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MARCO TEORICO
RESUMEN.

El periodonto y la pulpa estan estrechamente relacionados, ellos mantienen
interrelacion embrioldégica, anatomica y funcional. Las lesiones Endoperiodontales son
aquellas que involucran la interaccion entre las enfermedades pulpares y periodontales.
El tejido pulpar y periodontal fueron formados a partir de un tejido ectomesenquimatoso.
La pulpa se origina en la papila dental y el ligamento periodontal del foliculo dental,
estos se encuentran separados por la lamina epitelial de Hertwig. A medida que el
diente madura y se forma la raiz, tres principales vias (anatomicas) se originan para el
intercambio de elementos infecciosos y otros irritantes entre los dos compartimentos
(pulpa y ligamento) y se crean: tubulos dentinarios, conductos laterales y accesorios, y
el foramen apical.) Se han propuesto varias clasificaciones para estas lesiones todas
en base a su etiologia y prondstico. Las cuales pueden ser estrictamente pulpares,
periodontales o combinadas. 1%

La interrelacion pulpo-periodontal es una en la cual “Hay tantos caminos de
comunicacién, que uno es la tentacion para dejar a un lado la idea de dos estructuras
anatomicas distintas y considerarlos como un Unico sistema continuo”.%

PALABRAS CLAVE: Diagnéstico, lesiones endoperio, tratamiento de lesiones endoperio
tipo IV.

INTRODUCCION.

El diente, la pulpa y sus estructuras de soporte deben ser vistos como una unidad
biologica. La interrelacion de estas estructuras influyen entre si, durante la salud, la
funcion y la enfermedad. Debido a que el diente depende de su habilidad para funcionar
y no de la vitalidad de su pulpa, la salud de las estructuras de soporte es de primera
importancia®® La relacion entre el periodonto y la pulpa fue definido por primera vez
por Simring y Goldberg en 1964.@ El periodonto y la pulpa, guardan una interrelacion
embrionaria, anatémica y funcional. Las células ectomesenquimatosas proliferan para
formar la papila dental y el foliculo, que son los precursores del periodonto y la pulpa,
respectivamente. Este desarrollo embrionario da lugar a conexiones anatdmicas, que se
mantienen durante toda la vida. ©

Tres vias principales han sido implicadas en el desarrollo de lesiones
Endoperiodontales. )

1. Tubulos dentinarios

2. Conductos laterales y accesorios

3. Foramen apical

. : Imagenes tomadas del libro: Endo-perio.
Endo-periodontal Lesions. Edoardo Foce.
Quintessence Publishing.




Por otra parte, también podemos considerar a las anomalias de forma, como surcos
de desarrollo, dientes invaginados asi como actos iatrogénicos, en las vias de
comunicacion bacteriana entre ambos tejidos. (26

Las lesiones pulpares y periodontales son responsables de mas del 50% de la
morbilidad dental. ® La enfermedad periodontal es una enfermedad que progresa
lentamente, que puede tener un efecto atrofico sobre la pulpa dental. Tratamientos
periodontales, como el alisado radicular profundo, el uso de medicamentos locales y
lesiones periodontales, pueden acelerar la inflamacién pulpar y provocar el proceso de
interrelacion de la enfermedad. 6.7

Los tejidos del periodonto se comunican con la pulpa a través de muchos conductos
0 vias. Estos conductos pueden estar involucrados en la extensién de la infeccién
pulpar a él periodonto, y viceversa. Las lesiones combinadas se producen como
resultado de la interaccion entre las enfermedades de origen endodontico y periodontal,
en el mismo diente, independientemente de la secuencia en la que se producen. (9

Se encontré que la microflora patégena de las bolsas periodontales y conductos
radiculares, de dientes con lesiones endoperio son muy parecidas, que consisten de
microorganismos anaerobios. Los efectos de los agentes patdgenos tienen no sélo
microorganismos, sino también sus productos de vida. ElI foramen apical, conductos
laterales y accesorios son formas fisiolégicas para la migracion de los agentes
patogenos. Por estas vias, los procesos inflamatorios en estas estructuras se complican
entre si. La falta de informacion entre los odont6logos acerca de las posibilidades de
tratamiento de las lesiones Endoperio es uno de los principales motivos de la extraccion
de este tipo de dientes. La eliminacion simultanea de patdgenos, tanto de la bolsa
periodontal como del conducto radicular es un factor clave para un tratamiento eficaz. El
estado periodontal es el factor principal para el prondstico del diente con lesion
endoperio, es por eso que el tratamiento de las lesiones endoperio deberia consistir en
dos etapas: la eliminacion de la infeccibn y la regeneracion de las estructuras
dentosoportadas.®

Los patdgenos periodontales a menudo acompafian a las infecciones endodoénticas y
sustentaron la idea de que en la interrelacion periodoncia-endodoncia deberian ser
consideradas sus vias de comunicacién como criticas, ya que podrian contribuir con
enfermedades refractarias endoddnticas o periodontales.)

En el presente trabajo se da seguimiento a un caso clinico que se realizdé en el
tiempo que realicé la especialidad, a seis afios de haber egresado.

VIAS DE COMUNICACION ENTRE LA PULPA Y EL PERIODONTO.

Hay varios estudios que han demostrado la estrecha relacibn entre pulpa y
periodonto, y que demuestran también similitudes microbiologicas significativas entre
conductos radiculares infectados y periodontitis avanzada. )

De acuerdo con M. Zehnder en el 2002, Hay 2 formas de comunicacion para las
bacterias y sus productos entre los tejidos periodontales y la pulpa: Las cuales son
anatémica y no fisiolégica.?



VIAS ANATOMICAS.

La principal conexione entre periodonto y el tejido pulpar son el foramen apical y
foraminas. Bacterias y sus subproductos asi como también mediadores de la
inflamacion de una pulpa enferma pueden salir facilmente a través de dicho foramen y
causar patologia periapical. El apice es también un portal de entrada de elementos
inflamatorios de la profundidad de bolsas periodontales a la pulpa. Tanto una pulpa
inflamada como necrética se extiende dentro de los tejidos periapicales, causando una
respuesta inflamatoria local a menudo asociada con resorciéon 6sea y radicular.®!
También de estas vias principales de comunicacion, se encuentran ramificaciones que
para un fin practico los llamaremos “conductos accesorios” a cualquier ramificacién que
conecte a la pulpa con el ligamento periodontal. Estas ramificaciones del conducto
radicular fueron descritas por primera vez hace casi 100 afos (Preiswerk 1901). Donde
la mayor cantidad de estos conductos accesorios se encuentran en el tercio apical 2
Estos conductos accesorios contienen tejido conectivo y vasos sanguineos que
conectan el sistema circulatorio de la pulpa con el del periodonto @

Ademas del foramen apical y conductos accesorios hay un tercer grupo de posible
ruta para las bacterias y sus productos, los tubulos dentinarios. En un diente maduro
cada tubulo dentinario puede ser considerado como un cono, donde la dimensién mas
grande se encuentra hacia la pulpa y la menor hacia la periferia. A 3.5mm de distancia
de la pulpa el didmetro medio del tubulo se encontré que era de 0.8ym, en comparaciéon
con 2.5ym en la pared de la pulpa. El nUmero de tubulos dentinarios por mm? disminuye
de la pulpa a la periferia de aproximadamente 8,000 en la unién cementodentinal a
57,000 por mm? al final de la pulpa. La densidad total de tlbulos es significativamente
menor en apical que a la mitad y cervical de la raiz.

La microscopia electrénica de barrido ha demostrado que la exposicién de dentina en
la unién amelocementaria ocurre en un 18% de los dientes en general y en un 25%
fueron dientes anteriores en particular. Esta area toma importancia al evaluar la
progresion de los patégenos endodonticos. Asi como el efecto del raspado y alisado
radicular en la integridad del cemento, y la inducida resorcién radicular tras el uso de
peroxido de hidrogeno al 30% en el blanqueamiento.®

FORAMEN APICAL

El foramen apical es la principal y mas directa via de comunicacion
entre la pulpa y el periodonto. Bacterias y productos inflamatorios
pueden salir facilmente a través del foramen apical y causar patologia
periapical. El apice es también un portal de entrada de productos
inflamatorios de bolsas periodontales profundas a la pulpa. La
inflamacién pulpar o necrética se extiende dentro de los tejidos
periapicales causando una respuesta inflamatoria local acompafada
con resorcion radicular y oOsea. La terapia endodontica esta
encaminada a eliminar los factores etioldgicos intrarradiculares esto
conducira la curacion de los tejidos periapicales™® Ilan Rotstein,
Simon JH. Diagnosis, prognosis and decision making in the treatment of combined
periodontal-endodontic lesions. Periodontolgy 2000. 2004; 34 :265-303




CONDUCTOS LATERALES Y ACCESORIOS

Estos pueden estar presentes en cualquier lugar a lo largo de la raiz. Su prevalencia
y localizacion han sido bien documentadas en dientes de origen animal y humanos.

Estos se estiman en de 30-40% de todos los dientes tiene conductos laterales y
accesorios y la mayoria de ellos se encuentran en el tercio apical de la raiz. DeDeus
encontré que 17% de los dientes tenian conductos laterales en el tercio apical,
alrededor de 9% en tercio medio, y menos del 2% en el tercio coronal. Sin embargo,
parece que la prevalencia de la enfermedad periodontal asociada con conductos
laterales es relativamente baja. Kirkham estudio 1,000 dientes humanos con extensa
enfermedad periodontal y encontré que solo un 2% tenia conductos laterales ubicados
en una bolsa periodontal.

Conductos accesorios en la furca de los molares pueden también ser una via directa
de comunicacion entre la pulpa y el periodonto. Su prevalencia puede variar de un 23%
a 76%. Sin embargo, todos estos canales no se extienden toda la longitud de la pulpa
cameral a el piso de la furcacion. Seltzer reporto que la inflamacién pulpar puede causar
una reaccion inflamatoria en los tejidos periodontales interradiculares. La presencia de
conductos laterales patentes son una potencial via para la propagacion de bacterias y
subproductos toxicos, resultando en un proceso inflamatorio directo a el ligamento
periodontal.

Micrografia tefiida con tricromico de Masson de un
S8 R ‘ incisivo lateral superior, de una pulpa necrética asociada
(1% S8 con un proceso inflamatorio en el ligamento periodontal
Wl lateral. (A) Conducto principal, conducto accesorio, y la
N i resultante respuesta inflamatoria en el ligamento
R ¢ periodontal son evidentes. (B) Un mayor aumento de la
o zona muestra inflamacién crénica con proliferacion de
G epitelio. (4) llan Rotstein & James H. S. Simon. llan
:\& Rotstein, Simon JH. Diagnosis, prognosis and decision

W
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o i | 1) = making in the treatment of combined periodontal-

endodontic Iesioné. Periodontol 2000. 2004; 34 :265-303

TUBULOS DENTINARIOS

Tubulos dentinarios expuestos en areas denudadas de cemento pueden servir como
vias de comunicacion entre la pulpa y el ligamento periodontal. Estos pueden ser
expuestos debido a defectos del desarrollo, enfermedad o procedimientos
periodontales. En la raiz, los tubulos se extienden desde la pulpa a la union
dentinocementaria. Ellos corren un curso relativamente sencillo y varian en tamafio de 1
a 3 ym de didmetro. Este diametro decrece con la edad o como respuesta a un continuo
estimulo de bajo grado por aposicibn de una alta mineralizacion de la dentina
peritubular. EI namero de tdbulos dentinarios por milimetro cuadrado varia de
aproximadamente 8,000 en la union dentinocemental a 57,000 al final de la pulpa. En el
area cervical hay alrededor de 15,000 por milimetro cuadrado. Estos pueden ser
expuestos como resultado de enfermedad periodontal, procedimientos quirdrgicos o de
desarrollo cuando el cemento y el esmalte no hacen contacto en la unidon cemento-
esmalte, dejando areas expuestas de dentina. Los pacientes que experimentan
hipersensibilidad cervical son un ejemplo de tales fenémenos.(4)

4



Microfotografia electrénica de barrido de los tUbulos dentinarios
abiertos. Alta magnificacion. Note la usencia de los procesos
odontoblasticos. llan Rotstein, Simon JH. Diagnosis, prognosis and
decision making in the treatment of combined periodontal-endodontic
lesions. Periodontol 2000. 2004; 34 :265-303

Ademas, el mismo diente puede tener diferentes

caracteristicas en la UAC (union amelocementaria) con

exposiciones de dentina en un lado mientras el otro esta

cubierto con cemento. Esta area cobra importancia en la evaluacion de la progresion de

los patégenos endodonticos, asi como el efecto del raspado y alisado radicular en la
integridad del cemento.

VIAS NO FISIOLOGICAS.

Entre estas encontramos las de origen iatrogénico como perforaciones que son
serias complicaciones. Estas pueden ser provocadas durante la realizacibn de una
cavidad de acceso, preparacion de postes e inapropiada manipulacion de instrumentos
endodonticos.

En segundo lugar dentro de esta categoria encontramos las fracturas radiculares.
Estas regularmente son provocadas por trauma y se han reportado tanto en dientes
vitales como no vitales. En dientes vitales, puedes ser continuacién de fracturas
coronales en el “sindrome del diente fisurado” o puede ocurrir Unicamente en
superficies radiculares. En dientes endodonticamente tratados, la incidencia de
fracturas verticales es mayor en dientes que fueron obturados con técnica de
compactacion lateral en comparacion con los dientes obturados con técnica de cono
unico. Dientes restaurados con postes son mas susceptibles a la fractura que los no
obturaros con postes. 9

PERFORACIONES.

Son una indeseable complicacion clinica y pueden conducir al fracaso del
tratamiento. Cuando esto ocurre, la comunicacion entre el sistema de conductos, los
tejidos perirradiculares y/o cavidad oral reduce el prondéstico del tratamiento. Esta es
resultado de caries extensa, resorcion, error clinico durante la preparacion del conducto
radicular para postes e instrumentacion endodontica.

El tratamiento y pronostico depende del tamafio, localizacion y tiempo de diagnéstico
y tratamiento, grado de dafio periodontal asi como la capacidad selladora como
biocompatibilidad del material de reparacion. Es bien reconocido que el éxito depende
principalmente del sellado inmediato de la perforacion y un control apropiado de la
infeccion. Entre los materiales que se han recomendado para sellar perforaciones
radiculares MTA, Super EBA, Cavit, cemento de ionomero de vidrio, resina y
amalgama.®



TRAUMA.

El trauma dental puede involucrar al hueso alveolar, la pulpa y el ligamento
periodontal. Estos tejidos pueden ser afectados ya sea directa o indirectamente. Estas
lesiones pueden tomar muchas formas pero en general se pueden clasificar en fracturas
del esmalte, fracturas coronarias sin involucracion pulpar y con involucracion pulpar,
fractura corono-radicular, fractura radicular, luxacién y avulsion. El tratamiento de dicha
lesiones es variable y depende del tipo de lesion y del prondstico de curacion pulpar y/o

periodontal. )

LESIONES
TRAUMATICAS

1.-Fx.  Coronal
sin involucracion
pulpar.
2.-Fx.  Coronal
con involucracion
pulpar.

3.-Fx.  Corono-
radicular.

4.-Fx. Radicular.

5.-Luxacion.
6.-Subluxacion.

7.-Luxacion
extrusiva.
8.-Luxacion

lateral.

9.-Luxacion

intrusiva.

TRATAMIENTO

Reinsercion del fragmento fracturado, resina.

Dependiendo el grado de compromiso pulpar determinara si hay o no
tratamiento endodéntico, valoracion de la etapa de maduracion del diente para
realizar una pulpotomia o pulpectomia. Entre mas rapido sea el tratamiento mejor
sera el prondstico.

Depende de la severidad de la lesion, puede ser sélo retirado el elemento
fracturado y Tx endoddntico hasta Tx periodontal y/o procedimientos Qx. Un
enfoque multidisciplinario que involucra, Endodoncista, Periodoncista,
ENDOPERIODONCISTA, Ortodoncista se recomienda.

Este puede incluir desde el reposicionamiento del fragmento y ferulizacion
flexible por 12 semanas, puede 0 no necesitar de tratamiento de conductos.

Usualmente no se requiere de tratamiento inmediato.

Para subluxaciones menores no requieren de tratamiento, si la movilidad es
severa la ferulizacion es necesaria.

Estos dientes tienen que ser reposicionados y ferulizados usualmente por 2 0 3
semanas. Regularmente requiere de tratamiento de conductos.

El diente se reposiciona y feruliza por 8 semanas. EI Tx. de endodoncia solo es

necesario cuando el Dx. de pulpitis aguda irreversible o necrosis se ha establecido.

Depende del estado de madurez del diente. La formacion de la raiz es
incompleta y si este tiene apice abierto, pude re-erupcionar. En estos casos la
pulpa puede a ser revascularizada, no necesitando de Tx. Endodéntico. Si el diente
esta completamente formado la extrusién activa esta indicada. En estos casos el Tx

de Endodoncia esta indicado.




10.-Avulsién. La reimplantacién inmediata es lo mejor. El tiempo del diente fuera del
alveolo, el medio de almacenamiento y transporte usado son factores criticos para

el éxito.

CLASIFICACION DE LAS LESIONES ENDOPERIO.

Una lesion que involucra tanto los tejidos periodontales y pulpares que puede ser
primaria endododntica, primaria periodontal (lo que significa que tanto la lesion
endodontica y la lesion marginal periodontal se han desarrollado de forma
independiente). Diferentes autores han creado nomenclaturas para estas patologias,
basados en su etiologia o criterios clinicos, y/o una combinacion de estos. (10

La clasificacion mas utilizada fue propuesta por Simon, Glick y Frank en 1972,2 de
acuerdo con esta clasificacion, las lesiones endoperio se pueden clasificar en:

1. Lesion endoddntica primaria, con afeccion periodontal secundaria.

2. Lesion periodontal primaria, con afeccion endoddntica secundaria.

3. Laverdadera lesion combinada.

wesiones Lesiones La interrelacion clinica de estos 5 tipos de
ENDODONTICAS PERIODONTALES H

lesiones es muy

evidente. 0)

Lesiones endoddnticas Lesiones peridontales
con involucramiento con involucramiento
periodontal endoddntico
secundario. secundario.

LA VERDADERA
LESION COMBINADA

En 1990 los Drs. Belk CE, Gutmann JL. Hicieron una aportacion a la clasificacion de
Simon y colaboradores, adicionando en un 6° apartado, que dice que las lesiones
endodonticas y periodontales, se pueden encontrar concomitantes, pero separadas en
un mismo diente. )

Otra clasificacion sugerida muy parecida a la antes mencionada, es la propuesta por
Torabinejad y Trope en 1996 (13

Lesiones Endoperiodontales:

1. De origen Endodontico

2. De origen Periodontal

3. Lesion endoperio combinada
Con comunicacion

Sin comunicacion.




El concepto que maneja esta clasificacion es; si la lesion es abierta o cerrada, la cual
menciona que si se juntan dichas patologias se denominara abierta y si estan por
separado sera cerrada.

En el 2009 PV Abbott, hace una contribucion a este tipo de patologia, y clasifica en
su articulo a este tipo de lesiones en solo dos grupos, cuando dichas enfermedades
(pulpar y periodontal) concurren al mismo tiempo y estan pueden ser con comunicacion
y sin comunicacion.

1.- Enfermedad endodontica y periodontal concurrentes SIN comunicacion.

2.- Enfermedad endoddntica y periodontal concurrentes CON comunicacion.

En la ndmero uno, ambas lesiones tanto endodontica como periodontal se
encuentran presentes en un diente, pero al sondeo, la lesion periodontal NO se
comunica con la lesion de origen endodontico. Radiograficamente existe hueso entre
ambas lesiones dividiendo una de la otra. Por lo que el fondo de la bolsa periodontal y
la zona radiollcida periapical NO se encuentran unidas.

En la segunda, tanto la lesion endoddntica como periodontal estan presentes en el
diente, pero el fondo de la bolsa periodontal se extiende hasta la lesion periapical, por lo
gue ambas lesiones se encuentran en franca comunicacion. Radiograficamente tanto la
bolsa periodontal como la zona radioltcida periapical, aparecen como una sola zona
radioltcida continua, sin haber hueso interpuesto entre ambas lesiones. En esta Sl
estan unidas ambas lesiones. 6

Por otra parte los Drs. S. Kim y S. Kratchman 2006 desde un punto de vista
quirtrgico, proponen una ‘“clasificacion para casos de microcirugia endodontica”.
Porque el pronéstico de la cirugia endodontica depende de las condiciones previas de
los dientes, es importante saber que la probabilidad de éxito depende previamente del
grado de compromiso endodontico-periodontal de los dientes, antes de realizar el
tratamiento quirdrgico. De las 6 clasificaciones (A,B,C,D,E,F) propuestas por el Dr. Kim,
solo las tres dltimas son de interés para este trabajo (D,E,F).

CLASED

Clase D profundas bolsas periodontales con la observacion de lesion
periapical (las lesiones no se comunican).

LASE E Clase E representan dientes que tienen una profunda lesion periapical
con una comunicacion endo-periodontal hasta el 4pice, sin fractura.

CLASE F Clase F representa un diente con una lesion apical y durante la cirugia
se observa que la lamina 6sea vestibular descubre por completo la cara
vestibular del diente, pero este no tiene movilidad.?”

Hay una gran variedad de clasificaciones que intentan describir esta patologia, por
mencionar algunos autores:

Oliet, S. & Pollock, S. (1968)'4, Guldener, P. H. A. (1985)!%, Hiatt, W. H. (1977)%,
Harrington, G. W. (1979)7, Gargiulo, A. V. Jr (1984)*8,

8



CLASIFICACION (Saimon, Glick y Frank en 1972)
LESION ENDODONTICA PRIMARIA.

Cuando la pulpa se inflama o infecta, hay una respuesta inflamatoria directa por el
ligamento periodontal en el foramen apical y/o en conductos accesorios abiertos.
Subproductos inflamatorios de origen pulpar pueden filtrarse a través del apice,
conductos laterales y accesorios, tubulos dentinarios y desencadenan una respuesta
vascular inflamatoria en el periodonto. 4

La agudizacién de una lesion apical cronica puede drenar coronalmente a través del
ligamento periodontal en el surco gingival. Esta condicion puede imitar clinicamente la
presencia de un absceso periodontal. En realidad, sin embargo, se trataria de un
trayecto fistuloso procedente de la pulpa que se abre en el ligamento periodontal.
Lesiones endodonticas primarias suelen curarse después de la terapia del conducto
radicular. La fistula se extiende dentro del surco gingival o el area de furca, si la pulpa
necrética se ha eliminado y los conductos radiculares estan bien sellados, desaparece
en una fase inicial.*V

Clinicamente, estas lesiones pueden aparecer al mismo tiempo con el drenaje en el
area del surco gingival y/o inflamacién de la encia insertada vestibular. La primera
impresion clinica es que es de origen periodontal. Sin embargo, en realidad, son fistulas
de la pulpa enferma- (%)

Radiograficamente, diferentes niveles de pérdida Osea pueden ser evidentes
dependiendo del camino de la fistulizacion. La pulpa necrotica puede causar trayectos
fistulosos desde el apice a través del periodonto por las superficies mesiales o distales y
gue tendra salida por el margen cervical. Esto aparece como una radiotransparencia a
lo largo de toda la longitud de la raiz. Esto no es un &rea radiollcida totalmente oscura,
en su lugar podemos observar una matriz de color grisaceo, ya que puede ser visible
una matriz 6sea.

Esta fistulizacion también puede ocurrir desde el 4pice a la zona de la bifurcacién,
radiograficamente crea la apariencia de una involucracion periodontal. Esto también lo
puede provocar un conducto accesorio localizado en esta zona anatomica. En el
diagnostico uno deberia de sospechar de una lesién inducida por la pulpa cuando el
nivel de hueso aparece en mesial y distal aparentemente normal y solo el area
bifurcacion es radioltcida (2

Las diferentes vias de procesos fistulosos en lesiones endodonticas se representan
en las siguientes figuras:

El trayecto fistuloso es evidente a través del ligamento periodontal desde el dpice o un conducto lateral.

La fistulizacién corre a través del apice o de un conducto lateral que puede ser causa de una lesion en la
furca.




Lesién endodontica primaria con involucramiento periodontal secundario. El trayecto fistuloso es como se
muestra en la figura “a”, pero con el paso del t|empo comienza a formarse sarro y la subsecuente
periodontitis. : i

Lesién periodontal primaria con involucramiento pulpar secundario. El involucramiento periodontal es
primero y la necrosis pulpar es secundaria una vez que es expuesto algin conducto lateral el
medioambiente oral.

La verdadera lesion combinada. Las dos lesiones separadas se dirigen a fusionarse lo cual forma la
“verdadera” lesion combinada. ?°)

Si la fistulizacion ocurre en el aspecto lingual o vestibular y esta sobre puesta en la
raiz, la radiolucidez puede no aparecer. Esto hace imperativo que una gutapercha deba
ser insertada dentro de la fistula y una radiografia determine el origen de la lesion. Sin
embargo cuando la pulpa no responde a las pruebas de sensibilidad pulpar; es evidente
que una necrosis pulpar es la culpable. ? La sola terapia endoddntica resolvera la
lesion.

LESION ENDODONTICA PRIMARIA CON AFECCION PERIODONTAL
SECUNDARIA.

Después de un tiempo si la lesion endodontica primaria persiste, puede entonces
secundariamente involucrarse con destruccién periodontal. La placa puede comenzar a
formarse en el margen gingival que podria resultar en una periodontitis. Este diente
requiere ahora de ambos tratamientos endo-perio. El prondstico depende de la terapia
periodontal, asumiendo que el tratamiento endodéntico es adecuado.?
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Lesién endodontica primaria con afectacién periodontal secundaria también puede
ocurrir como resultado de la perforacion de la raiz durante el tratamiento del conducto
radicular, o donde pins y postes pueden haberse desviado durante la restauracion de la
corona. Fracturas radiculares pueden también ser endoddnticas primarias con afeccion
periodontal secundaria, como con la cementacion de postes endoddnticos y coronas.*8

LESION PERIODONTAL PRIMARIA.

Estas lesiones son causadas por enfermedad periodontal. La periodontitis
gradualmente progresa incontroladamente a lo largo de la superficie radicular hasta
llegar al foramen apical. El trauma oclusal puede o0 no estar superpuesta en esta lesion.

El diagnostico esta basado usualmente en el sondeo revelando generalmente calculo
y longitudes variables a lo largo de la superficies radiculares y la pulpa responde
vitalmente a los procedimientos de prueba pulpares.

El pronéstico de esta situacion depende totalmente de la eficacia de la terapia
periodontal.®

LESION PERIODONTAL PRIMARIA CON AFECCION ENDODONTICA
SECUNDARIA.

Como las lesiones periodontales progresan hacia el apice, conductos laterales o
accesorios pueden estar expuestos al medioambiente oral y puede conducir a la
necrosis pulpar. También esta puede ser el resultado de tratamientos periodontales
donde el subministro de sangre de un conducto accesorio o el apice se corta con una
cureta.?0

En los dientes unirradiculares, el pronostico suele ser malo. En los molares, el
pronostico puede ser mejor. Dado que no todas las raices pueden sufrir la misma
pérdida de soporte de tejidos, la reseccion de la raiz puede considerarse como una
alternativa de tratamiento.

Si el suministro de sangre que circula a través del apice esta intacto, la pulpa tiene
buen pronéstico de supervivencia. Se ha informado de que los cambios pulpares
resultantes de la enfermedad periodontal son mas probablemente que ocurran cuando
el foramen apical esta involucrado. En estos casos, las bacterias procedentes de la
bolsa periodontal son la fuente mas probable de infeccion del conducto radicular. En
estos casos, las bacterias procedentes de la bolsa periodontal son la fuente mas
probable de infeccion del conducto radicular.®

Dientes sometidos a la terapia periodontal que no responden como se esperaba
deberian ser sometidos a pruebas de sensibilidad nuevamente. Es probable que la
pulpa vital previamente, es ahora necrética. ?® Conductos laterales y tibulos
dentinarios pueden ser abiertos a el medio oral por el raspado y alisado radicular o
procedimientos de colgajo quirdrgico. Es posible que un vaso sanguineo dentro de un
conducto lateral al ser cortado por una cureta los microorganismos pueden ser
introducidos en el area durante el tratamiento, lo que resulta en inflamacion pulpar y
necrosis. 8

Una vez mas el pronéstico depende de la terapia periodontal, una vez que la terapia
endodontica ha sido resuelta.
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LA VERDADERA LESION COMBINADA.

Estas lesiones ocurre con menos frecuencia que las otras lesiones combinadas y se
produce cuando una lesion periapical endoddnticamente provocada existe en un diente
gue esta también periodontalmente comprometido. Radiograficamente el defecto
infraoseo es creado cuando estas dos entidades se fusionan y emergen en algun lugar
a lo largo de la superficie radicular.® Esta lesion combinada puede ser similar a la de
un diente con fractura vertical, ya que dicha fractura invade el espacio pulpar, con la
resultante necrosis, esto también puede ser calificado como una verdadera lesion
combinada (no susceptible de tratamiento). En dicho caso si existe alguna fistula puede
ser necesario elevar un colgajo para determinar la etiologia de la lesion.®

La curacién periapical originada de le enfermedad pulpar puede ser anticipada, si el
tratamiento de conductos es exitoso. Sin embargo, los tejidos periodontales pueden no
responder bien al tratamiento periodontal, y dependerdan de la severidad de la
combinacion de la enfermedad. En dientes unirradiculares el pronéstico es reservado,
mientras que en molares, la reseccidon radicular puedes ser considerado como un
tratamiento alternativo.®

ETIOPATOGENIA.
AGENTES PATOGENOS.

Como se ha venido haciendo mencion el origen de las lesiones Endo-Perio resultan
principalmente de una exposicion, establecimiento, reproduccion, sinergismo,
patogenicidad vy virulencia bacteriana principalmente, sin pasar por alto las
complicaciones iatrogénicas. Pero hay otros agentes patdégenos que junto y en
combinacion con las bacterias producen cambios en el microambiente de las lesiones
Endo-Perio.

Estos los podemos dividir en agentes patdgenos vivos y no vivos. Dentro de los vivos
encontramos a las bacterias, hongos y virus y biofilms infecciosos. Y los agentes no
vivos los podemos dividir en agentes extrinsecos e intrinsecos. En el primer grupo
tenemos a los cuerpos extrafios y en el segundo grupo podemos observar a el
colesterol, cuerpos de Russell, Cuerpos hialinos de Rushton, Cristales de Charcot-
Leyden. (En el siguiente esquema se resume dicha informacién).4
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BACTERIAS
HONGOS

PATOGENOS VIVOS
CRISTALES DE
COLESTEROL
BIOFILM

CUERPOS DE RUSSELL

CUERPOS HIALINOS DE
RUSHTON
INTRINSECOS

AGENTES PATOGENOS

NO VIVOS PUNTAS DE PAPEL

COMIDA

CUERPOS DE CHARCOT-

. CUERPOS AMALGAMA
extrinsecos Bl S

DENTINA

AGENTES PATOGENOS VIVOS.

Estos patégenos y sus subproductos pueden afectar el periodonto en una variedad
de formas y la necesidad de ser eliminados durante el tratamiento de conductos es
relevante.(4

BACTERIAS.

En un intento de entender el mecanismo que juegan en namero Y tipo las bacterias
en el desarrollo de estas lesiones, solo mencionare el nombre de las bacterias mas
relevantes en un breve listado, y me dedicare a resaltar las mas importantes desde su
comportamiento e interaccion con el huésped (numero, capacidad de sinergismo,
patogenicidad y virulencia).

Como bien sabemos la enfermedad pulpar estda intimamente relacionada con la
presencia de bacterias, (los tejidos periapicales son involucrados cuando las bacterias
invaden la pulpa causando su parcial o total necrosis). Rupf et al. Estudiaron los perfiles
de los patdégenos periodontales en la pulpa y enfermedad periodontal asociada con el
mismo diente. Las Bacterias proteoliticas predominan la flora del conducto radicular,
gue cambia con el tiempo a una microbiota mas anaerobia. Entre estas destacan por
estar presentes en todos los conductos radiculares infectados, como en periodontitis
apical cronica y periodontitis crénica.

Actinobacillus actinomycetemcomitans.

Tannerella forsythensis.

Eikenella corrodens.

Fusobacterium nucleatum.

Porphyromonas gingivalis.

Prevotella intermedia.
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Treponema denticola.

Por lo que se puede concluir que los patdgenos periodontales a menudo acomparfan
infecciones endododnticas y sustentan la idea que la interrelacién entre pulpa y
periodonto son vias criticas para ambas enfermedades.

Sin olvidar el papel que juegan las espiroquetas en las lesiones Endoperiodontales,
estas son mas comunmente encontradas en la placa subgingival que en conductos
radiculares. Dentro de estas resalta la presencia de treponemas en los biofilms de
bolsas periodontales. Hoy, la presencia de estas bacterias en los conductos radiculares
esta bien documentada y ha sido demostrado por diferentes métodos de observacion.
Entre las cuales resaltan:

T. denticola.

Treponema maltophilum.

Lo importante de estas especies de espiroquetas es su factor de virulencia, T.
denticola expresa en su superficie moléculas con actividad citotoxica, tales como, la
proteina principal de superficie y el complejo proteasa tipo quimotripsina, membrana
extracelular asociada con proteoliticas e hidroliticas enzimas y sus metabolitos. Este
organismo posee una gran variedad de factores virulentos y esta asociado tanto con la
enfermedad periodontal como periapical. Por otra parte T. maltophilum es una bacteria
mévil, con dos flagelos peripldsmicos, y ha sido asociada con la forma de la
periodontitis rapidamente progresiva.

Otro tipo de bacterias presentes en lesiones periapicales se han sugerido como las
bacterias en forma de L pueden tener un rol importante. Es importante este tipo de
bacterias porque algunas bacterias pueden experimentar una transicion morfolégica a la
forma en L después de haber sido expuestas a ciertos agentes particularmente a la
Penicilina. Esta bateria puede aparecer individual o junto a otras, y pueden
transformarse de una variedad a otra, con numerosos estados intermedios
transicionales de las L-forma. Esto puede ocurrir de forma espontéanea o por induccion
de una manera ciclica. Bajo ciertas condiciones, dependiendo de los factores de
resistencia del huésped y la virulencia bacteriana, las L-forma vuelven a su estado
original “forma bacteriana patégena” y puede ser responsable por exacerbacion aguda
de las lesiones apicales crénicas. @4

HONGOS (LEVADURAS).

La colonizacion de levaduras asociadas con lesiones perirradiculares ha sido
demostrada en caries radiculares no tratadas, tubulos dentinarios, tratamientos
endodonticos fallidos, apices con periodontitis apical sintomatica, y en tejidos
periapicales. Estos microorganismos tanto en conductos no tratados (infectados), como
en conductos tratados, se encuentran presentes. La mayoria de estos se trataron de
Céandida albicans. Ha sido detectada en 21% de los casos infectados. Otras especies se
encuentran tales como: C. glabrata, C. guillermondii C. incospicina y Rodotorula
musilaginosa que fueron detectados. Resulta importante hacer menciéon que en los
factores que afectan la colonizacion de estos microorganismos en los conductos aun no
esta totalmente comprendido. Aparentemente, sin embargo, entre los factores que
predisponen dicho proceso estan, enfermedades inmunocomprometidas como cancer,
ciertos medicamentos intraconducto, antibiéticos locales y sistémicos y fracaso
endodontico. Se ha sugerido que la reduccion de cepas especificas de bacterias en el
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conducto radicular durante el tratamiento de endodoncia puede permitir el crecimiento
excesivo de hongos en un ambiente con bajos nutrientes. Otra posibilidad es que los
hongos pueden tener acceso al conducto radicular desde la cavidad oral como un
resultado de una pobre asepsia durante el tratamiento de endodoncia o procedimientos
postpreparaciones. Se ha encontrado que aproximadamente el 20% de la periodontitis
cronica, contiene levaduras subgingivales. Como en infecciones endodonticas, C.
albicans fue el mas comun especie aislada. En resumen se ha demostrado que la
presencia de hongos en conductos radiculares esta directamente asociada con su
presencia en saliva. Estos hallazgos remarcan a un mas la importancia de realizar
técnicas asépticas en endodoncia y periodoncia, manteniendo la integridad de los
tejidos dentales duros, restaurando la corona del diente de forma permanente tan
pronto como sea posible con un buen sellado para prevenir la reinfeccion. (4

VIRUS.

Hay una gran evidencia que sugiere, que los virus juegan un papel importante en la
patogénesis de ambas enfermedades periodontales y pulpares.

En pacientes con enfermedad periodontal varios virus son encontrados tanto en
bolsas peridontales como en tejido gingival, entre estos destacan:

Herpes simplex fue frecuentemente encontrado en liquido crevicular gingival y
biopsias de tejido gingival en lesiones periodontales.

Citomegalovirus humano, fue observado aproximadamente en el 65% de las
muestras de bolsas peridontales y un 85% en muestras de tejido gingival.

Virus Epstein-Bar tipo | se observdo en mas del 40% de las muestras de bolsas
peridontales y un 80% en tejido gingival.

Se encontré que herpes virus gingivales esta asociado con mayores incidencias con
P. gingivalis subgingival, B. forsythus, P. intermedia, P. nigrescens, T. denticola, y
Actinobacillus actinomycetemcomitans, lo que sugiere su rol en el desarrollo de
bacterias patogénicas periodontales.

La presencia de virus en la pulpa fue primeramente reportado en un paciente con
SIDA. El ADN del VIH fue también detectado en lesiones perirradiculares. Pero no se ha
establecido que el VIH pueda directamente causar enfermedad pulpar.

El virus de herpes simplex fue también estudiado en enfermedad endodontica, y
parece, sin embargo, a diferencia de su papel en la enfermedad periodontal, este virus,
no se encontro relacionado con lesiones inflamatorias pulpares.

Por otra parte otros tipos de virus pueden estar asociados a enfermedad pulpar y
patologia perirradicular. Sabeti sugiridé que el citomegalovirus humano y el virus Epstein-
Barr juegan un papel en la patogénesis de las lesiones periapicales sintomaticas.
Parece ser que la infeccion por virus activos pueden dar lugar a la produccion de una
gran variedad de citocinas y quimiocinas con el potencial para inducir inmunosupresion
y destruccion de los tejidos. La activacion del virus del herpes en células inflamatorias
periapicales pueden alterar los mecanismos de defensa del huésped y dar lugar al
crecimiento excesivo de bacterias, como se ve en lesiones periodontales. Estados de
latencia y activacion pueden dar lugar a episodios sintomaticos de enfermedad
periapical, reactivaciones frecuentes de este virus puede apoyar una rapida lisis
periapical. Por otra parte, la ausencia de este virus, puede ser la razén por la que
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algunas lesiones periapicales permanecen clinicamente estables por extensos periodos
de tiempo.®4

BIOPELICULAS INFECCIOSAS.

La mayoria de las bacterias en practicamente todo ecosistema natural crecen en
biopeliculas y su crecimiento en tejidos afectados es caracterizado por comunidades de
matrices enclaustradas. Las micro-colonias estan compuestas de aproximadamente
15% de células (por volumen) embebidas en el material de la matriz en un 85%. Estas
colonias estan divididas por canales de agua ramificados que acarrean la mayoria del
fluido dentro de la comunidad por fluido convectivo.

Su composicién y estructura indica que estas comunidades estan reguladas por
sefiales analogas a las hormonas y feromonas que regulan muchas comunidades
celulares eucarioticas.

Su formacién es compleja y esta dado por un desarrollo secuencial que resulta en la
formacion de una comunidad madura con forma de torre, y micro-colonias en forma de
hongos, con algunas variaciones entre especies. Estos eventos incluyen union
superficial microbiana, proliferacion celular, produccion de la matriz y desprendimiento.
Desde la formacion hasta el desprendimiento estan bajo el control de sefiales quimicas
gue regulan y guian la formacién de micro-colonias y canales de agua. Se ha
establecido que la biopeliculas microbianas constituyen la estrategia de vida mas
“defensiva” que puede ser adoptada por las células procariotas.

Ya que esto las hace verdaderamente resiste a medios ambientes hostiles como
calor extremo, acido o deshidratado. Estas biopeliculas son inherentemente tolerantes a
las defensas del huésped, y a las terapias con antibiéticos. Adicionalmente facilitan la
resistencia a los antibiéticos ya que promueven la transferencia horizontal de genes.
Son también activamente adaptables al estrés ambiental, tal como alteraciones a la
calidad de su nutricién, densidad celular, temperatura, pH, y la osmolaridad.®

PATOGENOS NO VIVOS.
Estos pueden ser divididos en extrinsecos e intrinsecos.
EXTRINSECOS.

Cuerpos extrafios se encuentran a menudo por estar asociados con procesos
inflamatorios de los tejidos perirradiculares. Aunque la enfermedad endodoéntica y
periodontal esta primeramente asociada con la presencia de microorganismos, algunos
fracasos pueden ser explicados por la presencia de substancias extrafias in situ. Esto
puede incluir sustancias como dentina, fragmentos de cemento, amalgama, materiales
de obturacion, fibras de celulosa de la puntas de papel absorbente, hilos retractores,
leguminosas y sarro. La respuesta de cuerpo extrailo puede ocurrir con cualquiera de
estas sustancias y la reaccion clinica puede ser ya sea aguda o crénica. Por lo tanto
también pueden ser sintomaticas o asintomaticas. Al microscopio estas lesiones
demostraron la presencia de células multinucleadas gigantes alrededor del material
extrafio en un infiltrado inflamatorio crénico. Remocién mecéanica o quirdrgica de dichos
cuerpos extrafios son usualmente el tratamiento de eleccién. 14
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AGENTES INTRINSECOS.
Restos epiteliales de Malassez.

Restos epiteliales de Malassez son constituyentes normales tanto del ligamento
periodontal lateral y apical. El término restos es engafioso esto evoca una vision de
discretas islas de células epiteliales. Se ha demostrado que estos restos son
actualmente como una red de pesca, tridimensionalmente una red interconectada de
células epiteliales. En muchas lesiones periapicales, el epitelio no esta presente y por lo
tanto se presume ha sido destruido. Si dichos restos permanecen, pueden responder a
los estimulos y proliferar en un intento de blindar los irritantes que vienen a través del
foramen apical. Esta lesion es llamada granuloma epitelizado y si no es tratado, el
epitelio continuara proliferando en un intento para amurallar la fuente de irritacion y
comunicacion del foramen apical.

El término quiste en 'bahia’ se introdujo para representar una lesion periapical
inflamatoria cronica que tiene una epitelio de revestimiento que rodea el lumen del
quiste, y tiene una directa comunicacion con el sistema de conducto radicular. El
termino quiste “verdadero” fue dado a una cavidad tridimensional, de epitelio cerrado sin
comunicacioén entre el lumen y el sistema de conductos.

Esto es importante desde el punto de vista del tratamiento, ya que un quiste en bahia
puede ser tratado de forma no quirdrgica, pues al tratar el sistema de conductos este
tiene la posibilidad de sanar. Un quiste verdadero no respondera al tratamiento
conservador y el tratamiento indicado sera la cirugia del quiste. Sin embargo, la
incidencia del quiste verdadero es probablemente menor al 10%. Esto puede explicar el
relativo éxito de curacion del tratamiento de conductos en dientes asociados con lesion
periapical.4)

CRISTALES DE COLESTEROL.

La presencia de cristales de colesterol en periodontitis apical ha sido reportado en
hallazgos histopatoldgicos. La ocurrencia reportada de hendiduras de colesterol en la
enfermedad periapical varia de un 18% a un 44%. Se ha sugerido que los cristales
podrian ser formados del colesterol liberado por cualquiera de los eritrocitos
desintegrados del estancamiento de los vasos sanguineos dentro de la lesion
periapical, linfocitos, células plasmaticas y macrofagos que mueren en gran niamero y
se desintegran en lesiones crénicas periapicales, o por los lipidos circulantes en el
plasma. Sin embargo es posible que todos estos factores contribuyan a la acumulacion,
concentracion y cristalizacién del colesterol en una lesion periapical.

Se ha sugerido que la acumulacion cristales de colesterol en tejidos periapicales
inflamados en algunos casos puede causar el fracaso de la terapia endodéntica. Tanto
los macrofagos como las células gigantes multinucleadas que se congregan alrededor
de los cristales de colesterol no son los suficientemente eficientes para destruir los
cristales completamente. Ademas, en ausencia de neutrofilos, linfocitos y células
plasmaticas sugieren que los cristales de colesterol inducen una reaccién de cuerpo
extrafio tipica.(4
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CUERPOS DE RUSSELL.

Estos pueden ser encontrados en tejidos muy inflamados en todo el cuerpo
incluyendo los tejidos perirradiculares. Estudios han demostrado que estan presentes
en un 80% de las lesiones perirradiculares. Son acumulaciones pequenfas, esféricas de
una eosinofilica sustancia encontrada dentro o cerca de células plasmaticas y otras
células linfoides.(4

CUERPOS HIALINOS DE RUSHTON.

La presencia de dichos cuerpos hialinos de Rushton es una caracteristica Unica para
algunos quistes odontogénicos. Su frecuencia varia de 2.6 a 9.5 %, estos pueden
aparecer ya sea dentro del revestimiento epitelial o en el lumen del quiste.
Morfologicamente adoptan diferentes formas, lineas irregulares (estrechas o curvas),
redondeadas, policiclicos o pueden aparecer granulares.®4

CRISTALES DE CHARCOT-LEYDEN.

Estos son cristales de origen naturalmente hexagonales bipiramidales derivados de
los granulos intracelulares de eosindfilos y basofilos. Su presencia esta mas a menudo
asociada con el incremento de sangre periférica o en tejido eosindfilo parasitario,
alergias, neoplasico y enfermedades inflamatorias. Aunque el rol biolégico y patogénico
en enfermedades endodonticas y periodontales es aun desconocido, pueden ser
atribuidos algunos casos de tratamientos fracasados.®*

MICROBIOLOGIA DE LAS LESIONES ENDODONTICAS Y PERIODONTALES.

En una carta de la Sociedad Real de Londres, Antoni van Leeuvenhoek, padre de la
microbiologia, describié los “animalillos” que contenia la placa y el sarro dental y realiza
el primer dibujo de una bacteria. La presencia de bacterias en el tejido pulpar necrotico
humano fue por primera vez descrito por Miller (1984). Pero no fue hasta los
experimentos en animales realizados por Gupta et al. (1957) y Kakehashi et al (1965)
gue los microorganismos fueron establecidos como la principal causa de la enfermedad
pulpar y periodontal. Dichos estudios posteriormente fueron confirmados en humanos
(LOe et al. 1965, Sundqvist 1976).

La enfermedad periodontal es ahora considerada por la mayoria de los
investigadores por ser causada por una infeccibn mixta anaerobia, modulada por una
compleja interaccion entre factores locales y el huésped. Algo similar, pasa con
infecciones endodonticas en tejido pulpar necrotico que también es de naturaleza
anaerobia. La mayoria de las especies bacterianas que se han encontrado en
conductos infectados, también pueden encontrarse en bolsas periodontales. Cuando se
clasifico la microbiota por criterios morfol6égicos con microscopia de interferencia, no
hubo diferencia significativa entre conductos infectados y bolsas periodontales
adyacentes (Kobayashi et al. 1990). Usando técnicas de cultivos anaerobios, la flora
total también parece similar en lo profundo de las bolsas periodontales y pulpas
necréticas adyacentes (Kipioti et al. 1984). Condiciones similares favorecen el
crecimiento bacteriano anaerobio y estar presentes en bolsas periodontales profundas
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como en tejido pulpar infectado. No hay que olvidar que la fuente de la infeccién es la
misma, sabiendo que hay mas de 400 especies bacterianas presentes en la flora de la
cavidad oral. Otra gran similitud es que tanto la enfermedad periodontal como pulpar
son infecciones oportunistas.

La exacerbacion de la lesion periapical perece estar relacionado con bacterias de
pigmento-negro, bacilos anaerobios gran negativos en el sistema de conductos.

Es importante mencionar que tanto en la enfermedad periodontal como en la pulpar
se ha observado que las bacterias que causan enfermedad periodontal como pulpar
tienen que estar junto a otras para muchas de estas veces desarrollar su méaximo
potencial patdgeno. Como lo demostré6 Sundqvist (1992), quien observo en conductos
radiculares ciertas cepas de bacterias son mas propensas de ser encontradas junto a
otro tipo de bacterias en la flora de los conductos radiculares. Por otra parte en un
estudio de 13261 muestras de placa Bacteroides forsythus, Porphyromonas gingivalis y
Treponema denticola, se encuentra juntas, y estuvieron muy relacionadas con la
profundidad de las bolsas y sangrado al sondeo. Ya sea en enfermedad pulpar o
periodontal se ha observado grupos de contenido bacteriano mixto (Nair 1987). Dicha
comunidad de bacterias adjuntas desarrolladas, permiten la supervivencia de toda la
comunidad, y son llamados bio-pelicula (Costerton et al. 1994).

En conclusioén, dichas similitudes entre la microflora endoddntica y periodontal
sugiere que una infeccién cruzada entre conducto radicular y bolsa periodontal puede
ocurrir. Esta idea es sustentada por la presencia de vias de comunicacion entre la pulpa
y el ligamento periodontal (Kerekes & Olsen 1990) (0

FACTORES ENDODONTICOS QUE CONTRIBUYEN A LESIONAR EL
PERIODONTO.

ENFERMEDAD PULPAR EN EL PERIODONTO.

Cuando la pulpa se inflama/infecta, provoca una respuesta inflamatoria en el
ligamento periodontal en el foramen apical y/o conductos accesorios adyacentes
abiertos. Elementos nocivos tales como mediadores de la inflamacién y productos
bacterianos pueden filtrarse a través del apice, conductos laterales y accesorios y
tubulos dentinarios para disparar una respuesta inflamatoria en el periodonto incluyendo
una temprana expresion de la presentacion del antigeno. En dichos productos liberados
podemos incluir a cepas de bacterias vivas incluyendo las espiroquetas, asi como
patogenos no-vivos. También pueden estar implicados hongos y virus. En ciertos casos,
el crecimiento epitelial sera estimulado y afectard a la integridad de los tejidos
periapicales. ¥

Por otra parte se ha demostrado que dientes con afeccidn pulpar tienden a promover
el descenso epitelial a lo largo de superficies de dentina denudada. También, en dientes
que experimentalmente se les realizaba defectos peridontales alrededor de dientes
infectados se asociaron con 20% menos epitelio que los no infectados. Los dientes no
infectados mostraron 10% mas de cobertura de tejido conectivo que los dientes
infectados. Por lo que es esencial que la infeccion pulpar deba ser tratada primero,
antes de realizar procedimientos de regeneracion periodontal. ®
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EFECTO DE LA LESION ENDODONTICA AGUDA EN EL PERIODONTO
MARGINAL.

Manifestaciones agudas de la infeccion de los conductos radiculares pueden resultar
en una rapida y extensa destruccion del aparato de insercion. Un absceso dental puede
formarse a cualquier nivel del periodonto, desde el cuello, hasta el apice y puede drenar
en cualquier lugar a lo largo de la raiz. Un ejemplo de ello seria un trayecto fistuloso a lo
largo del espacio del ligamento periodontal, o una fistula extra 6sea, en el surco y/o
bolsa gingival. Los abscesos endodénticos y periodontales pueden ser muy parecidos
clinicamente, difiriendo solo en el punto de origen y via especifica de la infeccion. En la
mayoria de los casos, los abscesos periapicales se presentan solo en los dientes
infectados, estos dientes pueden ser extruidos, exhibir sensibilidad a la percusion y
presentar movilidad 9

TRATAMIENTO ENDODONTICO INADECUADO.

Procedimientos y técnicas de endodoncia adecuadas son factores clave para el éxito
del tratamiento. Es imperativo limpiar, conformar y obturar bien el sistema de conductos
con el fin de mejorar el éxito de los resultados. Tratamiento endodontico deficientes
permite la reinfeccion de los conductos, que pueden a menudo conducir al fracaso del
tratamiento. A menudo signos y sintomas clinicos asi como radiograficos evidencian
una lesion perirradicular y esto es asociado a un fracaso endodontico.

Esto puede ser tratado ya sea por una via ortograda o retrograda con buenas tasas
de éxito. En recientes afos, técnicas de retratamiento han mejorado draméticamente
debido al uso del microscopio quirdrgico y el desarrollo de nuevo instrumental @

FACTORES PERIODONTALES QUE CONTRIBUYEN A LESIONAR LA PULPA.
ENFERMEDAD PERIODONTAL Y LA PULPA.

Resultan controversiales los efectos que el periodonto enfermo tiene sobre la pulpa,
muchos autores opinan que solo es afectada la pulpa, cuando el foramen apical es
involucrado por la enfermedad periodontal. Varios estudios mas sugieren que el efecto
de la enfermedad periodontal en la pulpa es degenerativo, aumentado la calcificacion,
fibrosis, resorcion del colageno y secuelas inflamatorias. Aunque parece que el dafio
pulpar por la enfermedad periodontal no es grave hasta que dicha lesién periodontal
alcanza un conducto accesorio y este también se involucra con el ambiente oral. Si esto
ocurre los patégenos filtran de la cavidad oral a través de dichos conductos dentro de la
pulpa causando una inflamacion cronica, seguido de una necrosis pulpar. Pero sin
embargo, si la micro-vascularizacién de la pulpa en el apice se mantiene intacta, la
vitalidad de la pulpa es posible.

El efecto de los procedimientos periodontales (raspado, curetaje y cirugia
periodontal) en la pulpa, es similar. Pueden o no inducir severos cambios inflamatorios
en la pulpa.

Varios estudios han demostrado que en dientes infectados endodonticamente el
epitelio marginal se insertara apicalmente 20 % mas que en dientes no infectados y
donde en estos solo fue de un 10%. Por lo que se concluye que los patdégenos en
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conductos necréticos pueden estimular el crecimiento apical del tejido conectivo a lo
largo de superficies de dentina denudada con comunicacion marginal y entonces
aumentar la enfermedad periodontal.

Esto también se ha investigado en dientes que tienen involucrada la zona de la furca,
donde los dientes con infeccion pulpar al ser sondeado, fueron asociados con una
mayor pérdida de insercion.

En conclusion, se sugiere que si existe infeccion endoddntica esta puede aumentar la
progresion de la periodontitis por la salida de los patdgenos a través de los conductos
accesorios y tubulos dentinarios. En contraste con estos hallazgos Miyashita deja
observar una correlacion entre pérdida 6sea marginal y el estado endodéntico-®

Se ha encontrado que inflamacién o necrosis de tejido pulpar localizado estaban
adyacentes a conductos laterales en raices expuestas por enfermedad periodontal.
También se ha encontrado formacion de Dentina reparativa asi como resorcion de la
misma en dientes con enfermedad periodontal. (19

Como se ha estado mencionando en la mayor parte del desarrollo de esta revision
bibliografica, el origen de las lesiones endo-perio son de origen variado. Pero sin
embargo, es ampliamente aceptado que los agentes microbianos son la causa principal.

La formacion de la placa bacteriana en superficies de las raices denudadas,
después de la enfermedad periodontal, tiene el potencial para inducir cambios
patoldgicos en la pulpa a través de conductos laterales o accesorios. Este proceso, a la
inversa de los efectos de una pulpa necrética en el ligamento periodontal, se ha referido
como la pulpitis retrégrada. El efecto de las lesiones periodontales en la pulpa puede
resultar en cambios degenerativos atroficos, como la reduccion en el niamero de células
de la pulpa, la mineralizacion distrofica, fibrosis, la formacién de dentina reparativa, la
inflamacion y reabsorcion.®)

CAMBIOS ATROFICOS.

El tejido pulpar de un diente periodontalmente involucrado tiene células que son
pequefias y tienen mas depdsitos de colageno de lo normal.

Debido al deterioro de la nutricion, las células de la pulpa se degeneran
lentamente. La muerte de la célula es tan gradual que la evidencia morfolégica a veces
parece faltar. La causa de estos cambios atréficos es la interrupcion del flujo sanguineo
a través de los conductos laterales, lo que conduce a zonas localizadas de necrosis
pulpar. Estas areas son finalmente amuralladas del resto del tejido pulpar sano por el
colageno y la mineralizacion distréfica.

Con el avance lento de la enfermedad periodontal, la aposicion de cemento puede
actuar para obliterar los conductos laterales antes de que ocurra la irritacion pulpar.
Esto puede explicar por qué, no todos los dientes periodontalmente involucrados
demuestran atrofia de la pulpa y el estrechamiento del conducto. La atrofia por presion
también puede ocurrir debido a la movilidad de estos dientes periodontalmente
involucrados.®

CAMBIOS INFLAMATORIOS.

Los agentes causantes de la enfermedad periodontal se encuentran en el surco y
son continuamente desafiados por las defensas del huésped. Una respuesta
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inmunoldgica o inflamatoria se induce en respuesta a este reto microbiologico. Esto da
como resultado la formacion de tejido granulomatoso en el periodonto. Cuando la
enfermedad periodontal se extiende desde el surco gingival hacia el apice, los
productos inflamatorios atacan los elementos del ligamento periodontal y el hueso
alveolar circundante.

Hay una relacion clara entre la enfermedad periodontal progresiva y afeccion pulpar,
sin embargo, esto no siempre existe. La lesion periodontal mas frecuente producida por
la enfermedad pulpar es el granuloma apical. El cual es originado por la difusion de
productos bacterianos a través del apice, con la formacién de tejido granulomatoso
vascular. Subsecuentemente, la resorcion del hueso alveolar y ocasionalmente de la
raiz misma.®

EFECTOS DE LOS DIFERENTES TRATAMIENTOS PERIODONTALES EN LA
PULPA.

RASPADO Y ALISADO RADICULAR.

Este procedimiento elimina los depdsitos bacterianos. Sin  embargo, los
procedimientos de alisado radicular incorrecto también pueden eliminar el cemento y las
partes superficiales de la dentina, lo que expone a los tubulos de la dentina al
medioambiente oral. La colonizacién microbiana posterior de la dentina radicular puede
dar lugar a la invasion bacteriana de los tubulos dentinarios. Como consecuencia,
lesiones inflamatorias pueden desarrollarse en la pulpa. El sintoma inicial es el dolor
agudo de inicio rapido que desaparece una vez que se retira el estimulo. El aumento de
la intensidad del dolor puede ser explicado por una o ambas de las siguientes dos
razones. En primer lugar, la capa de barrillo formada sobre la superficie de la raiz por
los procedimientos de raspado se disolvi6 en unos pocos dias. Esto, a su vez,
aumentara la conductibilidad hidraulica de los tubulos dentinarios involucrados y
disminuird la resistencia periférica al flujo de fluidos a través de la dentina. De este
modo, las sensaciones de dolor son provocados con mayor facilidad. En segundo lugar,
los tubulos dentinarios abiertos sirven como vias para el transporte difusiéon de los
elementos de las bacterias de la cavidad oral a la pulpa, que es probable que cause
una respuesta inflamatoria pulpar localizada.®

EL USO DE ACIDO.

El acondicionamiento de la raiz usando acido citrico durante la terapia regenerativa
periodontal ayuda a eliminar las endotoxinas bacterianas, bacterias anaerobias y para
exponer los haces de colageno que sirven como una matriz para la nueva insercion de
tejido conectivo en el cemento. Aunque beneficioso en el tratamiento de la enfermedad
periodontal, el acido citrico elimina la capa de lodo dentinario, un protector importante
para pulpa. Cotton y Siegel reportaron que el acido citrico, cuando se aplica en una
superficie recién cortada de la dentina, tiene un efecto toxico sobre la pulpa dental
humana. Sin embargo, varios estudios han concluido que los cambios pulpares después
de la aplicacién de &cido citrico no mostraron cambios significativos en la pulpa. ®
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OTROS FACTORES RELACIONADOS CON LAS LESIONES ENDOPERIO.
FILTRACION CORONAL.

Esta es una importante causa de fracaso del tratamiento endodéntico. El término de
filtracion coronal se usa para designar a la filtracion de elementos bacterianos del medio
ambiente bucal a través de los margenes de la restauracion a el material de obturacion
endodontico. Ya que los conductos pueden volverse a recontaminar por
microorganismos debido a el retraso de la colocacion de la restauracion coronal,
fractura de esta y/o del diente. Ray & Trope reportaron que restauraciones defectuosas
y una adecuada obturacion tenian una mayor incidencia de fracaso que dientes con una
obturacion deficiente y una adecuada obturacion. Dientes con una obturacion adecuada
al igual que la restauraciéon solo tenian un 9% de fracaso, mientras que dientes en los
gue ambos, obturacion y restauracion eran defectuosos tenian alrededor del 82% de
fracaso. Saunders & Saunders demostraron que la filtracion de coronal fue un problema
clinicamente significativo en molares endoddnticamente tratados y obturados. En un
estudio in vitro, ellos encontraron que el exceso de gutapercha y cemento sellador
sobre el piso de la cAmara pulpar, después de haber obturado no sella los conductos.
Por lo que recomendaron que dicho exceso fuera removido hasta la entrada de los
conductos y que el piso de la camara pulpar debe estar protegido con un material
restaurativo bien sellado.

La restauracion coronaria es la principal barrera contra la filtracion coronal y
contaminacion del tratamiento endodoéntico. Por lo que esencial que el sistema de
conductos debe estar protegido por un buena obturacion de dichos conductos y un
buen sellado de la restauracion coronal.

Heling et al. Realiz6 una extensa revision de la literatura para determinar los factores
asociados con el pronéstico a largo plazo de dientes tratados endodoénticamente y
sefalo las siguientes conclusiones:

e La preparacion y cementacion de los postes debe ser realizado con dique de

hule.

e El espacio para el poste debe de ser preparado con compactadores calientes.

e Un minimo de 3 mm de obturacién radicular debe de permanecer en la

preparacion.

e El espacio del poste debe estar irrigado y obturado como durante el tratamiento

de conductos.

e Restauraciones a prueba de fugas deben de ser colocadas tan rapido como sea

posible después del tratamiento endodontico.

e Retratamientos endodonticos deben ser considerados para dientes con un

sellado coronal comprometido durante mas de 3 meses.®4

MALFORMACIONES DEL DESARROLLO.
En los dientes con malformaciones de desarrollo tienden a fallar los tratamientos
cuando estan directamente asociados con una invaginacion o a un surco de desarrollo.

Tales condiciones conducen a una condicién intratable periodontal. Estos surcos
comienzan usualmente en la fosa central de los dientes central y lateral maxilares
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cruzando el cingulo y contindan apicalmente hasta la raiz bajando a diferentes
distancias. Tal surco es probable debido a la falla del germen dentario en formar otra
raiz. En tanto la adherencia epitelial permanezca intacta, el periodonto se mantiene
saludable. Sin embargo, una vez que dicha adherencia es violada y el surco se
contamina por bacterias una bolsa infraosea autosustentable puede formarse en toda
su longitud. Dicha fisura como un cauce permite la acumulacion de bacterias como un
nido para que el biofilm bacteriano y una avenida para la progresion de la enfermedad
periodontal. Radiograficamente, la destruccion de hueso alveolar sigue el curso del
surco.

Desde un punto de vista diagndstico, el paciente puede presentar sintomas de un
absceso periodontal o una variedad de sintomas endodénticos. Si la condicién es
puramente periodontal, esta puede ser visualmente diagnosticada siguiendo
visualmente el surco y por sondeo de la bolsa, que es usualmente de forma tubular y
localizada en esa area a diferencia de una enfermedad periodontal generalizada. El
diente responde a la pruebas de sensibilidad pulpar. El hueso destruido verticalmente
puede aparecer en las radiografias. Si esto es asociado a enfermedad pulpar el
paciente puede presentar clinicamente cualquier sintoma del espectro de enfermedad
pulpar.

El prondstico del tratamiento de conductos debe ser cauteloso, dependiendo de la
extension apical del surco. El clinico debe de buscar el surco ya que este pudo haber
sido alterado por accesos previos, restauraciones y cavidades de acceso. La apariencia
de una forma de lagrima en la radiografia debe inmediatamente de despertar
sospechas. Este no debe de ser confundido con una linea vertical de fractura que
puede ser de una similar apariencia.

El tratamiento consiste en alisar el surco, la colocacién de sustitutos 6seos y manejo
quirurgico de los tejidos blandos y el hueso subyacente. Casos clinicos usan Emdogain
como un complemento del tratamiento. Muchas veces el raspado y alisado radicular no
sera suficiente. Ocasionalmente, el diente necesita ser extraido debido a su pobre
prondstico. 4

RESORCION RADICULAR.

La resorcion a los lados de la raiz con frecuencia se encuentra adyacente al tejido de
granulacion que recubre las raices cuando las lesiones periodontales son profundas, la
resorcion también se puede encontrar dentro de los conductos radiculares, a menudo
en los conductos laterales opuestos, y en el foramen apical. Dado que este proceso de
resorcion se extiende periféricamente de la dentina hacia la pulpa, y los factores de
activaciéon se producen a partir de la lesidon periodontal, un nombre que refleja la
etiologia de este fendmeno, fue propuesto, llamandola “resorcion radicular inflamatoria
periférica (PIRR)". ®

La resorcion radicular es una condicion asociada con ya sea un proceso patolégico o
fisiolégico, resultando en una pérdida de dentina, cemento y/o hueso. Esto puede iniciar
en el periodonto y afectar inicialmente la superficie externa del diente (resorcidon
externa) o puede comenzar dentro del espacio de la pulpa, afectando principalmente la
superficie de dentina interna (resorcién interna). Si nos son diagnosticadas y tratadas, la
resorcion externa puede invadir cemento, dentina y en Ultima instancia el espacio
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pulpar. En casos donde no se trata la resorcién interna el proceso puede avanzar y
perforar la raiz.
La resorcion radicular externa (RRE) puede ser dividida en tres categorias
principales:
1) Resorcion inflamatoria progresiva. (RIP)
2) Resorcion invasiva (no inflamatoria). (RI)
3) Resorcion por remplazo (no inflamatoria).(RR)
a) Resorcion radicular transitoria o resorcion de remodelacion.
b) Resorcion radicular inducida por presion.
c) Resorcion radicular por quimicos.
RESORCION RADICULAR EXTERNA

RRE ETIOLOGIA TRATAMIENTO
Resorcion Bacteriana (intraconducto y/o Endodontico.
inflamatoria periodontal),trauma,tumores,quistes,enfermedades
progresiva sistémicas.
Resorcion Invasiva | Trauma, tratamiento ortodéntico y blanqueamiento Cirugia, aplicaciones
(resorcion cervical). | intracoronal con 30% de perdxido de hidrégeno tépicas de wuna solucion

acuosa de un 90% de acido

tricloroacético, curetaje y

sellado del defecto.
Endodontico.
Resorcion por Tx peridontales, la cicatrizacion de heridas
remplazo. periodontales, provocando la anquilosis. Falta de
formacion de tejido conectivo.
a)Resorcion Trauma menor. No se requiere. (vista
transitoria 0 solo al microscopio.)

resorcion de

remodelacion.

b)Resorcién Erupcion dental, dientes impactados, tumores o
inducida por | quistes, iatrogénica (mov. Ortodontico).
presion.
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Blanqueamiento intracoronal con concentrados
c)Resorcion por | altos de agentes oxidantes, tales como peroxido
guimicos. de hidrogeno al 30-35%, esto puede ser causa de Retirar el estimulo.
necrosis del cemento, inflamacion del ligamento

periodontal.

RESORCION RADICULAR INTERNA (RRI) ocurre como un resultado de la actividad
de células gigantes multinucleadas en una pulpa inflamada. El origen de esta lesion no
esta totalmente comprendida pero parece estar asociada a inflamacion pulpar crénica
con un espacio coronal infectado. Esta resorcion solo tendrd lugar en presencia de
tejido de granulacion y si la capa de odontoblastos y de predentina estan afectados o
perdidos.

Entre la causa de esta resorcion estan el trauma, pero las bacterias pueden jugar un
papel en este proceso. Entre estos factores traumaticos pueden estar los mecanicos,
guimicos y térmicos. El calor extremo puede causar esta resorcion por lo que el clinico
debe de utilizar suficiente irrigacion cuando realice el raspado y alisado radicular con
dispositivos ultrasénicos asi como cuando se realiza la cauterizacion de los tejidos en
procesos quirdrgicos.

La RI es usualmente asintomatica y es diagnosticada en estudios radiograficos de
rutina. Un diagndéstico temprano es crucial para el prondstico. Cuando es diagnosticada
en una etapa temprana el tratamiento de endodoncia en estas lesiones es usualmente
sin complicaciones. El aspecto radiografico revela un contorno irregular del conducto
radicular. Un ensanchamiento del espacio del conducto radicular es usualmente
encontrado. En la mayoria de los casos, la resorcion del hueso adyacente no se
produce a menos que gran parte de la pulpa se infecte. Histolégicamente hay tejido de
granulacion pulpar con células gigantes multinucleadas y la necrosis coronal son
comunmente encontradas @4

DIAGNOSTICO DE LAS LESIONES ENDOPERIODONTALES

PROCEDIMIENTOS DE DIAGNOSTICO CLINICO.

Las pruebas de diagnostico clinico son imperativas para obtener un correcto
diagnéstico y poder diferenciar entre enfermedad endodontica y periodontal. Sin olvidar
la extra e intraoral exanimacion por la presencia de cualquier anormalidad o

enfermedad. Una sola prueba generalmente no es suficiente para obtener un
diagnostico concluyente.®
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Pruebas de
Dx. Clinico. Imagenoldgico sinsibilidad Otras.
pulpar.

Examinacion Rx 1 Frio
visual. : (tetrafluoretano).

Flujo sanguineo.

Tomogrdfico Calor L Prueba dela

™ Palpacion. (cone-beam). ™1 (gutapercha). cavidad.

= Percusion. — Eléctrica. Rastreo fistuloso.

Movilidad.

Transiluminacion.

Sondeo. = Acufiamiento

b= Tincién.

Anestesia
selectiva.

EXAMINACION VISUAL.

Una exanimacioén visual exhaustiva de labios, mejillas, mucosa oral, lengua, paladar
y musculos se deben hacer rutinariamente. La palpacion es también llevada a cabo en
los mismos tejidos simultaneamente. La mucosa alveolar y la encia adherida son
examinadas por la presencia de inflamacion, ulceraciones u fistulas. Frecuentemente
este Ultimo esta asociado con una pulpa necrética.

Los dientes son examinados por anormalidades como caries, restauraciones
defectuosas, erosiones, abrasiones, fisuras, fracturas y decoloraciones. Un diente
permanentemente decolorado puede a menudo estar relacionado con una pulpa
necrotica. Una mancha rosada en la corona de un diente puede indicar una resorcion
interna activa. Un diagnostico definitivo para la enfermedad pulpar NO puede ser
logrado mediante solo la inspeccién visual. Por lo que deberia ser siempre acompafiado
por pruebas adicionales.

La inspeccion visual es dramaticamente mejorada con el uso de la magnificacién e
iluminacién.®

PALPACION.

La palpaciéon se realiza mediante la aplicacion de presion digital firme a la mucosa
gue cubre las raices y apices. Con el dedo indice se presiona la mucosa contra la
cortical 6sea. Esto detectara la presencia de anormalidades perirradiculares o zonas
“calientes” que producen respuesta dolorosa a esta presién. Una respuesta positiva a la
palpacion puede indicar un proceso inflamatorio perirradicular. Sin embargo esta prueba
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no indica si el proceso inflamacién es de origen endodéntico o periodontal. También, al
igual que con cualquier otra prueba clinica, la respuesta debe de ser comparada con un
diente control.®

PERCUSION.

Esta es realizada dar pequefios golpes en la superficie incisal u oclusal de los
dientes, ya sea con el dedo o con un instrumento romo como la parte de atras de un
mango de espejo. La corona del diente es golpeada ligeramente verticalmente y
horizontalmente. Aunque esta prueba NO revela la condicién de la pulpa, si indica la
presencia de una inflamacion perirradicular. Una respuesta positiva indica inflamacién
del ligamento periodontal que puede ser ya sea de origen periodontal o pulpar. La
sensibilidad de las fibras propioceptivas en un ligamento periodontal inflamado
ayudaran a identificar la ubicacion del dolor. Esta prueba debe ser hecha suavemente,
especialmente en los dientes muy sensibles. Esto debe de ser repetido varias veces
siempre comparandolo con los dientes control.(

MOVILIDAD.

La prueba de movilidad puede ser realizada usando dos mangos de espejo
colocando una a cada lado de la corona. Una presion es aplicada en direccion lingual y
vestibular asi como también en una direccién vertical y dicha movilidad se registra. La
movilidad es directamente proporcional a la integridad del aparato de insercién o a la
extensién de la inflamacion in el ligamento periodontal. Los dientes con exagerada
movilidad generalmente tiene poco soporte periodontal, indicando que la causa primaria
puede ser la enfermedad periodontal.

Fracturas radiculares y dientes recientemente traumatizados a menudo presentan
alta movilidad. Con frecuencia, sin embargo, un absceso perirradicular de origen pulpar
puede causar similar movilidad.

Esto solo puede ser verificado si otra prueba indica necrosis pulpar o si la movilidad
mejora a un corto tiempo después de terminar el tratamiento endodontico. Un absceso
apical agudo puede causar una movilidad transitoria. Esto también puede ocurrir como
un resultado del movimiento ortodéntico.®

RADIOGRAFICO.

Las radiografias son esenciales para la deteccion de puntos de referencia
anatomicos y una variedad de condiciones patologicas. Ademas, son de suma
importancia para la documentacion y efectos legales. La valoracion radiografica sera de
ayuda en la deteccion de lesiones cariosas, restauraciones extensas o defectuosas,
recubrimientos pulpares, tratamientos endodonticos previos y posibles accidentes,
etapas de la formacion radicular, obliteracion de conductos, resorcion radicular,
fracturas, radiolucencia periapical, engrosamiento del ligamento periodontal, y pérdida
de hueso alveolar.

Cambios radiograficos seran solo detectados una vez que la inflamacién o
subproductos bacterianos procedentes de la pulpa causan suficiente desmineralizacion
del hueso cortical. Por otra parte, la enfermedad periodontal causa perdida de hueso
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alveolar, esta puede ser eficazmente detectada por radiografias. Para los propdsitos del
diagnéstico diferencial, radiografias periapicales y de aleta de mordida deberian ser
tomadas desde varios angulos.

Un numero de lesiones radiollcidas y radiopacas de origen No endoddntico y No
periodontal pueden simular la apariencia radiografica de lesiones endoddnticas o
periodontales. Por lo tanto, los signos y sintomas clinicos, asi como los hallazgos de las
otras pruebas clinicas siempre deben ser consideradas al momento de la evaluacién
radiografica.®

PRUEBAS DE SENSIBILIDAD PULPAR.

Estas pruebas estan disefiadas para evaluar la respuesta pulpar de diferentes
estimulos. Una respuesta anormal puede indicar cambios degenerativos en esta. En
general, si no hay respuesta indica necrosis pupar y una moderada respuesta transitoria
indica pulpa vital normal. Una respuesta dolorosa r4pida puede a menudo indicar una
pulpitis reversible y una respuesta dolorosa persistente indica pulpitis irreversible.
Puesto que algunas de estas pruebas provocan una reaccién dolorosa ellas deben de
ser cuidadosamente realizadas y explicando a el paciente de su naturaleza e
importancia. Cuando son realizadas correctamente y la interpretacion es adecuada
estas pruebas son confiables en diferenciar entre la enfermedad pulpar y periodontal.
Las pruebas mas comunes realizadas para el diagnéstico de la vitalidad pulpar son:
prueba de frio, eléctrica, flujo sanguineo y prueba de la cavidad.®

PRUEBA DE FRIO.

Esta prueba se realiza mediante la aplicacion de una sustancia o agente frio, a una
superficie dental bien aislada. Este aislamiento puede ser logrado mediante rollos de
algodén, secado de la superficie coronal con aire, gasas.

Dientes con vitalidad pulpar reaccionaran al frio con una fuerte y breve respuesta
dolorosa que usualmente no durara mas que unos segundos. Un dolor intenso y
prolongado a menudos es indicativo de cambios anormales en la pulpa y de una pulpitis
irreversible. La falta de respuesta puede indicar necrosis pulpar.

Cuando se realiza adecuadamente, esta prueba es confiable y determina si la pulpa
tiene ya un dafo irreversible. Sin embargo respuestas falsos-positivos y falsos-
negativos pueden ocurrir, en especial en dientes multirradiculares donde no todas las
raices estan afectadas o en dientes con conductos calcificados.®

PRUEBA ELECTRICA.

Esta prueba se realiza mediante la aplicacién de un estimulo eléctrico a el diente
usando un dispositivo especial. El diente debe de estar limpio, seco y aislado previo a la
aplicacion del dispositivo. Una pequefia cantidad de pasta dental se coloca en el
electrodo del dispositivo que se pone ahora en contacto con la superficie dental limpia.
Una corriente eléctrica es gradualmente aplicada hasta que el paciente reporta
sensacion. El proposito de la prueba es estimular las fibras nerviosas sensoriales de la
pulpa para producir una respuesta. Si no hay respuesta generalmente indica necrosis.
Una respuesta positiva puede ser interpretada ya sea como pulpa vital o parcialmente
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necrotica. Sin embargo, esta prueba no ofrece alguna informacién sobre la condicion
del aporte vascular de la pulpa.

Mientras que interpreta los resultados los clinicos deberian de tomar en cuenta los
diversos fasos-positivos y los falsos negativos de esta prueba. Las mas comunes
causas de las respuestas falsos-positivas son: necrosis parcial, ansiedad del paciente,
aislamiento ineficaz y contacto inadvertido con restauraciones metélicas.

Las causas mas comunes de respuestas falsas-negativas son: conductos radiculares
obliterados, traumatismo dental reciente, dientes con apices inmaduros, pacientes que
toman drogas que eleven el umbral del dolor y un pobre contacto del electrodo con la
superficie dental. En general, sin embargo, esta prueba es facil de realizar y
proporciona una determinacion precisa de la pulpa necrética en dientes permanentes.

SONDEO

El sondeo periodontal es una importante prueba que deberia ser siempre realizada
cuando se intenta diferenciar entre enfermedad endoddntica y periodontal. Se usa una
sonda periodontal calibrada roma para determinar la profundidad del sondeo y los
niveles de insercion clinica. También puede ser usada para rastrear una fistula
resultante de una lesion periapical inflamatoria que se extiende cervicalmente a través
del espacio del ligamento periodontal. Una bolsa solitaria profunda en ausencia de
enfermedad periodontal puede indicar la presencia de una lesion de origen endodontico
o una fractura radicular vertical.

El sondeo puede ser usado como un diagnéstico y de ayuda para el prondstico. Por
ejemplo el prondstico para un diente con necrosis pulpar que ha desarrollado un tracto
fistuloso es excelente seguido de una adecuada terapia del conducto radicular. Sin
embargo, el pronostico de un tratamiento de conductos en un diente con enfermedad
periodontal severa este depende del éxito de la terapia periodontal. Por lo que la
correcta identificacion de la etiologia de la enfermedad, ya sea endodontica, periodontal
o combinada, determinara el curso del tratamiento y el pronéstico a largo plazo.®

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Para el diagnostico diferencial de estas lesiones, es mejor clasificarlas como
enfermedades endodonticas, periodontales y combinadas. Estas lesiones también
pueden ser clasificadas por tratamiento dependiendo en si este es endododntico,
periodontal o combinado. Estos incluyen:

1) Enfermedad endoddntica primaria.

2) Enfermedad periodontal primaria.

3) Enfermedad combinada.

a) Enfermedad endodéntica primaria con involucramiento periodontal
secundario.

b) Enfermedad periodontal primaria con involucramiento endoddntico
secundario.

c) Laverdadera lesion combinada.

Al entender la patogénesis, el clinico puede entonces sugerir un curso apropiado de
tratamiento y evaluar el prondstico. Una vez que las lesiones progresan a su
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involucramiento final, ellas dan una imagen radiografica similar y el diagndstico
diferencial se vuelve ain mas desafiante.(**

ENFERMEDAD ENDODONTICA PRIMARIA.

Una exacerbacion aguda de una lesion crénica periapical en un diente con necrosis
pulpar puede drenar coronalmente a través del ligamento periodontal dentro del surco
gingival. Esta condicion puede imitar a un absceso periodontal. Y en realidad se trata de
una fistula de origen pulpar que se abre a través del area del ligamento periodontal.
Para el diagnostico, es esencial que el clinico inserte un cono de gutapercha u otro
instrumento de rastreo, dentro del tracto fistuloso y tomar una o varias radiografias para
determinar el origen de la lesion. Cuando la bolsa es sondeada, esta es estrecha y le
falta anchura. Una situacion similar ocurre cuando el drenaje desde el apice de un molar
se extiende coronalmente en el area de la furca. Esto también puede ocurrir en la
presencia de conductos laterales extendiéndose desde la pulpa necrética en la zona de
la furca.

Esta lesion generalmente suele curar después del tratamiento de conductos. Es
importante tener en cuenta que el fracaso de cualquier tratamiento periodontal ocurrira
cuando la presencia de tejido pulpar necroético este presente por lo que la pulpa no ha
sido diagnosticada y el tratamiento endoddntico no se ha realizado.®4

ENFERMEDAD PERIODONTAL PRIMARIA.

La lesion es causada principalmente por patégenos periodontales. En este proceso la
periodontitis marginal crénica progresa apicalmente a lo largo de la superficie radicular.
En muchos casos la pulpa responde normalmente. Hay frecuentemente una
acumulacion de placa y sarro y las bolsas son mas anchas.

El prondstico depende de la etapa de la enfermedad periodontal y la eficacia del
tratamiento periodontal. El clinico debe de estar también consiente de la apariencia
radiogréfica de la enfermedad periodontal asociada con las anomalias radiculares del
desarrollo.(:4

ENFERMEDADES COMBINADAS.

ENFERMEDAD ENDODONTICA PRIMARIA CON INVOLUCRACION
PERIODONTAL SECUNDARIA.

Si después de un periodo de tiempo que una enfermedad endodontica primaria
supurante permanece sin tratamiento, esta puede convertirse secundariamente e
involucrar la destrucciéon periodontal. La palca se forma en el margen gingival de la
fistula y conduce a la periodontitis inducida por placa en el area. Cuando la placa, el
sarro es detectado, el tratamiento y pronostico del diente son diferentes a los dientes
con solo enfermedad endododntica primaria. El diente ahora requiere de ambos
tratamientos. Si el tratamiento endodéntico es adecuado, el prondstico depende de la
severidad de la periodontitis inducida por placa y la eficacia del tratamiento periodontal.
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Con solo el tratamiento endoddntico, solo una parte de la lesidon sanara a nivel de la
secundaria lesion periodontal. La curacion de los tejidos dafiados por la curacion
proveniente de la pulpa puede esperarse.

Este tipo de lesion también puede ocurrir cuando existe una perforacion en la
preparacion del conducto y de postes. Entre los principales sintomas puede haber dolor,
inflamacion, pus o exudado, formacion de bolsas y movilidad dental. Cuando dicha
perforacion esta cerca de la cresta alveolar, es posible de realizar un colgajo y reparar
el defecto con un apropiado material de reconstruccion. En perforaciones profundas o
en la furca, la inmediata reparaciéon de la perforacion tiene un mejor prondéstico que su
manejo una vez infectada. El uso de MTA ha resultado en un material de curacion del
cemento después de la reparacion inmediata.

Fracturas radiculares también pueden presentarse como una lesion endodontica
primaria con una involucracién periodontal secundaria. Los signos pueden variar desde
una bolsa periodontal a un agudo absceso periodontal.4

ENFERMEDAD PERIODONTAL PRIMARIA CON INVOLUCRACION
ENDODONTICA SECUNDARIA.

El avance apical de la bolsa periodontal puede llegar hasta los tejidos periapicales.
En estos casos, la pulpa puede volverse necrética como resultado de la entrada de la
infeccion tanto por los conductos laterales como del foramen apical. En dientes
unirradiculares el pronostico es usualmente pobre. En molares, este puede ser mejor.
Como no todas las raices pueden sufrir la misma perdida de tejido de soporte, la
reseccion radicular puede ser considerada como una alternativa de tratamiento.

El efecto del avance de la periodontitis cronica en la pulpa vital es controversial. Si la
circulacion a través del 4pice estd intacta, la pulpa tiene una perspectiva de
supervivencia. Se ha reportado que los cambios pulpares resultantes de la enfermedad
pulpar son mas probables de ocurrir cuando el foramen apical estéa involucrado. Hay
una fuerte correlacién entre la presencia de microorganismos en los conductos
radiculares y su presencia en bolsas periodontales de la periodontitis avanzada. El
soporte a este concepto ha venido de la investigacion en la que se cultivan las muestras
obtenidas de tejido pulpar y de dentina de dientes humanos involucrados
periodontalmente que muestran crecimiento bacteriano en un 87% de los dientes.

El tratamiento de la enfermedad periodontal puede también conducir a un
involucramiento endodoéntico secundario. Conductos laterales y tabulos dentinarios
pueden ser abiertos al medio ambiente bucal por el raspado y alisado radicular o
procedimientos quirdrgicos. Es posible para un vaso sanguineo dentro de un conducto
lateral ser cercenado por una cureta y para los microorganismos ser empujados dentro
del area durante el tratamiento, resultando en una inflamacién pulpar y necrosis.®*

ENFERMEDAD COMBINADA VERDADERA.

La verdadera enfermedad combinada endodontico-periodontal ocurre con menor
frecuencia que otras lesiones endodontico-periodontales. Esta es formada cuando una
enfermedad endoddntica progresa coronalmente uniéndose con un progreso apical de
una bolsa periodontal. El grado de pérdida de insercion en este tipo de lesiones es
invariablemente grande y el prondstico reservado. Esto es peculiarmente cierto en
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dientes unirradiculares. En molares, la reseccién radicular puede ser considerada como
una alternativa de tratamiento. Algunas veces, para esta lesion los procedimientos
quirtrgicos son requeridos. En muchos casos la curacion periapical puede ser
anticipada. Sin embargo, los tejidos periodontales pueden no responder bien a el
tratamiento, dependiendo de la gravedad de la enfermedad combinada.

La apariencia radiografica de esta enfermedad endoperio combinada puede ser
similar a la que se observa en un diente con fractura vertical. Dicha fractura tiene
involucracion pulpar, con una resultante necrosis, también puede ser indicativo de una
lesibn combinada y seguir siendo susceptible para un tratamiento exitoso. Si existe una
fistula, puede ser necesario elevar un colgajo para determinar la etiologia de la
lesion- (1.4

CONSIDERACIONES CLINICAS (LESIONES COMBINADAS, SU PROPAGACION.)

La transferencia de la flora bacteriana entre el periodonto y pulpa esta resumido en el
siguiente esquema.

VIAS DE TRANSFERENCIA BACTERIANA

Periodonto
infectado

Foramina apical, fractura
vertical radicular

Pulpa
Sana

Diagrama esquematico que
ilustra las posibles vias, asi
como la direccion dentro de
estas vias (pequeia flecha)
para la propagaciéon de la
infeccion entre los tejidos
pulpares y periodontales.
Imagen tomada del articulo
Zehnder M, Gold Sl,
Hasselgren G. Pathologic
interactions in pulpal and
periodontal tissues. J Clin
Periodontol 2002; 29: 663-671. C
Blackwell Munksgaard, 2002. (10)

Foramina apical, conductos laterales, tibulos
dentinarios, fractura vertical radicular.

Foramina apical, conductos laterales,
tabulos dentinarios, perforacion

radicular, fractura vertical radicular,

Pulpa
necrotica
infectada

Periodon

Foramina apical conductos laterales,
to sano

perforacion radicular, fractura vertical
radicular.

LESION ENDODONTICA PRIMARIA CON AFECCION PERIODONTAL
SECUNDARIA.

Principalmente aqui la pulpa se vuelve necrotica como resultado de caries, heridas
traumaticas y micro filtraciébn coronal. La influencia del tejido pulpar infectado en un
periodonto sano ha sido directamente correlacionado con el contenido total bacteriano
dentro del sistema de conductos y con la cantidad y tiempo que el tejido periapical esta
expuesto a los microorganismos infecciosos.

Si Unicamente la pulpa esta inflamada, y aun no esta necrética, se deberia de
considerar como no infectada y sin esperar mayor degradacion de los tejidos
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periapicales. También es importante mencionar que pulpas necréticas no infectadas
parecen no ser suficiente para causar patologia periapical. En contraste, productos de
degradacion de paredes celulares de bacterias Gram-negativas de conductos
infectados pueden causar alteraciones inflamatorias en el area periapical. Por lo tanto
pulpas necréticas infectadas siempre conduciran a reacciones de los tejidos
periapicales si no se trata. Si esto sucede la localizacion de dicha lesion es
regularmente en el apice y pocas veces ocurre alrededor de conductos accesorios en la
superficie lateral de la raiz o en furca de dientes multirradiculares. Dichas lesiones
pueden imitar una patologia periodontal marginal, y que se le ha dado el término de
“periodontitis retrograda” Simring & Goldberg 1964.

De forma parecida, dientes con perforaciones iatrogénicas radiculares son causa de
reacciones inflamatorias en el ligamento periodontal. Dichas perforaciones presentan
como principal problema el crecimiento del epitelio hacia la perforacion.

La propagacion de la enfermedad pulpar a través de los tubulos dentinarios es poco
probable, debido a las caracteristicas fisiolégicas de dichos tubulos. De hecho se ha
encontrado que la dentina sana por si sola restringe significativamente la difusion de
Porphyromonas gingivales in vitro. Sin embargo, en conductos radiculares muy
infectados, se encuentran bacterias y alteraciones degenerativas pueden ser
observadas en el cemento.

La respuesta de los tejidos del huésped ante la propagacion de las bacterias de un
conducto radicular infectado puede inicialmente tomar dos formas: absceso agudo o
una reaccion inflamatoria crénica. Qué direccién tomara el proceso infeccioso depende
en gran medida de la virulencia y cantidad de bacterias presentes en el conducto
radicular infectado. En su forma aguda podemos encontrar bacterias en el tejido
periapical. Tanto la lesion periapical aguda o la exacerbacion de la lesién crénica
periapical pueden drenar a través de una tracto fistuloso, alcanzando a veces el surco
gingival. Después de la inicial expansion, que implica la destruccion del ligamento
periodontal y el adyacente hueso alveolar, un equilibrio en la relacion huésped y
parasito es usualmente establecido. Aqui el proceso inflamatorio puede permanecer sin
cambios durante afios. Las lesiones periapicales crdnicas no sintomaticas, son
usualmente libres de bacterias, pero se mantienen por la infeccion endodéntica (1%

CONSIDERACIONES CLINICAS.

Cuando un diente presenta una inusual destruccion periodontal y no tiene una
obturacion radicular, el primer paso para proponer un diagnostico es la prueba de
“‘vitalidad pulpar”. Es bien conocido que las pruebas de vitalidad pulpar no pueden
evaluar de forma precisa el estado histolégico de la pulpa. Sin embargo también es bien
sabido que una respuesta negativa a la prueba en frio indica una probable necrosis
pulpar en el 89% de los casos y un 88% con pruebas eléctricas Petersson et al. 1999.
Una pulpa necrotica asociada a un defecto periodontal, se debera siempre realizar el
tratamiento endodontico. Si el resto de la denticion es periodontalmente sana y una
fractura vertical de la raiz es descartada, la curacion del aparato de insercion puede ser
esperada después del tratamiento endododntico, sin ningan tratamiento periodontal.
También se ha demostrado que una fistula de origen endoddntico, después de un
adecuado tratamiento de conductos puede cicatrizar aunque este haya estado presente
durante mucho tiempo. El prondstico de las perforaciones del conducto radicular puede
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ser aumentada por una estricta técnica aséptica y el cierre inmediato de la via falsa con
un material que proporcione una maxima capacidad de sellado bacteriano asi como
irritacion minima a los tejidos-(1%

LESION PERIODONTAL PRIMARIA CON AFECCION ENDODONTICA
SECUNDARIA.

La formacion de placa bacteriana en superficies radiculares expuestas seguida de la
enfermedad periodontal tedricamente tiene la posibilidad de inducir cambios patolégicos
en la pulpa sana a través de las mismas vias anatdmicas. Solo pocos estudios se han
ocupado de la trasmision de bacterias del periodonto infectado hacia la pulpa no
infectada. Los hallazgos han sido muy contradictorios. Algunos estudios han reportado
cambios patolégicos substanciales y frecuente necrosis pulpar debido a enfermedad
periodontal, especialmente cuando los conductos accesorios estan presentes. Otras
investigaciones declaran que la pulpa en dientes periodontalmente afectados
permanece dentro de limites normales, independientemente de la severidad de la
patologia periodontal.

En un estudio histoldgico bien disefiado en 60 dientes libres de caries con diferentes
grados de periodontitis realizado por Langeland et al (1974) convincentemente ha
demostrado, que cambios patologicos en la pulpa ocurren cuando la enfermedad
periodontal esta presente; sin embargo, la pulpa no sucumbe siempre y cuando el
foramen apical no esté involucrado. Por lo tanto, parece evidente que la periodontitis
rara vez pone en peligro la vitalidad de la pulpa a menos que el proceso de la
enfermedad periodontal involucre el suministro de sangre principal de la pulpa.

Otra controversia existente es si la eliminacion del cemento durante el raspado y
alisado radicular tiene un efecto adverso en la pulpa por la apertura de los tubulos
dentinarios a la penetracion bacteriana. La penetracion bacteriana se ve delimitada por
el fluido tubular dentinario, teniendo este una accion de lavado, reduciendo la difusion
nociva de productos bacterianos al interior de la dentina expuesta. Es un hecho que en
dientes desvitalizados las bacterias invadan tabulos dentinarios mucho mas facilmente
gue en dientes vitales. Esto también lo podemos esperar ya que la pulpa se protegera
de agentes nocivos formando dentina reparadora (1%

Cabe hacer mencion, que el trauma oclusal puede en teoria causar isquemia pulpar
especialmente en dientes con un muy reducido soporte periodontal. 4

CONSIDERACIONES CLINICAS.

Si un diente con destruccion en el aparato de insercion hasta el apice responde
positivamente a las pruebas con frio y/o eléctrica, el tratamiento endoddntico no es
necesario y debera ser evitado. Ya que en dientes con lesiones periapicales
aparentemente provenientes de la pulpa, solo el tratamiento periodontal deberia ser
realizado, pero la completa curacion del aparato de insercion es poco probable. Dientes
gue por enfermedad periodontal que se vuelven necroticos son muy raros y estan
usualmente destinados a la extraccién. (10
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LA VERDADERA LESION COMBINADA.

La patologia ocurre cuando estas dos lesiones independientes, por un lado la lesion
periapical originada de una pulpa necrotica y la lesion periodontal que progresa hacia
apical, eventualmente se unen. Es importante resaltar esto ya que ambas lesiones
pueden existir separadamente. La fusidbn es formada por la continua pérdida de
insercion marginal o por la exacerbacién de la periodontitis apical, no olvidando que la
fractura vertical de la raiz pertenece a esta categoria.

Recientemente lesiones endo-perio que existen de manera independiente en un
mismo diente (que no estan fisicamente fusionadas) han llamado mucho la atencion. El
papel que juega una infeccién endoddntica como un factor de riesgo local modificador
de la enfermedad periodontal ha sido estudiado en estudios clinicos retrospectivos en
pacientes propensos a periodontitis. En dientes unirradiculares con infeccion
endodontica y evidente radiolucidez periapical estan significativamente correlacionados
con bolsas periodontales profundas, mayor pérdida de insercion y la pérdida de la
profundidad del sondeo reducia con el tiempo, en comparacion con dientes sin infeccion
endododntica. Infecciones endoddnticas en molares esta asociada con pérdida de
insercion en el area de la furca. Es importante aqui resaltar la importancia que tiene el
cemento radicular como un aislante (de bacterias) entre el tejido pulpar y los tejidos
periodontales-(10)

CONSIDERACIONES CLINICAS.

Dientes con tratamiento de conductos con una inusual pérdida de hueso marginal
deberian ser inspeccionados cuidadosamente por fracturas radiculares verticales y
perforacion radicular. Es importante la comparacion de radiografias pasadas con las
actuales, una severa y repentina destruccion de hueso es indicativa de fractura vertical.
También se ha encontrado que dicha fractura en un diente endodonticamente tratado
esta asociado con un tipico defecto 6seo en forma de “V” en la cortical vestibular. Aun
con estas caracteristicas a menudo una cirugia exploratoria es necesaria para obtener
un correcto diagnéstico. Si dicha fractura es confirmada la extraccion o amputacion
radicular de la raiz afectada sigue siendo una opcién correcta de tratamiento.

Aun si la fractura ha sido descartada, el tratamiento de este tipo de lesiones
verdaderas combinadas sigue siendo un reto. A menudo es dificil o imposible evaluar
donde el defecto tuvo inicio por la enfermedad periodontal marginal o por el &pice por
una lesion de origen endoddntico. Sin embargo, el sistema de conductos radiculares, a
diferencia de los tejidos periodontales, puede ser liberado de bacterias y luego sellado.
Por lo que el tratamiento deberia siempre iniciar con el tratamiento de conductos,
seguido por un periodo de observacion de al menos tres meses. Ya que un raspado y
alisado radicular exageradamente profundo pueden crear el riesgo de interferir con la
reinsercion.9)

TRATAMIENTO

La toma de decisiones para el tratamiento y el pronéstico dependen principalmente
en el diagndstico de las especificas enfermedades endoddntica y/o periodontales. Los
principales factores a considerar son la vitalidad pupar y el tipo y extension del defecto
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periodontal. El diagnéstico de enfermedad endoddntica primaria y periodontal primaria
usualmente no presentan dificultades clinicas. En la enfermedad endodontica primaria
la pulpa esta infectada y no vital. En la enfermedad periodontal primaria la pulpa esta
vital y sensible a las pruebas. Sin embargo, enfermedad endodontica primaria con
secundario involucramiento periodontal, enfermedad periodontal primaria con
involucramiento pulpar secundario o la verdadera lesibn combinada son clinicamente y
radiograficamente muy parecidas. Si una lesién es diagnosticada y tratada como
enfermedad endodontica primaria debido a la falta de evidencia de periodontitis
inducida por placa, hay cicatrizacion de los tejidos blandos al sondeo y cicatrizacion
Osea radiograficamente, un diagnostico retrospectivo valido puede ser realizado. El
grado de cicatrizacion que ha tenido lugar después del tratamiento de conductos
radiculares determinara la clasificacion retrospectivamente. En ausencia de una
adecuada cicatrizacion, esta indicado el tratamiento periodontal.

Enfermedad endodontica primaria solo deberia de ser tratada por terapia
endodontica y con un buen prondstico. Enfermedad periodontal primaria deberia solo
ser tratada por terapia periodontal. En estos casos, el pronostico depende de la
severidad de la enfermedad periodontal y la respuesta del paciente. Lesion endodontica
primaria con enfermedad periodontal secundaria deberia ser tratado primero
endodonticamente, los resultados de este tratamiento deberian ser evaluados en 2 0 3
meses Yy sblo entonces el tratamiento periodontal ser considerado. Esta secuencia de
tratamiento nos permite el suficiente tiempo para iniciar la cicatrizacion de los tejidos y
evaluar mejor la condicién del periodonto. Esto también reduce el potencial riesgo de
introducir bacterias y sus subproductos durante la fase inicial de cicatrizacion. En este
sentido, fue sugerido que la cicatrizacién periodontal se vio afectada negativamente por
la remocién agresiva del ligamento periodontal y el subyacente cemento durante el
tratamiento endoddntico provisional. El pronostico de la enfermedad endoddntica
primaria con afeccion periodontal secundaria, depende principalmente de la severidad
de la lesion periodontal, asi como también del tratamiento periodontal y respuesta del
paciente.

Enfermedad periodontal primaria con involucraciéon endodéntica secundaria y la
verdadera lesion endo-perio combinada requieren de ambos tratamientos. Se ha
demostrado que la infeccion intrapulpar tiende a promover el descenso del epitelio a lo
largo de una superficie de dentina denudada. A de mds, defectos periodontales
inducidos experimentalmente alrededor de dientes infectados fueron asociados con
20% mas epitelio que en dientes no infectados. Dientes no infectados mostraron 10%
mas de tejido conectivo cubriendo que en dientes infectados. El pronéstico de la
enfermedad periodontal primaria con lesién endodontica secundaria y la verdadera
lesion combinada depende principalmente de la severidad de la lesion periodontal y la
respuesta a el tratamiento periodontal. Los casos de lesiones combinadas verdaderas
usualmente tienen un prondstico mas reservado que otro tipo de problemas endo-perio.
En general, suponiendo que la terapia endoddntica es adecuada, lo que es de origen
endodoéntico sanara. Por lo que el pronéstico de las lesiones combinadas descansa con
la eficacia de la terapia periodontal -

Hay algunos debates en la literatura como, que patologia deberia de ser tratada
primero. La respuesta radica en el diagnostico para cada particular caso, ya que
cualquier agudizacién (dolor y/o inflamacion) deberia ser tratado primero, con el fin de
reconfortar y estabilizar al paciente. Una vez iniciado el tratamiento la enfermedad que
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causo la agudizacion retornara a un estado de cronicidad hasta que el tratamiento
resulte en una completa curacion. Sin embargo muchos pacientes con enfermedades
concurrentes no manifiestan sintomas estando en un completo estado de cronicidad, en
tales casos:

Enfermedades Concurrentes sin comunicacion:

Idealmente un tratamiento de endodoncia convencional deberia de ser realizado
previo a la terapia periodontal. Dicho tratamiento debe de ser realizado con medidas
estrictamente asépticas. Y el diente adecuadamente restaurado y BIEN sellado. El
tratamiento periodontal debe de ser aplazado hasta que el sistema de conductos esté
libre de bacterias, ya que la presencia de bacterias en dichos conductos afecta los
resultados del tratamiento periodontal de varias formas. Ya que al exponer los tubulos
dentinarios a bacterias y/o endotoxinas pueden difundirse a través de la dentina a los
tejidos periodontales, esto retrasa la cicatrizacion periodontal y puede conducir a la
reabsorcion radicular inflamatoria externa

Enfermedades concurrentes con comunicacion.

El tratamiento es muy parecido a el anterior descrito, excepto que la obturacion del
sistema de conductos se retrasara hasta que el prondstico periodontal se reevalué y se
tome la decision de continuar con el tratamiento periodontal.

La recomendacion para el manejo de dichos casos es:

1.- Comenzar con el tratamiento endodontico. Aislamiento absoluto, retiro de
restauraciones defectuosas, retiro completo de caries y cualquier fisura, con una
evaluacion minuciosa se decide si es restaurable o no dicho diente. Si estad apto,
entonces se continta con el tratamiento de conductos como se describe a continuacion.
Si el diente no es restaurable debe ser extraido en esta etapa.

a) Preparar, limpiar e irrigar a fondo el sistema de conductos, para reducir el nimero
de bacterias viables dentro de los mismos.

b) Colocar pasta Ledermix como un inicial medicamento para controlar cualquier
sintoma, reducir la infeccion dentro del conducto y periapical inflamacion, asi como
también para detener cualquier resorcion inflamatoria radicular externa, que puede estar
presente en un 80% de los dientes con periodontitis apical.

¢) Realizar una restauracion provisional (ionomero de vidrio), dicha restauracion no
debe de comprometer aln mas el estado periodontal. Y no restringir el acceso al
tratamiento periodontal, mucho menos afectar la higiene del paciente.

d) Cambiar la medicacioén intraconducto después de cuatro semanas a una pasta de
50:50 de Ledermix e hidroxido de calcio.

2.- Comenzar con el tratamiento periodontal, una vez que el segundo cambio de
medicacion intraconducto se ha realizado. El concepto es para proveer de un ambiente
desfavorable para supervivencia de las bacterias e inicial tratamiento periodontal
mientras los conductos estan medicados.

3.- Tres meses después, la curacion del periodonto deberia ser reevaluado. Si la
respuesta es favorable, entonces el sistema de conductos puede ser obturado seguido
de una restauracion definitiva.

4.- Alternativamente, si la respuesta inicial del tratamiento periodontal no ha sido
favorable o no es el ideal a los tres meses de revision, entonces el sistema de
conductos deberia de ser re-medicado con una mezcla fresca de Ledermix y Pulpdent y
mas tratamiento periodontal deberia de ser implementado, alisado radicular y/o cirugia
periodontal. Después de dicho tratamiento periodontal adicional, el diente tiene que ser
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reevaluado después de tres meses nuevamente para determinar la respuesta de
curacion y para determinar si el prondstico ha mejorado lo suficiente como para justificar
cualquier otro tratamiento adicional.

a) si la curacion ha sido adecuada y dicho prondstico ha mejorado en esta etapa,
entonces la obturacion del sistema de conductos puede ser completada y una corona
puede ser colocada; y un seguimiento apropiado y mantenimiento periodontal deben de
implementarse.

b) si la respuesta del tratamiento periodontal anterior no ha sido favorable, entonces
nuevamente el conducto deberia de ser medicado y otros tres meses para permitir
mayor valoracion periodontal. Alternativamente, si el prondstico periodontal es pobre en
esta etapa, entonces la extraccion debera de ser considerada. Algunas alternativas
como reseccion radicular, hemiseccion; en dichos casos los conductos podran ser
obturados inmediatamente, antes de realizar cualquiera de estos procedimientos.

5.- En general y cuando sea posible, una vez que el conducto ha sido obturado, una
corona deberia de ser aplazada hasta después de que mas revisiones han confirmado
gue el prondstico del diente y sus condiciones periodontales justifiquen tan complejo y
costoso tratamiento restaurativo (2%

PRONOSTICO

El prondstico de los dientes con concurrentes enfermedades endodontica y
periodontal serd inicialmente dificil de determinar en la mayoria de los casos antes del
tratamiento. Especialmente en esos dientes donde las enfermedades se comunican una
con la otra. Por lo que es esencial constantemente estar re-evaluando el prondstico
después de cada fase del tratamiento y después de apropiados intervalos de tiempo
para permitir la curacion y estabilizacion de los tejidos. El prondstico dependera de
varios factores, algunos de los cuales son:

- la causa principal de las enfermedades

- la cantidad de pérdida de insercion previa al tratamiento.

- Larespuesta de curaciéon del paciente.

- eficacia de los procedimientos de higiene oral utilizados por el paciente.

- Cumplimiento con las terapias de mantenimiento.

- Efectivas terapias de mantenimiento.

- Longevidad de las restauraciones.

En general, el pronéstico periodontal y la eficacia de los procedimientos de higiene
oral del paciente seran los principales determinantes en el prondstico y el total de los
resultados de los tratamientos. El prondstico seria mejor si tanto la enfermedad
periodontal como la enfermedad pupar no estén comunicadas, ya que la bolsa
periodontal no estando comunicada con la endodontica no seria tan profunda como
cuando dichas lesiones se comunican.

Por lo que enfermedades que se comunican tienen el peor prondstico y requerir de
mayor tratamiento. Sin embargo hay que remarcar que dicho pronostico no puede ser
facilmente determinado hasta después de haber iniciado el tratamiento endoddntico
como periodontal. En cualquier otro tratamiento propuesto debe de considerarse la
eficacia de la higiene oral del paciente.

Generalmente es mejor iniciar tratamiento (limpieza y desinfeccién, raspado y alisado
radicular) entes de hacer cualquier recomendacion definitiva sobre otros tratamientos
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especialmente cirugia o extraccion. Muchos dientes pueden ser salvados con una
buena calidad de atencién y con mantenimiento profesional, pero al igual que con todos
los aspectos de la enfermedad periodontal, el paciente debe de llevar procedimientos
de higiene oral meticulosos en la zona con el fin de mantener al diente libre de placa y/o
célculo?®

DISCUSION

La pulpa y el periodonto son dos sistemas complejos, cada uno de ellos con
diferentes funciones, pero relacionados entre si, embriologica y anatdmicamente uno
con el otro, que durante su formacion y desarrollo se manifiestan ain mas estas
interrelaciones y con el tiempo, si uno de ellos es lesionado por factores como:
bacterias, iatrogenia, traumatismo, entre otros, y estas lesiones persisten, se extienden;
tanto por la virulencia microbiana, biofilm, asi como por las caracteristicas anatomicas
propias de los dientes, pueden comprometer aun mas el prondstico favorable de estas
lesiones. Como lo describieron por primera vez Simring y Goldberg en 1964.

El presente trabajo tuvo caracteristicas similares con la coexistencia de la
enfermedad endodontica y periodontal, como lo mencionan Rotstein y Simon. Donde las
tres vias principales implicadas en el desarrollo de lesiones Endoperiodontales son una
constante en el caso clinico de este trabajo, ocasionando que la pulpa se involucre y
sea lesionada por los patdégenos periodontales.

Algunas controversias como: ¢los dientes con enfermedad periodontal, pueden
presentar dafio pulpar?, Langeland et al (1974) quien menciona que sélo cuando la
enfermedad periodontal ha involucrado el tercio apical, la pulpa sucumbira. Nosotros
observamos que si esto es cierto, también lo es, ain cuando la enfermedad periodontal
no esté en relaciéon directa con el apice de los dientes comprometidos, la pulpa sufrira
cambios conforme la enfermedad periodontal avanza, hasta el grado de presentar un
dafio irreversible.

CONCLUSIONES

Las lesiones endoperio como hemos visto, pueden representar grandes desafios
para los odont6logos desde los aspectos clinicos, radiogréficos, diagnéstico y como tal
influir de manera contundente en la toma de decisiones.

El correcto diagnostico de estas lesiones es el mas importante paso para llevar una
secuencia de tratamiento correcto. Si la lesion es Unicamente de origen endodontico, el
tratamiento sera solamente el tratamiento de conductos, asi como, si esta es
periodontal y dicha lesién no involucra el apice del diente enfermo solo el tratamiento
periodontal estard recomendado. Cuando estamos frente a una lesion combinada, se
aconseja bajar la carga bacteriana en el interior del conducto antes de comenzar con la
terapia periodontal. No sin antes recordar que el diente debe su prondstico al estado de
sus tejidos de soporte principalmente. Una vez que se ha tomado la decision de
conservar el diente(s) comprometido(s), se terminara con el tratamiento endodontico
previamente neutralizado para después continuar con la terapia periodontal definitiva.
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FICHA DE IDENTIFICACION

FECHA: 18-NOV-2010

NOMBRE: R.F.L.

PESO: 53KG ESTATURA: 1.53MTS

EDAD: 39ANOS

FECHA DE NACIMIENTO: 2-DIC-61 LUGAR: D.F.
OCUPACION: TANATOLOGA

RECOMENDADO: ALUMNO DE LICENCIATURA
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MOTIVO DE LA CONSULTA

*POR MOLESTIAS EN MIS DIENTES Y PRESENCIA DE PUS EN LAS MUELAS*
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ANTECEDENTES FAMILIARES Y HEREDITARIOS

ABUELO MATERNO: FINADO, DESCONOCE EDAD Y CAUSA.

ABUELA MATERNA: FINADO, DESCONOCE EDAD Y CAUSA.

ABUELO PATERNO: FINADO, DESCONOCE EDAD Y CAUSA.

ABUELA PATERNA: FINADA, CANCER CERVICO UTERINO 85 ANOS.

PADRE: FINADO, A LOS 79 ANOS, FUMADOR, INSIFICIENCIA RESPIRATORIA Y
BRONQUITIS.

MADRE: VIVA, 84 ANOS, ARTRITIS Y COLITIS.

HERMANOS: 5, 4 HOMBRES (58, 54, 51, 50*ANOS)*ASMA, 1 MUJER (55ANOS)
CANCER DE SENO (MASTECTOMIA).

CONYUGUE: VIVO DE 52 ANOS APARENTEMENTE SANO.

HIJOS: 1 MUJER DE 20 ANOS APARENTEMENTE SANA.
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ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS

VIVIENDA: PROPIA, DE CEMENTO Y VARILLA, CUENTA CON TODOS LOS

SERVICIOS, LA HABITAN 3 PERSONAS, CONVIVE CON UNA MASCOTA

(PERRO).

ALIMENTACION: 3 COMIDAS AL DIA, ADECUADAEN CALIDAD Y CANTIDAD.

IMC: 22.64 NORMAL (OMS).

HIGIENE PERSONAL: SE BANA TODOS LOS DIAS, CAMBIO DE ROPA

INTERIOR Y EXTERIOR A DIARIO.

HIGIENE ORAL: CEPILLADO 3 VECES AL DIiA, SIN USO DE AUXILIARES

DENTALES.
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HISTORIA MEDICA

NO PRESENTA NINGUN PADECIMIENTO QUE INTERFIERA CON EL

TRATAMIENTO ENDOPERIODONTAL.

ALERGICA A LAS SULFAS.

T.A. 110/70

PULSO: 60 X MIN.
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HISTORIA DENTAL

» OPERATORIA DENTAL.

» EXODONCIA.
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DIAGNOSTICO

+  GINGIVITIS MODERADA GENERALIZADA.
«  PERIODONTITIS CRONICA SEVERA LOCALIZADA PARA: 16, 26, Y 46.
- DEFORMIDADES MUCOGINGIVALES Y CONDICIONES AL REDEDOR DE
LOS DIENTES (RECESIONES) PARA: 16,22,23,26,34,46
« CLASE | MILLER PARA: 22,23.
« PULPITIS IRREVERSIBLE ASINTOMATICA: 16.
«  PERIODONTITIS APICAL SINTOMATICA: 26.
«  PERIODONTITIS APICAL ASINTOMATICA: 46
« LESIONES ENDOPERIO TIPO IV PARA LOS DIENTES: 16,26 Y 46
ETIOLOGIA
P.D.B.

PRONOSTICO

FAVORABLE EN GENERAL

RESERVADO PARA26'Y 46

AAE CONSENSUS CONFERENCE RECOMMENDED DIAGNOSTIC TERMINOLOGY JOE — VOLUME 35, NUMBER 12,

DECEMBER 2009. ¢?

ARMITAGE. DEVELOPMENT OF A CLASSIFICATION SYSTEM FOR PERIODONTAL DISEASES AND CONDITIONS. AAP 1999; 4(1):

1-6. @)

LINDHE JAN, PERIODONTOLOGIA CLINICA E IMPLANTOLOGIA ODONTOLOGICA, CUARTA EDICION, 2005, EDITORIAL

MEDICA PANAMERICANA, MEXICO.®
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PLAN DE TRATAMIENTO

FASE |

CONTROL PERSONAL DE PLACA.
» RASPADO Y ALISADO RADICULAR CON PULIDO CORONO-
RADICULAR.
> BIOPULPECTOMIAPARA : 16
> NECROPULPECTOMIA | PARA: 26.

REVALORACION FASE I.

FASE Il
> REGENERACION TISULAR GUIADA PARA: 16,46.
> RADICECTOMIADISTAL DEL DIENTE 26 Y XENOINJERTO.
» INJERTO DE TEJIDO CONECTIVO PARA: 22 Y 23.

FASE 11

REVALORACION DE FASE II.

> REMITIR A OPERATORIAY PROTESIS, CITAS CONTROL.

LEONARDO. SISTEMAS ROTATORIOS EN ENDODONCIA. SP BRASIL: EDITORIAL ARTES MEDICAS LATINOAMERICA,; 2002, ¢

LINDHE JAN, PERIODONTOLOGIA CLINICA E IMPLANTOLOGIA ODONTOLOGICA, CUARTA EDICION, 2005, EDITORIAL
MEDICA PANAMERICANA, MEXICO.®?

MOLAR ROOT ANATOMY AND MANAGEMENT OF FURCATION DEFECTS, KHALAF F. AL-SHAMMARI, CHRISTOPHER E.
KAZOR AND HOM-LAY WANG J CLIN PERIODONTOL 2001; 28: 730-740 &9

DECISION-MAKING IN AESTHETICS: ROOT COVERAGE REVISITED PHILIPPE BOUCHARD, JACQUESMALET & ALAIN

BORGHETTI PERIODONTOLOGY 2000, VOL. 27, 2001, 97-120 €
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FASE |

NECROPULPECTOMIA DEL DIENTE 26
CONDUCTOMETRIA

MESIO VESTIBULAR 1= 18.5 (15)
DISTAL = 20 (15)
PALATINO= 21(20) MESIO VESTIBULAR 2=16.5MM (10)

PRUEBA DE PUNTA COMPACTACION APICAL DE LOS

CONDUCTOS MESIALES
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OBTURACION

GUTAPERCHA'Y AMALGAMA

63



FASE Il

REVALORACION

64



RTG DEL DIENTE

46

65



INCISION Y LEVANTAMIENTO DEL COLGAJO

66



LIMPIEZA Y DESINFECCION

Y

67



68



INJERTO Y MEMBRANA

69



SUTURA Y RADIOGRAFIA

70



71



RETIRO D PUNTO COLCHONERO Y
Rx A LAS 4 SEMANA
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RADICECTOMIA Y XENOINJERTO DEL DIENTE 26

73



INCISION Y LEVANTAMIENTO DEL COLGAJO
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RADICECTOMIA
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LIMPIEZA Y DESINFECCION

77
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INJERTO Y MEMBRANA

79



SUTURA Y RADIOGRAFIA
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BIOPULPECTOMIA 16

CONDUCTOMETRIA

MESIAL 17.5MM (15) PRUEBA DE PUNTA
DISTAL18.5MM (15)
PALATINO 20MM (30)

COMPACTACION APICAL
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OBTURACION

83



RTG DEL MOLAR 16

84



INCISION Y ELEVACION DEL COLGAJO
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INJERTO Y MEMBRANA

87



SUTURA

88



RETIRO DE SUTURAS A LOS 8 DIAS
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SEGUIMIENTO

BRRERO 2018
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3 DE JUNIO

2 DE FEBRERO 2018
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30 DE SEPTIEMBRE 2011

E DICIEMBRE 201

2 DE FEBRERO 201"®
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FEBRERO 2011

DICIEMBRE 2011

FEBRERO 2018
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CONCLUSIONES DEL CASO CLINICO

Con la revision bibliografica y en el desarrollo del presente trabajo clinico, puedo
asegurar que el buen diagnostico de las lesiones Endoperiodontales es el factor clave
para el tratamiento 6ptimo de estas complicaciones, mejorando el prondstico de los
dientes comprometidos.

Los auxiliares de diagnéstico actuales pueden ayudarnos a obtener un diagnostico
méas rapido y certero, sin embargo estos deben de ser vistos como medios de
confirmacion. Coémo clinicos debemos de contar con el conocimiento e informacion
previos, para interpretar de mejor forma la sintomatologia y caracteristicas clinicas que
presenten nuestros pacientes por minimas que estas sean.

Durante mi formacion en la especialidad de Endoperio, aprecie que estos
tratamientos son realizados frecuentemente por mis compaferos y que cada uno de
ellos puede tener puntos de vista diferentes, ante un mismo problema, y al final coincidir
en conservar estos dientes en funcion, es el motivo principal por el cual nos estamos
formando en esta especialidad.

Desde que vemos por primera vez a nuestro paciente, tenemos que crear la mejor de
las impresiones, ya que gran parte del éxito de nuestros tratamientos esta en relacion
directa con el cuidadoso mantenimiento que los pacientes realicen de forma constante.
Una de las labores mas complicadas, “es lograr que el paciente comprenda los factores
gue lo llevaron a presentar hasta el dia de hoy tales condiciones”. Persuadir e incentivar
a nuestro paciente para que modifigue y/o mejore sus habitos de higiene, héabitos
perniciosos y hasta alimenticios; es sin duda una tarea titanica, como también prevenir
la lesion pulpar, al igual que la enfermedad periodontal su extensién y complicacion.

Las técnicas empleadas para la solucién de estos casos son variadas, el clinico
deberd de implementar la mas adecuada, conforme a sus conocimientos, recursos
técnicos, habilidad y destreza.

Cumplir con el protocolo del tratamiento de conductos (preparacion biomecanica,
obturacion, etc.) para después continuar con el manejo de los tejidos periodontales
(RTG, radicectomia, etc.) asi como mantener la motivacion del paciente en el manejo y
control de placa, requiere de tiempo y dedicacion. Llevar a cabo estos tratamientos, fue
para mi un reto tedérico-practico, ya que un resultado desfavorable en alguno de los
procedimientos endo-perio conllevaria al fracaso del plan de tratamiento en general.

A 6 afos de seguimiento, puedo concluir que tratar dientes comprometidos

Endoperiodontalmente es una actitud viable para preservarlos en funcién, beneficiando
la salud integral de nuestros pacientes.
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