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Introduccion

Los problemas pulpares y periodontales son responsables de mas del 50% de
pérdida dental. Es necesario conocer tanto el tejido pulpar como el periodontal
en condiciones de salud, para después comprender el proceso de patogenia

entre ellos y de qué forma se relacionan al provocar una lesién mayor.

La infeccion endoddntica es un problema que afecta al sistema de conductos
radiculares; la pulpa puede infectarse por caries, fracturas, traumas, etc. que
si no se tratan, los tejidos alrededor de la raiz pueden infectarse también.

La enfermedad periodontal es un proceso de etiologia multifactorial
relacionada principalmente con la presencia de biofilm, afecta a los tejidos de
soporte del diente, resultando en pérdida de insercion clinica, pérdida de
hueso alveolar y formacion de bolsas periodontales.

Al proceso que involucra la interaccion entre la enfermedad pulpar y la
periodontal se le conoce como lesién endo-periodontal. En muchas ocasiones
estas lesiones se llegan a manifestar con un absceso pudiendo ser de origen
pulpar o periodontal. Existen diferentes factores por los cuales se puede
desarrollar una lesion endo-periodontal como son: microorganismos, trauma,
condiciones anatdémicas, entre otros y puede aparecer de forma aguda o
cronica.

Para su diagndstico se cuenta con diferentes pruebas como: la vitalidad pulpar,
sondeo, radiografias, asi como la historia del diente afectado; las cuales se
deben saber emplear e interpretar para reducir el error al realizar el diagndstico

y pronéstico. El éxito del tratamiento se basa en tener un diagnéstico correcto.

Este trabajo tiene como objetivo identificar la relacion entre las lesiones endo-
periodontales para poder comprender y establecer su diagnostico, prondstico
y las alternativas de tratamiento de estas lesiones a partir de la revision

bibliografica.



Capitulo I- Condiciones anatémicas

1.1 Tejidos periodontales

El periodonto brinda el soporte necesario para mantener los dientes en
funcién. Consta de 4 componentes principales: encia, ligamento periodontal,
cemento y hueso alveolar; estos componentes funcionan conjuntamente como

una misma unidad’.

1.1.1 Encia
Cubre el hueso alveolar y rodea el cuello de los dientes a nivel de la unién
cemento esmalte. Funciona como barrera contra dafos mecanicos y
microbianos para que estos no penetren a tejidos mas profundos.
Anatoémicamente esta dividida en encia: marginal, adherida e interdental’

(Figura1).

Papila interdentaria

Surco
marginal

Encia marginal
o libre

Encia adherida
Figura 1. Anatomia de la encia?.

Encia marginal: o encia libre'. No esta unida al hueso alveolar, forma la pared

del tejido blando del surco gingival. Tiene un color rosado coral, superficie lisa,

brillante y consistencia blanda o movil?.

Surco gingival: la forma de la encia marginal da origen al surco gingival3.
Es el espacio alrededor del diente delimitado por la superficie dental de un lado

y el epitelio que recubre el margen libre de la encia por el otro lado’. Contiene



al fluido crevicular gingival. Dentro de condiciones normales o ideales, su

profundidad en un tejido clinicamente sano varia de 0.5 — 3 mm"3 (Figura 2).

Epitelio de union: proporciona contacto entre la encia y el diente*. Se

encuentra en el fondo del surco uniendo la encia al diente® (Figura 2).
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Figura 2. Epitelio de unioén y surco gingival?.

Encia adherida: es firme, resiliente y fuertemente unida al periostio del hueso

alveolar. Color rosa palido, en algunos casos aspecto de cascara de naranja?.

Encia interdental: ocupa el espacio interproximal dental.

1.1.2 Ligamento periodontal
Es tejido conectivo fibroso, por medio de sus fibras une al diente con el hueso
alveolar que lo aloja?. Rodea la raiz dental, lo conecta con la pared interna del
hueso alveolar y conecta con la encia'. La sustancia fundamental es el
principal constituyente del ligamento periodontal, sirve para la difusion de

gases y sustancias metabolicas?.

Se han identificado 4 tipos de células en el ligamento periodontal: células de
tejido conectivo, células de restos epiteliales, células del sistema inmune y

células asociadas con elementos neurovasculares’.



Células _del tejido conectivo: incluye fibroblastos, cementoblastos,

osteoblastos, osteoclastos y odontoclastos’.

Restos epiteliales de Malassez: considerados remanentes de la vaina de la

raiz de Hertwig (se desintegra durante la formacion de la raiz). Los restos

epiteliales proliferan cuando son estimulados y participan en la formacion del

quiste periapical y el quiste radicular lateral’.

Células de defensa: incluye neutrdfilos, linfocitos, macréfagos, mastocitos y

eosinofilos!.

Fibras periodontales: Las fibras principales del ligamento periodontal estan

organizadas en 6 grupos: fibra transeptal, cresta alveolar, horizontal, oblicua,

apical e interradicular’ (Figura. 3).
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Figura 3. Fibras periodontales. Hueso alveolar (ABP),
Cemento radicular (RC), fibras de la cresta alveolar (ACF),
fibras horizontales (HF), fibras oblicuas (OF) y fibras apicales (APF)*.

Funciones del ligamento periodontal
Funciones fisicas: Protege los vasos y nervios de dafo por fuerzas

mecanicas, transmite fuerzas oclusales al hueso, une el diente con el hueso.
Funcion formativa y remodeladora: Las células del ligamento periodontal

participan en la formacion y reabsorcion del cemento y hueso’.



Funcién nutricional y sensorial: Suministra nutrientes al cemento, hueso y
encia por medio de los vasos sanguineos y drenaje linfatico. Tiene la

capacidad de transmitir sensacion tactil, presion y dolor a través del trigémino’.

1.1.3 Cemento
Forma la cubierta exterior de la raiz anatémica’. Ancla las fibras del ligamento

periodontal a la raiz del diente?. Los 2 tipos principales de cemento son:

Cemento acelular: es el primero que se forma, no contiene células. Se forma

antes de que el diente alcance el plano oclusal. Las fibras de Sharpey
constituyen su mayor estructura’.

Cemento celular: se forma después de que el diente alcanza el plano oclusal.

Las fibras de Sharpey ocupan una porcién mas pequeiia que en el acelular”.

El cemento queda expuesto al ambiente oral en casos de recesion gingival y
como resultado de la pérdida de insercion en la formacién de bolsas. Es
suficientemente permeable para ser penetrado por sustancias organicas,

bacterias y iones inorganicos”.

Funciones: Proporciona el anclaje de los dientes al hueso alveolar por medio
de la inserciéon de las fibras colagenas del ligamento periodontal, capa
protectora de la dentina, mantiene la integridad de la raiz, ayuda a mantener
al diente en su posicion funcional y participa en la reparacion y regeneracion

periodontal®.

1.1.4 Proceso alveolar
Es la porcion del maxilar y mandibula que forma y soporta el alveolo dental.
Es una estructura dependiente del diente, ya que se desarrollan y remodelan
con su formacion y erupcion. Consiste en 2/3 de materia inorganica y 1/3 de

materia organica’.



Periostio: tejido que cubre la superficie externa del hueso’.

Endostio: tejido que recubre las cavidades internas 6seas. Compuesto por

una sola capa de osteoblastos’.

Remodelacién 6sea: es un proceso de los cambios de forma y resistencia del

hueso, también de la reparacion de heridas y homeostasis de calcio y fosfato
en el cuerpo. Implica el reemplazo de hueso viejo por hueso nuevo, llevado a
cabo por la actividad de los osteoclastos que reabsorben el tejido viejo 6seo
mineralizado y osteoblastos que sintetizan el tejido nuevo. La matriz 6sea que
es depositada por los osteoblastos es un osteoide no mineralizado. Mientras
el nuevo osteoide es depositado, el osteoide viejo localizado por debajo de la

superficie se mineraliza a medida que la mineralizacién avanza’.

Resorcion _ésea: es un proceso relacionado morfolégicamente con la

formacion de una superficie 6sea erosionada y la presencia de osteoclastos.
Cuando los osteoclastos estan activos, poseen un borde ondulado muy
desarrollado con el cual se cree que secretan enzimas hidroliticas; estas
enzimas reabsorben la porcidn organica del hueso. Otro mecanismo de
resorcion 6sea implica la creacién de un ambiente acido en la superficie del

hueso, lo que lleva a la disolucién del componente mineral 6seo”.

1.2 Complejo dentino-pulpar

1.2.1 Pulpa dental
Tejido conectivo laxo, vascularizado e inervado. Formada por un 75% de agua
y un 25% de materia organica. Se encuentra totalmente rodeada por dentina
mineralizada25. Unico tejido blando del diente. Forma parte del complejo

dentino-pulpar?.



Componentes celulares

Odontoblastos: células especificas del tejido pulpar; pertenecen tanto a pulpa

como a dentina. Sintetizan los distintos tipos de dentina. Asi mismo, tiene una
funcién defensiva y una actividad sensorial para captar estimulos térmicos y

biomecanicos mediante receptores?.

Fibroblastos: células principales y mas abundantes del tejido conectivo.

Tienen por funcion formar, mantener y regular el recambio de la matriz

extracelular fibrilar y amorfa?.
Macréfagos: digieren microorganismos, remueve bacterias y eliminan células
muertas. En el tejido pulpar, desempefia un papel clave en la respuesta

inflamatoria e inmune durante la pulpitis?.

Células dendriticas: en la pulpa participan en el proceso de iniciacion de la

respuesta inmunoldgica primaria?.

Células madre pulpares: 2 tipos de célula madre de naturaleza mesenquimal:

células madre de la pulpa dental propiamente dicha (DPSC) y células madre

de la papila apical (SCAP)?2.

Se pueden identificar otros tipos celulares como linfocitos, células plasmaticas,
en ocasiones eosindfilos y mastocitos. La existencia de estas células es muy

evidente en procesos inflamatorios?.

2 tipos principales de fibras sensoriales inervan a la pulpa: fibras-Ad (respuesta
a los cambios térmicos) y fibras-C (dolor) en la pulpa central. También puede

tener fibras-AB y fibras simpaticas en las paredes de las arteriolas®.



Actividades funcionales de la pulpa: inductora, formativa, nutritiva,

sensitiva, defensiva o reparadora?.

Zonas de la pulpa

Zona odontoblastica: constituida por los odontoblastos?.

Zona subodontoblastica u oligocelular de Weil: debajo de la

odontoblastica. Zona pobre en células. Se encuentran células dendriticas de

la pulpaZ?.

Zona rica en células: alta densidad celular, destacan las células madre de la

pulpa y fibroblastos?.

Zona central de la pulpa o tejido pulpar propiamente dicho: escasas fibras

inmersas en la matriz extracelular, abundantes vasos y nervios; poblacion
celular esta representada esencialmente por fibroblastos, macrofagos vy

células madre?.

1.2.2 Dentina
Es el eje estructural del diente y constituye el tejido mineralizado que conforma
el mayor volumen dentario.
Compuesta aproximadamente de 70% materia inorganica (principalmente
cristales de hidroxiapatita), 18% materia organica (principalmente fibras

colagenas) y 12% agua?°.

Su estructura basica esta constituida por tubulos dentinarios y matriz

intertubular o dentina intertubular?.



Los tubulos dentinarios coronales se extienden desde la unién amelodentinaria
hasta la pulpa. Los tubulos dentinarios radiculares van relativamente rectos

desde la pulpa hasta la union cemento-dentinaria’ (Figura. 4).
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Figura 4. Estructura de la dentina?.

Se reconocen 3 tipos de dentina??8:

Dentina_primaria: primera en formarse. Se deposita desde las primeras

etapas de dentinogénesis hasta que el diente entra en oclusion.

Dentina__secundaria: también se conoce como adventicial, regular o

fisiologica. Se produce después de que se ha formado completamente la raiz
del diente. Su produccion continta durante toda la vida del diente.

Dentina terciaria: se conoce también como reparativa, reaccional, irregular o

patoldgica. Se forma solo en sitios donde existe un estimulo localizado.

La dentina responde a las distintas agresiones que actuan sobre ella,
formando ademas de dentina terciaria, dentina transltcida y opaca; que son
menos permeables y mas resistentes que la normal, generando mayor

proteccion?.



1.3 Interrelacién entre el periodonto y el tejido pulpar

Ocurre principalmente a través de intimas conexiones anatomicas y
vasculares entre ambos tejidos®. La pulpa dental y el periodonto estan
comunicados por 3 vias principales: tubulos dentinarios expuestos; conductos

laterales y accesorios; y foramen apical”-"°.

1.3.1 Tubulos dentinarios expuestos
Los tubulos dentinarios expuestos en areas desprovistas de cemento pueden
servir como vias de comunicacion viables entre la pulpa y el ligamento
periodontal. La exposicidn de tubulos dentinarios puede ocurrir como resultado
de defectos del desarrollo, enfermedades o procedimientos periodontales o
quirurgicos. El diametro de los tubulos disminuye con la edad o por respuesta
a un estimulo cronico de bajo grado causando aposicion de dentina peritubular

altamente mineralizada” 1.

Los fluidos e irritantes pueden atravesar por los tubulos dentinarios
permeables y en ausencia de una cubierta intacta de esmalte o cemento, la
pulpa debe considerarse como expuesta al ambiente oral a través del surco

gingival o bolsa periodontal”.

1.3.2 Conductos laterales y accesorios

Pueden estar presentes en cualquier lugar a lo largo de la raiz. Contienen
tejido conectivo y vasos sanguineos que comunican el sistema circulatorio de
la pulpa con el del periodonto. Sin embargo, la incidencia de la enfermedad
periodontal asociada con este tipo de conductos es relativamente baja.

Otra forma relacionada a conductos que puede ser una via de comunicacion
es la furca en molares, sin embargo, no todos estos canales se extienden de
la camara pulpar al piso de la furcacion.

La presencia de estos conductos permeables es una via potencial para la

propagacion de microorganismos y sus productos toxicos desde la pulpa hasta
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el periodonto y viceversa, resultando en un proceso inflamatorio en los tejidos

involucrados’-'° (Figura 5).

Figura 5. Conductos accesorios®.

1.3.3 Foramen apical
Es la via principal y mas directa de comunicacion entre el periodonto y la

pulpa’-?1° (Figura 6).

Una inflamacién o necrosis pulpar se puede extender hacia los tejidos
perirradiculares causando una inflamacion local con frecuencia asociada con

reabsorcion ¢sea y radicular”'°.

Figura 6. Foramen apical®.
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Capitulo IlI- Factores relacionados con las lesiones endo-

periodontales

Se ha demostrado que la enfermedad pulpar puede causar una lesion
periodontal y que la enfermedad periodontal esta relacionada con la
enfermedad pulpar®. Los efectos de la enfermedad periodontal sobre la pulpa
son mas controversiales y no todos los estudios estan de acuerdo en que la

enfermedad periodontal afecte la pulpa®''.

Cuando la pulpa se infecta, provoca una respuesta inflamatoria en el ligamento
periodontal a nivel del foramen apical, cuando progresa mas alla de los
confines del diente, la inflamacién se extiende y afecta el aparato de insercion
periodontal adyacente’°. Puede haber pérdida ésea, movilidad dental y en
ocasiones la formacion de un tracto sinuoso (Figura 7). Si ocurre en la region
apical, se forma una lesién perirradicular, si ocurre con extension crestal, se
forma una periodontitis o bolsa retrograda. El tejido pulpar sucumbe a la
degeneracion a través de una multitud de agresiones como caries,
procedimientos restaurativos, quimicos, térmicos, trauma y enfermedad
periodontal. Su degeneracién, resulta en residuos necréticos, productos
bacterianos y otros irritantes toxicos. Este proceso inflamatorio por lo general
resulta en disfuncion del ligamento periodontal y reabsorcion del hueso

alveolar, cemento y hasta dentina®.

Caries
VA 7] }eip
i Inflamacion 4 Absceso
\ local del tejido \ {FspP perirradicular S
T | N — (
J / /,' J Nelcr03|s T racto
/ p / i pulpar J sinuoso
/ A/ &‘;’
A B

Figura 7. Progresioén de la patologia pulpar y perirradicular. A- diente normal. B- Cambios
microbioldgicos e inflamacién. Reduccion del flujo sanguineo pulpar (FSP), aumento de la presion
intrapulpar (PIP). C- Necrosis pulpar. D- Formacion de absceso y del tracto sinuoso.
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La enfermedad periodontal es de progresiéon lenta, caracterizada por la
presencia de inflamacion localizada, disminucion de células, resorcién y
fibrosis (Figura 8, 9). Tratamientos periodontales como raspado y alisado
radicular, medicamentos de uso local y dafio en los tejidos periodontales

pueden acelerar una mayor inflamacion pulpar®.

Como resultado de una inflamacion periodontal puede generarse una pulpitis
0 una necrosis pulpar por involucracion del conducto apical y/o accesorios. La
presencia de una capa de cemento intacta es importante para la proteccién de

la pulpa de elementos toxicos producidos por la microbiota de la placa®.

Figura 8. Enfermedad periodontal’. Figura 9. Pérdida 6sea’.

Cuando se generan cambios patolégicos en la pulpa por enfermedad
periodontal, por lo general no se degenera mientras el conducto radicular
principal no esté involucrado, usualmente es capaz de resistir agresiones
fisiolégicas inducidas por la enfermedad periodontal (rara vez pone en peligro
la funcion vital de la pulpa, generalmente si el suministro de sangre permanece

intacto)”-°.

2.1 Factores microbiolégicos

2.1.1 Patégenos vivos
- Bacterias: juegan un papel importante en la formacion y progresion de
ambas enfermedades. La pulpa necrdética sin infeccion, no induce a lesion

perirradicular ni a reaccion inflamatoria. Sin embargo, una vez infectada
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produce lesion e inflamacion. Los patdgenos en conductos necroticos pueden
estimular el crecimiento epitelial a lo largo de la superficie de dentina denudada
con comunicacion marginal y por lo tanto aumento de la enfermedad
periodontal’-1°,

Se han detectado patdégenos como: Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Tannerella forsythia, Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum,
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia y Treponema denticola, en
muestras endododnticas y en dientes con periodontitis apical cronica’°.

Las espiroquetas (T. Denticola y Treponema maltophilum) son otro tipo de
microorganismo asociado, se encuentra mas en la placa subgingival que en
los conductos radiculares. La presencia o ausencia de espiroquetas orales
puede wusarse para diferenciar entre un absceso endodontico vy

periodontal®7-10,

- Hongos (levaduras): las especies predominantes: Candida albicans,
Candida glabrata, Candida guillermondii, Candida inconspicua y Rhodotorula
mucilaginosa'®. Candida albicans tiene la capacidad de colonizar las paredes
del canal e invadir tibulos dentinarios”'%'". La reduccién del numero de
especies bacterianas en el conducto radicular puede permitir el crecimiento
excesivo de hongos en un ambiente bajo de nutrientes. Otra posibilidad es que
tengan acceso al canal radicular por la falta de asepsia durante un tratamiento
de conductos. La presencia de hongos en el conducto radicular esta

directamente asociada con su presencia en saliva y tejido oral”-".

- Virus: también juegan un papel importante en la enfermedad periodontal y
endodontica. El virus del herpes simple es frecuentemente detectado en el
fluido crevicular y en biopsias de lesiones periodontales, esta asociado con
mayor incidencia de P. gingivalis, T. forsythia, P. intermedia, Prevotella
nigrescens, T. Denticola y A. actinomycetemcomitans subgingival. La

frecuente reactivacion de herpes virus en tejido perirradicular puede ser
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responsable de la rapida descomposicion del tejido, la ausencia de una
reactivacion viral puede ser el porqué algunas lesiones perirradiculares
permanecen estables por prolongados periodos de tiempo. El citomegalovirus
humano y el virus Epstein-Bar se han observado en muestras de bolsas
periodontales y tejido gingival, también juega un papel en la patogenia de

lesion perirradicular sintomatica’-1°.

- Biofilm infeccioso: la mayoria de bacterias crecen en biofims y su
crecimiento en tejidos afectados se caracteriza por comunidades encerradas
en una matriz. La secuencia de formacién del biofilm generalmente involucra
la adhesién microbiana a la superficie, proliferacién celular, produccion de
matriz y desprendimiento, esta secuencia resulta en una comunidad madura
de microcolonias. Los biofilms infecciosos son dificiles de detectar utilizando
métodos de diagndstico de rutina y son tolerantes a la defensa del huésped y
a las terapias con antibiéticos. El rol exacto del biofilm en la interrelacion de la

enfermedad pulpar y periodontal no ha sido completamente aclarada’.

2.1.2 Patégenos no vivos

- Agentes extrinsecos

Los cuerpos extrafios como fragmentos de dentina y cemento, amalgama,
materiales de relleno del conducto radicular, fibras de puntas de papel
absorbente, hilo de retraccion gingival y depédsitos de calculo, por lo general
estan asociados con procesos inflamatorios del tejido perirradicular. La
respuesta a cualquier cuerpo extrafio puede ocurrir y puede ser de manera
aguda o crénica. La eliminacion mecanica o quirurgica del cuerpo extraio es

generalmente el tratamiento de eleccion?-10.
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- Agentes intrinsecos
Estos irritantes pueden ser responsables de la falta de cicatrizacion de las
lesiones apicales en dientes que han recibido un adecuado tratamiento de

conductos’.

o Epitelio: uno de los componentes son los restos epiteliales de
Malassez. En muchas lesiones perirradiculares, el epitelio no esta
presente y por lo tanto se dice que se ha destruido, si los restos
permanecen pueden responder al estimulo proliferando en un intento
de bloquear los irritantes que llegan al foramen apical. En estos casos
la lesién que puede formarse es un granuloma epitelial (Figura 10) y si
no es tratado, el epitelio continuara proliferando. El quiste de Bahia es
una lesién inflamatoria crénica, que tiene comunicacion directa con el
conducto radicular por el foramen apical (Figura 11). Un quiste
verdadero es la finalizacion de la lesion proliferativa epitelial”-'° (Figura
12).

Figura 10. Granuloma periapical 2.

&

Figura 11. Quiste de bahia™. Figura 12. Quiste verdadero™
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o Colesterol: es comun la presencia de cristales de colesterol en la
periodontitis apical. Puede que en una lesion perirradicular el colesterol

se acumule, concentre y cristalice°.

o Cuerpos de Russell: se pueden encontrar en la mayoria de los tejidos
inflamados. Son pequefias acumulaciones de sustancia eosinodfila

dentro o cerca de células linfoides”:19.

o Cuerpos hialinos de Rushton: caracteristica exclusiva de algunos
quistes odontogénicos. Por lo general aparecen dentro del

revestimiento epitelial o en la luz del quiste’-°.

o Cristales de Charcot-Leyden: cristales que derivan de los granulos
intracelulares de eosindfilos y basofilos. Su presencia se asocia con
mayor frecuencia en enfermedades parasitarias, alérgicas, neoplasicas
e inflamatorias. La presencia de estos cristales se han detectado dentro
de lesiones perirradiculares que no se resolvieron después de un

tratamiento endodontico convencional”:19.

2.2 Factores contribuyentes

- Incorrecto tratamiento de conductos: permite la reinfeccion del canal, lo
que con frecuencia conduce al fracaso del tratamiento. Un tratamiento de
conductos no quirurgico bien realizado tiene un prondstico bueno a largo

plazo”10,
- Restauracion desajustada: la microfiltracion en las restauraciones causa la

recontaminacion de microorganismos en los conductos radiculares, lo cual es

una causa importante del fracaso endoddntico”'°.
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- Irritantes quimicos: los materiales dentales como el acido grabador con alto
contenido de acido fosforico o resinas adhesivas utilizadas como recubrimiento
pulpar, por lo general contienen quimicos que pueden irritar tanto al tejido

pulpar como al periodontal, por lo que su uso debe ser de manera adecuada’.

- Exceso de temperatura: puede alterar el tejido y circulacion pulpar. Cambios
térmicos causados por preparaciones dentales pueden conllevar a una
marcada disminucion del riego sanguineo pulpar y extravasacion del plasma,

resultando en una respuesta inflamatoria’.

- Trauma: puede involucrar la pulpa y el periodonto, estos pueden ser
afectados directa o indirectamente. Se puede clasificar como: fractura de
esmalte, fractura de la corona con o sin compromiso pulpar, fractura corona-

raiz, fractura radicular, luxacion y avulsion’-° (Figura 13).

Enamel Enamel-dentin | | Enamel-dentin Crown-root Root
fracture fracture pulp-fracture pe M"""' fracture lumation

Figura 13. Tipos de trauma dental™.

- Reabsorcion: es una condicion asociada tanto a un proceso fisiolégico como
patologico, resultando en la pérdida de dentina, cemento o hueso'°.

La etiologia de la reabsorcién radicular requiere de dos fases: lesion vy
estimulacién. La lesion se relaciona a tejido no mineralizado que cubre la
superficie externa de la raiz (precemento) o la superficie interna (predentina);
puede ser por trauma dental, procedimientos quirurgicos, presion excesiva de
un diente impactado o tumor, irritacion quimica (como un blanqueamientos con
peroxido de hidrégeno al 30%)'5. La reabsorcién radicular no infecciosa ocurre
como resultado a una respuesta tisular a estimulos no microbianos. La

reabsorcion radicular infecciosa se da como resultado de una respuesta
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vascular a microorganismos que invaden el tejido afectado; puede ser en la
superficie externa radicular (reabsorcion externa [Figura 14]) ,dentro del
conducto radicular (reabsorcién interna [Figura 15]) o a nivel cervical
(reabsorcion cervical radicular invasiva [Figura 16]) 719,

El tejido mineralizado expuesto es colonizado por células multinucleadas, que

comienzan el proceso de reabsorcion, sin embargo, sin mas estimulacion de

las células de reabsorcion, el proceso termina espontaneamente’®.

-

N

i e
Figura 14. Reabsorcion externa®. Figura 15. Reabsorcion interna®.

Figura 16. Reabsorcion cervical®.

- Perforaciones: cuando ocurre, la comunicacion entre el conducto radicular
y los tejidos perirradiculares o la cavidad oral puede comprometer o poner en

riesgo el prondstico del tratamiento”-'°.
- Malformacioén del desarrollo: tienden a no responder al tratamiento cuando

estan directamente asociados a una invaginacion o a un surco de desarrollo

vertical radicular. Mientras la unién epitelial permanezca intacta, el periodonto
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permanece sano. Sin embargo, una vez que se rompe y el surco se contamina,
puede formarse una bolsa infradsea a lo largo de toda su longitud”-'° (Figura
17).

Figura 17. Surco palato-gingival®.
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Capitulo llI- Clasificacion de las lesiones endo-periodontales

Las lesiones endo-periodontales son condiciones clinicas que involucran al

tejido pulpar y al periodontal®.

Un dafo serio a la pulpa y al periodonto en el mismo diente, acompafiado por
una bolsa periodontal profunda y alteracion en las pruebas de vitalidad, se le
conoce como lesion endo-periodontal®.

Son asociadas con diferentes grados de contaminacion microbiana del tejido
pulpar y periodontal, la etiologia primaria puede ser de origen no infeccioso
(trauma o factor iatrogénico) o infeccioso (infeccién endodéntica o periodontal).
También se le conoce como periodontitis retrégrada, lesion endododntica-

periodontal o lesion periodontal-endodontica®.

Existen diferentes clasificaciones de las lesiones endo-periodontales, sin
embargo, la mas utilizada es la clasificacion de Simon, Glick y Frank de 197276;
que ayuda a establecer un diagnostico basado en la etiopatogenia de la lesién
y correspondiente pauta terapéutica.

La desventaja de esta clasificaciéon es que basa sus categorias en la fuente
primaria de infeccion (conducto radicular o bolsa periodontal) y en la mayoria
de casos el clinico no conoce la historia completa de la enfermedad ya que
una vez la lesion se establece es complicado estar seguro de si es de origen

endododntico, periodontal o una combinacion*'® (Figura 18).

( p
|/ &P 4
a oe U —! e, '?P f L -£ LA - f
1° endo, 2° perio 1° perio Lesién combinada \endo

2° endo verdadera
Figura 18. Vias endodonticas y periodontales®.
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3.1 Clasificacion de Simon, Glick y Frank (1972)"8:

- Lesién endoddntica primaria

- Lesién endododntica primaria con involucracion periodontal secundaria
- Lesion periodontal primaria

- Lesion periodontal primaria con involucraciéon endodontica secundaria

- Lesiones combinadas verdaderas

3.1.1 Lesidn endodontica primaria
No suele presentarse dolor. Una impresion clinica inicial es que sea de origen

periodontal, sin embargo, son fistulas de origen pulpar®’:'® (Figura 19).

Figura 19. Lesion endodontica primaria®.

Estas lesiones pueden aparecer simultaneamente con drenaje en el surco
gingival o inflamacion gingival. La pulpa necrética puede causar un tracto
fistuloso desde el apice a través del periodonto para salir por cervical, también
puede presentarse del apice hacia la furca o a través de un conducto accesorio

a cierta distancia del apice®18.
Son facilmente confundidas con abscesos periodontales, debido a que las

fistulas llegan a drenar coronalmente a través del espacio del ligamento

periodontal'" (Figura 20).
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Figura 20. Absceso vestibular®.

3.1.2 Lesion endodéntica primaria con involucracion

periodontal secundaria
Sialo largo del tiempo el problema primario endodoéntico permanece sin tratar,
puede involucrar al periodonto (Figura 21). La placa comenzara a formarse en
el margen gingival pudiendo resultar en periodontitis'®. La fistula que drena a
través del espacio del ligamento periodontal permite la progresion del biofilm
dental y del calculo dentario de la zona radicular. Hay formacion de un absceso
periodontal™’.

Figura 21. Lesion endodontica primaria con involucracion periodontal secundaria’.

3.1.3 Lesioén periodontal primaria
Causada por enfermedad periodontal, sin control progresa gradualmente a lo
largo de la superficie radicular hasta que alcanza el apice (Figura 22). El

trauma oclusal puede o no estar presente en estas lesiones. Se debe tener en
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cuenta la apariencia radiografica de la enfermedad periodontal asociada con

anomalias radiculares del desarrolloé.

"5

Figura 22.esén penodon{:;ll ;r{ﬁariag.
3.1.4 Lesion periodontal primaria con involucracién
endododntica secundaria
Estas lesiones ocurren con menos frecuencia’. A medida que la enfermedad
periodontal avanza, progresa e involucra al apice y los conductos laterales o
accesorios pueden quedar expuestos al ambiente oral lo que puede generar
una necrosis pulpar (Figura 23). La necrosis pulpar también puede darse como
resultado a un procedimiento periodontal cuando el suministro de sangre a

través de un conducto accesorio es dafiado por una cureta’®.

Existe controversia entre la severidad de la enfermedad periodontal en el
estado pulpar y se menciona que existe relacion una vez que el conducto

radicular principal es involucrado®7.2:18.19,
Las bolsas periodontales tienden a progresar hacia la regiéon pulpar por el

espacio periapical, conductos accesorios y tubulos dentinarios con ausencia

de cemento'.
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Figura 23. Lesion periodontal con involucracion endodéntica secundaria’.

3.1.5 Lesiones combinadas verdaderas

Ocurren con menor frecuencia’. Estas ocurren cuando existe una lesion
periapical en un diente que también esta periodontalmente involucrado (Figura
24). Radiograficamente el defecto infradseo se crea cuando las 2 entidades se
encuentran y fusionan en algun punto a lo largo de la superficie radicular’-'8,

La cicatrizacidn periapical se puede anticipar con un tratamiento endoddntico
exitoso; al tratamiento periodontal puede o no responder, dependiendo de la
severidad. Una fractura que ha penetrado en la pulpa resultando en necrosis,

puede considerarse una lesion combinada verdadera’-'é.

Figura 24. Lesion combinada verdadera®.

3.2 Propuesta de clasificacion de lesiones endo-periodontales
(Herrera et. al 2018)
En 2017, el Taller Mundial sobre la Clasificacion de Enfermedades y

Condiciones Periodontales y Periimplantares, propuso una nueva clasificacion
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basada en el pronostico del diente implicado y en signos y sintomas como:
presencia o ausencia de dafno radicular, presencia o ausencia de periodontitis

y la extension de la destruccion periodontal alrededor del diente afectado*

(Tabla 1).

Tabla 1: Propuesta de clasificacion de lesiones endo-periodontales*®.

Lesion endo-periodontal
con daio radicular

Fractura o fisura radicular.

Perforacién del conducto radicular o de la camara pulpar.

Resorcidén radicular externa.

Lesion endo-periodontal
sin dafo radicular

Grado 1- bolsa periodontal
estrecha y profunda en la
superficie de un diente.

En pacientes con
periodontitis

Grado 2- bolsa periodontal
ancha y profunda en la
superficie de un diente.

Grado 3- bolsas
periodontales profundas en
mas de una superficie
dental.

Grado 1- bolsa periodontal
estrecha y profunda en la
superficie de un diente.

En pacientes sin
periodontitis

Grado 2- bolsa periodontal
ancha y profunda en la
superficie de un diente.

Grado 3- bolsas
periodontales profundas en
mas de una superficie
dental.
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Capitulo IV- Diagnéstico de las lesiones endo-periodontales

El diagnéstico de estas lesiones puede llegar a ser complicado. Se debe
realizar una historia clinica minuciosa, una buena exploracién clinica y pruebas

complementarias®’.

4.1 Métodos de diagnéstico

4.1.1 Examinacion visual
Se debe realizar una examinacién completa de labios, mejillas, mucosa oral,
lengua, paladar, musculos. Los dientes se examinan para ver la presencia de
anormalidades como caries, restauraciones defectuosas, erosiones,
abrasiones, fisuras, fracturas o decoloracion. Un diente permanente
decolorado puede asociarse a una pulpa necrética; una coloracion rosa en la
corona dental puede indicar una resorcion interna (Figura 25). La visualizaciéon

puede mejorarse con el uso de lupas e iluminacion©.

Figura 25. Resorcion™.

4.1.2 Palpacion
Se realiza aplicando presion firme con los dedos sobre la mucosa cubriendo
la raiz y apice (Figura 26)'°.
Esto detectara la presencia de anormalidades perirradiculares que producira

una respuesta dolorosa a la presion. Una respuesta positiva puede indicar un
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proceso inflamatorio perirradicular activo, sin embargo no indica su origen.

Debe ser comparado con el diente control ™.

4.1.3 Percusién
Se realiza dando golpes suaves (especialmente en dientes sensibles)
horizontal y verticalmente en la superficie incisal u oclusal del diente con el
dedo o con un instrumento romo (Figura 27). Indica la presencia de inflamacion

perirradicular. Una respuesta anormal positiva indica inflamacion del ligamento

periodontal pudiendo ser de origen pulpar o periodontal %17

-
R

Figura 27. Percusion®.

4.1.4 Movilidad
Se puede realizar utilizando 2 mangos de espejo de cada lado del diente o con
el dedo indice y el mango de un instrumento (Figura 28). Se aplica presion en
sentido vestibulo-lingual y en direccion vertical evaluando el grado de
movilidad. La movilidad es proporcional a la integridad del aparato de insercién

o a la extensién de inflamacién del ligamento periodontal. Un diente con mucha

28



movilidad tiene muy poco soporte periodontal, indicando que posiblemente la
causa principal sea por enfermedad periodontal. Sin embargo, un absceso de
origen pulpar puede causar una movilidad similar. Esto puede verificarse si
otra prueba diagndstica indica necrosis pulpar o si la movilidad mejora después

de un tratamiento de conductos0:17.

Figura 28. Movilidad".

4.1.5 Radiografias

Son esenciales para detectar condiciones patolégicas. Ayudan en la deteccion
de caries, restauraciones desajustadas, pulpotomias, tratamientos de
conductos, etapas de formacion radicular, conductos obliterados, resorcion
radicular, radiolucencia perirradicular, engrosamiento del espacio del
ligamento periodontal, pérdida dsea, etc'®. Las radiografias periapicales
pueden proveer informacion sobre si una lesidon es de origen pulpar o
periodontal, sin embargo, ciertas caracteristicas radiograficas son susceptibles
de multiples interpretaciones’. Actualmente también se utiliza la tomografia,
esta genera una imagen tridimensional, mostrando con mayor claridad las
estructuras que una radiografia convencional.

Entre algunas de las limitaciones radiograficas se encuentran: la angulacion
del rayo, lo que puede provocar que la imagen se vea elongada (larga) o
escorzada (corta), que exista una sobre posicion horizontal (la parte
interproximal de un diente se extienda al diente adyacente), no colocar en

buena posicion la pelicula, sombras en la imagen, que el paciente se mueva
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durante la toma. Ademas, la imagen obtenida es bidimensional por lo que no

se puede percibir la profundidad de la estructura radiografiada?°.

4.1.6 Pruebas de vitalidad pulpar
Una respuesta anormal puede indicar cambios degenerativos de la pulpa.
Generalmente si no existe respuesta puede indicar necrosis pulpar; una
respuesta moderada transitoria indica vitalidad pulpar; una respuesta dolorosa
rapida puede indicar una pulpitis reversible y una respuesta dolorosa
persistente una pulpitis irreversible. Estas pruebas cuando son correctamente
aplicadas e interpretadas, son confiables para diferenciar entre enfermedad

pulpar y periodontal'®,

Las mas utilizadas son: prueba de frio, eléctrica, de flujo sanguineo y de
cavidad.

- Prueba de frio: se utiliza una sustancia fria (hielo, cloruro de etilo, hielo seco,
diclorodifluorometano) en una superficie dental bien aislada (Figura 29).
Pueden ocurrir falsos-positivos y falsos-negativos, especialmente en dientes

multirradiculares’°.
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Figura 29. Prueba de frio’

- Prueba eléctrica: se aplica un estimulo eléctrico utilizando un dispositivo, se

aplica gradualmente una corriente eléctrica hasta que se reporte una
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sensacion. Su proposito es estimular las fibras nerviosas sensitivas (Figura

30). Pueden ocurrir falsos-positivos y falsos-negativos'©.

Figura 30. Prueba eléctrica’.

- Prueba de flujo sanguineo: mide el flujo sanguineo pulpar en lugar de su
respuesta sensitiva. Se colocan unos sensores en la corona del diente y se
registra el flujo sanguineo de la pulpa y se compara con los dientes controles.
Para medir la oxihemoglobina, la baja concentracion de sangre o las
pulsaciones de la pulpa, se ha utilizado la oximetria de pulso, también el laser

Doppler. No es invasivo y no causa dolor™®.

- Prueba de cavidad: determina la vitalidad pulpar. Consiste en realizar una
cavidad en el diente sin anestesia. Debe limitarse solo en casos donde las

otras pruebas fueron inconclusas’®.

4.1.7 Prueba de dientes restaurados
Es un poco complicado realizar pruebas en dientes que presentan
restauraciones extensas. Cuando sea posible, se debe quitar la restauracion
para facilitar las pruebas. En caso de no serlo, se realiza un acceso en la
restauracion hasta que se alcance el diente. La prueba de frio o de cavidad
seran los mas confiables. El acceso se cierra con algun material de

restauracién como amalgama®.
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4.1.8 Sondeo periodontal
Es una prueba importante para diferenciar entre enfermedad periodontal y
pulpar (Figura 31). Una bolsa profunda aislada en ausencia de enfermedad
periodontal puede indicar la presencia de una lesidon de origen pulpar o una
fractura radicular vertical. Esta prueba puede utilizarse como ayuda para

diagndstico y prondstico™®.

Figura 31. Sondeo periodontal’.

4.1.9 Fistulografia
La enfermedad periodontal o pulpar pueden generar un tracto sinuoso
fistuloso, al identificar el camino de la fistula ayudara a diferenciar entre ambas
lesiones, dependiendo del trayecto que toma la punta se podra determinar si
la lesion proviene del apice o de la cresta. Se realiza insertando una punta de
gutapercha en la fistula hasta llegar a sentir una resistencia y se toma una

radiografia'® (Figura 32).

Figura 32. Fistulografia (absceso perioddntal)1.
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4.1.10 Prueba de diente fisurado
- Transiluminacion: se utiliza una fibra 6ptica conectada a una fuente de luz de

alta potencia para iluminar el diente y visualizar la orientacion de la fisura'1”
(Figura 33).

Figura 33.Transiluminacion®.

- Cuna: durante la prueba, se crean fuerzas de cufia cuando se le indica al
paciente que mastique un palito especial (Figura 34). Es confiable para
identificar un solo diente que causa dolor durante la masticacion. Cuando

ocluye el paciente, la fisura tiende a abrirse®17.

Figura 34. Cufia®.

- Tincién: identifica lineas de fractura en el diente. La tincion (azul de metileno)

entra en la zona de fractura y la tifie, se visualiza con lupas o microscopio’®1”
(Figura 35).

Figura 35.Tincion®.
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4.1.11 Prueba de anestesia selectiva
Es util cuando la fuente de dolor no puede atribuirse a un arco en especifico.

No se puede diferenciar entre si la lesién es de origen pulpar o periodontal®.

4.2 Diagnéstico
En general la enfermedad periodontal cursa de forma crénica con escaso dolor
y es mas generalizada. La lesién endoddntica afecta en general a un solo

diente'’.

Habitualmente las lesiones endo-periodontales no presentan sintomas
evidentes, pero si estan asociadas con un evento traumatico o iatrogénico
reciente, la manifestacibn mas comun es un absceso acompanado de dolor
espontaneo o dolor a la palpacidn/percusion®.

Los otros signos y sintomas son: reabsorcion ésea en zona apical o furca,
exudado purulento, movilidad dental, tracto sinuoso, alteracion en el color de

la corona®.

Un absceso periapical es una condicién inflamatoria caracterizada por la
formacién de exudado purulento que involucra la pulpa o remanentes pulpares

y al tejido alrededor del apice del diente?! (Figura 36).

3 )
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Figura 36. Absceso periapical®.
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Un absceso periodontal es una coleccion purulenta en los tejidos
periodontales; también se le conoce como absceso periodontal lateral?'??
(Figura 37).

Figura 37. Absceso periodontal®.

Debe realizarse una evaluacién clinica y radiografica. Se debe evaluar la
integridad de la raiz; si no se identifican perforaciones o fracturas, se debe
proceder a una evaluacion periodontal completa incluyendo profundidad de
sondeo, presencia de cavidades, nivel de insercién, sangrado al sondeo,
supuracién, movilidad, vitalidad del diente y pruebas de percusion, en algunos

casos debe realizarse la fistulografia®.

En los abscesos periapicales y periodontales el dolor puede variar. Un absceso
apical agudo causa dolor extremo a la presién, al morder, a la percusién y en
ocasiones a la palpacion®?2,

Un absceso periodontal se cree que causa menos dolor porque produce poca
o nula elevacion del periostio. El edema e hinchazdn son caracteristicas que

pueden presentarse en ambas condiciones’.

El enrojecimiento y apariencia suave del tejido gingival marginal es mas comun
en abscesos de origen periodontal, mientras que el enrojecimiento puede
detectarse apicalmente si un absceso pulpar ha comenzado a hinchar y elevar

los tejidos circundantes’.

35



Los hallazgos en los abscesos periodontales incluyen: sangrado al sondeo,
supuracién, aumento de la profundidad de bolsa, incremento de la movilidad
dental y en ocasiones linfadenopatia’.

En los abscesos de origen endodontico por lo general el sondeo es normal,
pero también pueden mostrar mayor movilidad, segun la pérdida osea, se
describe el diente como mas largo o alto que los adyacentes (sensacion de

extrusion)’.

La supuracién y drenaje de los abscesos perirradiculares y periodontales
puede diferir. Los abscesos periodontales se asocian con destruccion
periodontal severa. El drenaje de los abscesos apicales generalmente
proviene de un tracto sinusal que se desarrolla cuando la hinchazén atraviesa
el periostio y sale de la mucosa ya sea cerca o a distancia de la infeccion’
(Figura 38).

Figura 38. Drenaje de un absceso apical'’.

Enfermedades sistémicas como esclerodermia, carcinoma metastasico y
osteosarcoma pueden simular la enfermedad endodontica y periodontal visible
en una radiografia. Siempre se debe estar alerta de las lesiones no

endododnticas o no periodontales y buscar otras causas®.

Lesion endodéntica primaria
Radiograficamente aparece como una radiolucencia a lo largo de la raiz, se
pueden observar diferentes niveles de aparente pérdida ésea, dependiendo

de la via de la fistula. Se debe sospechar de lesidn pulpar cuando el nivel de
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la cresta en la parte mesial y distal parece relativamente normal y solo el area

de la furca es radiolucida’®.

Es posible que si la fistula se produce en vestibular o palatino/lingual y se
superpone al diente, no se vea en la radiografia. Por lo que sera importante
realizar una fistulografia para determinar el origen de la lesion. Si el diente no
responde a pruebas de vitalidad, podria ser que la causa sea una pulpa
necrotica. Ademas el sondaje sera puntual (la bolsa puede ser profunda, pero
muy estrecha) y se encuentra una minima cantidad de calculo o placa®’8
(Figura 39).

Figura 39. Bolsa profunda, estrecha?.

El diagndstico diferencial es realizado por medio de la prueba de vitalidad
pulpar (respuesta negativa), radiograficamente se observan posibles factores
nocivos para la pulpa como: caries con compromiso pulpar, restauraciones en

intimo contacto con la pulpa y resorcion interna.
Lesion endododntica primaria con involucracion periodontal secundaria

Los sintomas pueden ser agudos con formacion de un absceso asociado a

dolor, inflamacién, exudado purulento, formacion de bolsas periodontales y
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movilidad dental. O puede ocurrir una respuesta cronica indolora y la

apariencia de una bolsa con sangrado al sondeo o exudado purulento®.

Lesion periodontal primaria

El diagndstico se basa en los procedimientos habituales de prueba periodontal.
Al sondear se encuentra calculo a lo largo de la superficie radicular y la bolsa
es mas ancha (Figura 40). La pulpa en la mayoria de los casos responde a las
pruebas de vitalidad descartando posibilidad de necrosis pulpary, por lo tanto,
la fistula de origen periapical’-":18

Las radiografias indican pérdida 6sea generalizada, no limitdndose solo a la

region apical''.

Figura 40. Bolsa ancha?.

Lesion periodontal primaria con involucracién endodéntica secundaria

Radiograficamente puede ser indistinguible de las lesiones endoddnticas
primarias con afectacion periodontal secundaria. Los dientes sometidos a
terapia periodontal que no responden como se espera, deben someterse a

pruebas pulpares’®.
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Lesiéon combinada verdadera

Caracteristicas basicas: pulpa dentaria sin vitalidad con fistula coronalmente,
destruccion periodontal iniciada en el surco gingival y presencia de bolsa
periodontal'’. Si se presenta una fistula, puede ser necesario levantar un

colgajo para determinar la etiologia exacta” 8.
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Capitulo V- Pronéstico y tratamiento

5.1 Pronéstico y tratamiento

5.1.1 Lesiones endo-perio
El prondstico depende primeramente del diagnéstico de la enfermedad en
especifico sea periodontal o endoddntica. La lesion endoddntica primaria con
involucracion periodontal secundaria, la lesion periodontal primaria con
involucracién endodédntica secundaria y la lesion combinada son clinica y
radiograficamente muy similares. Los factores principales a considerar son la

vitalidad pulpar y el tipo y extension del defecto periodontal”"°.

No todas las lesiones endo-periodontales terminan en extraccion, muchos
casos son tratables y pueden tener un prondstico favorable con el tiempo*.
Para determinar el prondstico de un diente afectado por una lesion endo-
periodontal se debe basar en*:

- Presencia o ausencia de dafio radicular.

- Presencia de periodontitis.

- Problemas anatomicos.

- Severidad y extension del defecto periodontal.

La lesién endoddéntica primaria debe ser manejada solo con tratamiento
endodontico® 7101118 (Figura 41). El prondstico es bueno y tiene una resolucién

completa y rapida de la lesion’-10:19,

Figura 41. Tratamiento de conductos®.
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En la lesién periodontal primaria como la pulpa es vital, el unico tratamiento
necesario es el periodontal y el pronostico depende de la severidad de la
enfermedad periodontal y de la eficacia del tratamiento periodontal®7.10.18.19
(Figura 42).

Figura 42. Raspado y alisado radicular’.

La lesion endoddntica primaria con involucracién periodontal secundaria
requiere tratamiento endodoéntico y puede que periodontal también®7.10.18,
Debe tratarse primero la parte endoddntica (lo indicado es pulpectomia con
uso de hidréxido de calcio como medicacién intraconducto' [Figura 43]),
evaluando los resultados del tratamiento a los 2 0 3 meses y solo entonces
considerar el tratamiento periodontal”10.13.19,

Se ha sugerido que la eliminacién agresiva del ligamento periodontal y del
cemento durante el tratamiento endodontico, afecta de forma negativa la
cicatrizacion periodontal”-'°,

Su prondstico depende de la severidad de la involucracion periodontal y de la
terapia periodontal, asumiendo que los procedimientos endoddnticos son

adecuados’-10.18.19,

Figura 43. Colocacion intraconducto de hidréxido de calcio®.
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La lesién periodontal primaria con involucracion endodéntica secundaria
y la lesion combinada verdadera requieren tanto tratamiento endodédntico
como periodontal. El tratamiento periodontal por si solo no sera suficiente si el
diente presenta involucracion pulpar’-10-18,

En situaciones donde la pulpa se presente necrética, debe iniciarse la terapia
endodontica. Lo ideal es terminar primero el tratamiento de conductos y

después realizar el tratamiento periodontal".

Cuanto mayor sea la prevalencia de la enfermedad pulpar sobre la periodontal
en una lesion combinada, mayores son las posibilidades de regeneracion de

los tejidos de soporte del diente después del tratamiento de conductos™.

El prondstico de ambas depende principalmente de la gravedad de la
enfermedad periodontal y de la respuesta de los tejidos periodontales al
tratamiento”10.13.18,

Generalmente el prondstico de estas lesiones es reservado, pobre o incluso
sin esperanza, especialmente cuando las lesiones periodontales son crénicas
y extensas, ya que depende mucho de la cantidad de destruccién causada por
esta’-1°.

En dientes unirradiculares el prondéstico por lo general es pobre, en molares es
un poco mejor, ya que no todas las raices tienen la misma pérdida de tejido de
soporte y la reseccion radicular puede considerarse como una alternativa de

tratamiento’.

5.1.2 Abscesos
Cuando el paciente se presenta con un absceso, se manejan de diferente

manera el absceso periodontal y el apical’.

El tratamiento de los abscesos periodontales agudos involucra establecer

un drenaje a través de la bolsa periodontal y raspado y alisado radicular. Si la
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hinchazén es grande y fluctuante, puede ser necesaria una cirugia con colgajo
0 una incisién y drenado para aliviar la presion (Figura 44). En casos donde la
pérdida 0sea es extensa y el prondstico es pobre, puede ser necesaria la

extraccion’.

!
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Figura 44. Incision y drenaje del absceso®.

En el absceso periapical agudo, se debe drenar por incision y drenaje o
desbridamiento del conducto radicular (Figura 45); es un procedimiento
eficiente y alivia la presién que se ha acumulado debajo del tejido subperidstico
(resultando en una lesion fluctuante, hinchada y dolorosa).

Es recomendado iniciar el tratamiento de conductos para desbridar el conducto
y eliminar la fuente de infeccion; se elimina el tejido pulpar infectado y se

coloca hidroxido de calcio en cada conducto radicular?.

Figura 45. Drenaje del absceso por el conducto radicular®.
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Si el soporte periodontal del diente esta severamente danado y su prondstico
es desfavorable después de la destruccién adicional causada por el absceso,

el tratamiento de eleccidn deberia ser la extraccion?.

El uso de antibidticos sistémicos puede estar indicado cuando el paciente tiene
la temperatura elevada, celulitis o una enfermedad sistémica y esta

inmunocomprometido’-.

5.2 Alternativas de tratamiento
Cuando el tratamiento endoddntico y periodontal son insuficientes para

estabilizar al diente afectado, se deben considerar alternativas de tratamiento®.

Los tratamientos alternativos por lo general consisten en reseccion o
procedimientos regenerativos.

Las técnicas de reseccion se enfocan en eliminar la raiz o diente infectado.
Las técnicas de regeneracion buscan restaurar las estructuras bioldgicas

perdidas®.

La reseccion radicular es la eliminacién de toda o parte de la raiz acompafada
de odontoplastia antes o preferiblemente después del tratamiento
endodontico. Su indicacién es en dientes multirradiculares donde no puede
salvarse una o mas de sus raices.

Es un procedimiento sensible a la técnica que requiere un diagndstico
cuidadoso para la seleccion de los dientes que seran candidatos para el

procedimiento®°.

5.2.1 Radicectomia
También conocida como amputacion radicular. Es un procedimiento quirurgico

en el cual 1 o mas raices de un diente multirradicular (molares superiores) son
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removidas a nivel de la furca mientras que la corona y las raices remanentes

quedan en funcionamiento?® (Figura 46 y 47).

Nd

Figura 47. Radicectomia’.

5.2.2 Hemiseccién
Es la separacion quirurgica en 2 segmentos de un diente multirradicular
(molares inferiores) a través de la furca, de tal manera que la raiz y su porcién
coronaria asociada pueda removerse o retenerse (Figura 48). Se realiza en

dientes con severa involucracién de furca'#46:°,
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Figura 48. Hemiseccion®.

5.2.3 Regeneracion tisular guiada

Es un procedimiento quirurgico que tiene como objetivo lograr una nueva
formacién de hueso, ligamento periodontal y cemento en un diente con
enfermedad periodontal, involucra la colocacién de barreras fisicas como las
membranas para permitir que la superficie radicular del diente danado por
periodontitis sea repoblada con células del ligamento periodontal, del cemento
y del hueso alveolar.

Se utilizan las membranas para mantener el espacio, estabilizar la herida y
facilitar que las células 6seas y las del ligamento migren al defecto, evitando

que las células del tejido blando se infiltren en este'*2! (Figura 49).

Figura 49. Regeneracion tisular guiada’.
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5.2.4 Erupcioén forzada o extrusiéon
Es una técnica de ortodoncia mediante la cual un diente es extruido mediante
el uso de aparatologia ortoddntica, produciendo un movimiento que trata de
llevar el diente fuera de su alvéolo (Figura 50). Utiliza una fuerza de extrusion
o traccion en direccidn oclusal (sentido vertical), la cual debe superar la fuerza
o tension del ligamento; es un buen medio para mantener dientes que estan

indicados para extraccion?4.

Los dientes que presentan fractura o resorcién interna o externa pueden ser
candidatos para este procedimiento. Se realiza para obtener buen acceso
endoddntico, para procedimientos restaurativos, junto con profundidades de
sondeo reducidas. Puede ofrecer una mejor solucion que un alargamiento de

corona, el cual puede generar una pobre estética en algunos casos®.

Figura 50. Erupcién forzada®.
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Conclusiones

Es evidente que el tejido pulpar y periodontal estan estrechamente
relacionados y aunque exista controversia en cuanto si la enfermedad
periodontal causa un efecto en la pulpa o0 no comparado al que la pulpa causa
en el periodonto, si la lesion no es tratada, esta evolucionara, de modo que si
era un pronéstico favorable, podra modificarse a uno reservado; tanto los
microorganismos como otros factores juegan un papel muy importante en la

progresion de la enfermedad de ambas estructuras.

El diagndstico de estas lesiones puede resultar complicado por lo que es
necesario realizar diferentes pruebas, ya que una sola no sera suficiente para
obtener un diagnostico certero. Ademas, se tiene que tener en cuenta que la
valoracion radiografica puede tener diferentes interpretaciones por lo que es
conveniente estar alerta de otras lesiones no endoddnticas o no periodontales

y considerar otras causas.
El conocimiento de cada lesion es muy importante para poder hacer una

diferenciacion entre estas y asi llegar a un correcto diagndstico y por lo tanto

a un tratamiento adecuado.
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