para este tipo de patosis se recomienda realizar el tratamiento de conductos.
Autores como Rossman, en 1993 consideran prudente realizar el tratamiento

de conductos durante varias sesiones, para asi poder evaluar el proceso
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cicatrizal entre la terminacion del desbridamiento del conducto radicular y la

obturacion 7.
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 procedimientos periodontales como son: procedimientos de
regeneracion Osea y regeneracion tisular guiada, asi como de cirugias
mucogingivales con mayor énfasis en la fase de mantenimiento para asi

asegurar el éxito a largo plazo 2'.

LESIONES ENDODONTICAS PRIMARIAS CON AFECCION
PERIODONTAL SECUNDARIA

Estd indicado el tratamiento de conductos y la terapia periodontal. Se
requiere un tratamiento de conductos bien realizado. Desde el punto de vista
periodontal, es necesario realizar un raspado y alisado radicular para eliminar
el calculo y la flora patdégena, sin embargo no se debe iniciar este
procedimiento hasta concluir el desbridamiento total del conducto radicular.
Si solo se realiza el tratamiento de conductos, una parte de la lesidon se

puede reparar, lo que indica la afeccion periodontal secundaria 2'.

LESION PERIODONTAL PRIMARIA CON AFECCION
ENDODONTICA SECUNDARIA

Esta indicada la terapia endododntica conservadora. Se debe realizar la

terapia periodontal junto con el tratamiento endodéntico 7.
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LESIONES COMBINADAS VERDADERAS

El tratamiento de las lesiones endodénticas y periodénticas combinadas no
difiere del efectuado cuando ambas afecciones ocurren por separado; el
mismo debe ser instituido para obtener resultados optimos en ambos
problemas. La parte de la lesion que es producida por la infeccion del
conducto radicular se resuelve después de un correcto tratamiento de
conductos; por otra parte la lesién producida por la infeccion de la placa

dental también se soluciona después 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 la estrategia 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 exitoso tratamiento de conductos.

De forma secundaria, se mantendra un periodo de observacion en el que se
determina el éxito conseguido con el tratamiento de conductos. La terapia
periodontal debera proponerse una vez evaluado el resultado del tratamiento
endodontico. En este sentido, la terapia periodontal incluye diversas

alternativas: Tratamientos conservadores, resectivos y regenerativos &
1. Tratamientos conservadores.

Raspado y alisado radicular: el raspado radicular es la técnica empleada
para eliminar la placa y los depésitos bacterianos de las superficies dentales,
mientras que el alisado radicular es el procedimiento mediante el cual se
eliminan los residuos de los depdsitos bacterianos, y las porciones de
cemento contaminado de las raices para obtener una superficie lisa, y limpia.
Estos son procedimientos indispensables en el tratamiento de la enfermedad
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periodontal y su objetivo principal, es restaurar la salud gingival mediante la
remocion de factores locales que producen inflamacion como son la placa,

calculo y cemento alterado '°.

El raspado y alisado radicular en las zonas interradiculares resulta
generalmente en la resolucion de la lesién inflamatoria gingival en los casos
en que el compromiso de furca es grado |, o sea, la pérdida horizontal de las

estructuras de soporte periodontal no excede un 1/3 del ancho del diente.

El raspado y alisado radicular se puede realizar tanto de forma manual con
instrumentos como curetas universales y las de Gracey o con instrumentos

ultrasonicos °.
2. Tratamientos resectivos

Reseccion radicular: esta se define como la remocion quirtrgica de toda la

raiz de un diente multiradicular o una porcion de la misma *©.
Existen indicaciones para este tipo de tratamientos, como son:
a) Pérdida 6sea severa que afecta una o mas raices

b) Compromisos en el area interradicular grado Il y Ill, entendiéndose como
grado Il aquel donde la pérdida de soporte periodontal excede 1/3 del ancho
de la raiz y grado lll donde existe una destruccién horizontal lado a lado en la
zona interradicular, esto permitira el acceso a las superficies radiculares
restantes para el raspado y alisado radicular y para el régimen de control de

placa del paciente e

c¢) Proximidad radicular desfavorable con el diente adyacente.
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d) Caries, perforacion, resorcion o fractura radicular que envuelvan una o
mas raices y no puedan ser restaurados o sellados y/o el pronéstico de éxito

a largo plazo no pueda ser asegurado.

e) Cuando el tratamiento de conductos requerido no puede ser efectuado

efectivamente en una raiz.

Dentro de las resecciones radiculares existen términos que debemos

diferenciar claramente, como son:

Amputacion radicular: se refiere a la extirpacion de una o mas raices de un
diente con mudltiples raices, en la que se dejan intactas la corona y cualquier

restauracion existente °.

Dentro de las indicaciones para realizar una amputaciéon radicular se
encuentra la enfermedad periodontal avanzada, justificandola debido a que el
patrén de pérdida de hueso alveolar y de sostén en la patologia pulpar puede
afectar de manera desigual a las diferentes raices de un molar al no tratar
oportunamente la raiz adyacente mas sana, la cual se afectara por extension
directa de la lesion periodontal y el pronostico del diente sera irremediable.
La extirpacion de la raiz enferma permitira conservar las raices que sostienen
al diente y este permanecera funcional con un aspecto clinico y radiografico

sano ®.

Hemiseccion: es la separacion quirargica de un diente multiradicular,
especialmente molares inferiores, de forma que la raiz y la porcién coronaria
asociada son extraidas. Generalmente este procedimiento se realiza en los
molares inferiores y consiste en la remocion de la mitad mesial o distal. Esta
puede realizarse cuando existe una lesién periodontal profunda alcanzando

un apice radicular o una lesion en el area interradicular irreversible *°.
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Biseccion, bicuspidacion o premolarizacion: es la separacion de un
diente con multiples raices mediante un corte vertical a traves del area
interradicular. Este procedimiento puede ser realizado en molares inferiores
que presenten una lesion en el area interradicular grado Il y lll, que tengan
estabilidad propia y las caracteristicas anatomicas ideales como son raices
largas, divergentes , con pérdida 6sea solo en el area interradicular. Este
tratamiento puede realizarse ademas en los casos de perforaciones
importantes en areas interradiculalres y cuando la proximidad de las raices
impide el tratamiento periodontal o el mantenimiento del paciente y

separando las raices se puede mejorar la situacion i

Desde el punto de vista periodontal, se estan empleando terapias
regenerativas, las cuales incluyen procedimientos que pretenden lograr
reemplazar o reconstituir los tejidos periodontales perdidos. Para estas

técnicas se utilizan materiales como los injertos éseos °.
3. Tratamientos regenerativos

Injertos Oseos: el uso de estos materiales mejora significativamente la
profundidad de sondeo y los niveles de insercion. Sin embargo, desde el
punto de vista histologico ellos actian casi exclusivamente como relleno
biologico induciendo pequefos rellenos éseos y una limitada regeneracion

periodontal si es que ocurre 2.

Los injertos éseos funcionan en diferentes formas; osteoinduccion, el injerto
contiene proteinas inductoras las cuales inducen formacion ésea de manera
limitada. Osteoconduccion, donde el injerto actia como una estructura o red
sobre la cual se puede formar nuevo hueso; y recientemente se habla de
angiogenesis, que significa que el injerto 6seo deberia incrementar la
vascularizacion con la cual se obtienen los factores de crecimientos

necesarios para la cicatrizacion 2'.
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Existen diferentes tipos de injertos 6seos, dentro de los que se encuentran
los injertos 6seos autogenos, los cuales pueden ser: extraorales: que incluye
el hueso y médula iliaca, considerado como un injerto con alto potencial
osteogénico, demostraron ser rellenos o6seos éxitosos en defectos
intrarradiculares, dehiscencias y defectos intraoseos. Injertos autégenos
intraorales; estos se obtienen usualmente de la tuberosidad del maxilar o

alveolo en cicatrizacion.

Encontramos ademas injertos 6seos alogénicos los cuales son accesibles
por medio de bancos de tejidos y sustitutos de hueso o injertos aloplasticos,
estos se presentan principalmente en cuatro tipos de materiales,
hidroxiapatita no porosa, hidroxiapatita porosa, fosfato tricalcico, el unico
considerado resorbible, y el polimero HTR. Al parecer los injertos aloplasticos
actuan como rellenos biolégicos y no inducen o inducen muy poco relleno
6seo y muy limitada regeneracion periodontal 2'.

4. Regeneracion tisular guiada: consiste en un procedimiento que trata de
regenerar las estructuras periodontales perdidas a través de diferentes
respuestas tisulares. El uso de membranas pretende excluir el epitelio y el
corion gingival de la superficie radicular por que estas estructuras pueden

interferir en la regeneracion 2.

Este procedimiento ha reducido la terapia de reseccion radicular ya que
existian problemas a largo plazo en los dientes tratados con amputacién
radicular y por la popularidad y éxito que presento la regeneracion tisular
guiada en poco tiempo. Esta parece ser una buena alternativa, por ser capaz

de regenerar las estructuras periodontales.

Se ha reportado que al tratar lesiones intrarradiculares con regeneracion
tisular guiada, el tamano inicial del defecto disminuye principalmente la

altura vertical, teniendo un impacto significante en los resultados de la
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terapia. Al tratar lesiones grado Il las respuestas positivas son generaimente
minimas, lo que sugiere que estos defectos no son candidatos para este tipo
de procedimientos. Cuando se tratan los molares superiores con lesiones
interradiculares grado |l solo las lesiones vestibulares han respondido
positivamente 2'. Hay poca informacién que sugiera que la respuesta general
de los tratamientos de estas lesiones puede estar relacionada con el tamafo

del defecto.

Sin embargo, en el afo 1996, Tseng et al 2%, reportaron el uso de la
regeneracion tisular guiada en combinacion con relleno éseo para restaurar
la funcion y salud un primer molar superior con pérdida de insercion severa y
movilidad grado Il causada por lesiones endo-periodontales, obteniéndose
resultados radiograficos sorprendentes, asi como la reduccion de

profundidad de sondeo de 11mm a 2mm con solo 1mm de resecion gingival
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CONCLUSIONES

Las lesiones pulpares y periodontales se originan a causa de la estrecha
interrelacion existente entre el tejido pulpar y el periodonto.

El diagnostico diferencial periodontal de las lesiones pulpares y periodontales
no siempre es sencillo, y para obtener un diagnéstico correcto es preciso
disponer de numerosos datos clinicos obtenidos a partir de varias pruebas

diagnosticas.

Al examinar y tratar en la consulta de endodoncia o de periodoncia una
lesion ya sea individual o combinada, el clinico debe recordar que el éxito del

tratamiento depende de hacer un diagnéstico correcto.

En las lesiones cuya causa es mixta (pulpar y periodontal), es preciso un
tratamiento de endodoncia como de periodoncia (generalmente se lleva a
cabo primero el de endodoncia). Ademas las técnicas de reseccion y

regeneracion ofrecen mayores alternativas de éxito al paciente.
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