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RESUMEN

Las lesiones periodontales de origen endoddntico en ocasiones son similares a las
lesiones inducidas por una enfermedad primaria del periodonto o a lesiones de origen
no dental. Los problemas pulpares y periodontales constituyen las causas de mas del
50% de dientes perdidos. Con frecuencia su diagnostico ha sido dificil de establecer
debido a que se estudiaban como entidades separadas. Los estudios indican la
interrelacion de ambas enfermedades, pero se afirma que una de estas puede
progresar hacia un segundo tejido y ocasionar una lesion pulpoperiodontal distinta y
méas compleja. Al determinar la vitalidad pulpar, es importante el rapido abordaje de
la situacion, y en caso necesario aplicar tratamiento endoddntico y periodontal. Los
sintomas clinicos presentes al comienzo del tratamiento pueden mejorar ligeramente
tras el tratamiento inicial, pero recidivan pronto en caso de malas aplicaciones. El
propdsito de esta investigacion es interrelacionar el complejo dentino-pulpar con los
tejidos periodontales de soporte. Para alcanzar este propdsito se realizd un analisis
documental sobre toda la informacion recopilada de la vitalidad pulpar y la patologia
periodontal, permitiendo determinar que los casos con lesion periodontal pueden
permanecer por periodo de tiempo indefinido, y proseguir en ocasiones hasta destruir
el periodonto, disminuyendo la irrigacion y produciendo muerte pulpar.



INTRODUCCION

La presente investigacion tuvo como propdsito establecer la relacion entre la
vitalidad pulpar y la lesion de los tejidos de soporte de dientes con enfermedad
periodontal. El complejo dentino-pulpar y los tejidos periodontales estan
embrioldgica, anatomica y funcionalmente interrelacionados. Segun la teoria, los
cambios patoldgicos de algunos de los dos tejidos pueden afectar al otro. La
asociacion entre la vitalidad pulpar y la enfermedad periodontal no ha sido
completamente establecida, un factor importante es que la pulpa dental y las
estructuras de soporte son consideradas entidades separadas y no como entidades
relacionadas. Las investigaciones encontradas presentan ideas contradictorias que nos
Ilevan desde la interrelacion entre la severidad de la lesion periodontal y los cambios
patolégicos en la vitalidad pulpar, hasta investigaciones que afirman que no existe
relacion en la cual la enfermedad periodontal afecta la pulpa dental y que los dos

sistemas estan involucrados.

El objetivo principal de esta investigacion es determinar la vitalidad pulpar en
dientes con lesiones periodontales, estructurado por cuatro capitulos en los cuales: en
el primer capitulo se describe la vitalidad pulpar, sus distintas causas y su patogenia,
las lesiones periodontales dividiéndolas en dos categorias principales: Enfermedades
gingivales y periodontales. El segundo capitulo donde se compara la vitalidad pulpar
con el estado de lesién periodontal, hablando sobre los efectos de la enfermedad
pulpar sobre el periodonto, influencia del procedimiento endododntico sobre el
periodonto y efectos de los procedimientos endodonticos en la cicatrizacion
periodontal. El tercer capitulo estudia la influencia del tratamiento endodontico sobre
el periodonto, estableciendo las relaciones mutuas entre Periodoncia y Endodoncia, y
la influencia de las condiciones patologicas de la pulpa sobre el periodonto. Y por
ultimo, en el cuarto capitulo se analizan las investigaciones Nacionales e
Internacionales mas recientes relacionadas con la vitalidad pulpar en dietes

comprometidos periodontalmente.
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OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

Objetivo General:

- Analizar la vitalidad pulpar en dientes con lesiones periodontales.

Obijetivos Especificos:

Describir la vitalidad pulpar y las lesiones periodontales.

- Comparar la vitalidad pulpar con el estado de lesion periodontal.

- Estudiar la influencia del tratamiento endoddntico sobre el periodonto.

- Analizar las investigaciones méas recientes Nacionales como Internacionales,

relacionadas con la vitalidad pulpar en dientes comprometidos

periodontalmente.
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JUSTIFICACION

La presente investigacion aporta conocimientos indispensables para establecer
la relacion entre las alternativas de los tejidos de soporte de dientes, con
enfermedad periodontal avanzada, y sus efectos en las estructuras que forman el

complejo o unidad dentino-pulpar.

El elevado indice de pacientes con pérdida prematura de dientes por
enfermedad periodontal y dafio pulpar en la poblacion, es un reflejo de la

importancia del estudio del tema, y a su vez justifica que se investigue sobre él.

Por tradicion, a través de los afios las alternativas endodonticas y las
periodontales, han sido estudiadas y tratadas por el especialista de endodoncia,
Periodoncia y el odont6logo por separado, éstas ocurren simultdneamente en el

mismo diente ya que forma una unidad inseparable.

El conocimiento béasico de las estructuras del diente y el periodonto de
insercién y proteccion es indispensable, porque estos elementos son alterados por
la presencia de la enfermedad periodontal y a su vez causan cambios en la unidad
dentino-pulpar, gracias a estos conocimientos podemos establecer la etiologia,

diagndstico, plan de tratamiento y prondstico de las lesiones endo-periodontales.

El contenido recopilado, permitio transmitir la informacion a los profesionales
y estudiantes de odontologia, interesados en este importante tema, ademas de
contribuir con la ampliacion de los conocimientos tedricos, y ser un incentivo para
posteriores investigaciones que contribuyan con el desarrollo profesional e

intelectual, durante la formacion integral como odontélogos.
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CAPITULOI
VITALIDAD PULPAR EN DIENTES CON LESIONES PERIODONTALES

VITALIDAD PULPAR

Se denomina vitalidad pulpar a la pulpa intacta, no inflamada, donde los
componentes pulpares no estan alterados. De primera intencion uno piensa en el
“nervio” de la pulpa, pero en realidad la vitalidad pulpar estd vinculada con su
circulacién, no con su mecanismo sensitivo. Mas aun, la circulacion de la pulpa es
Unica en su género, encerrada en una rigida capsula de dentina que limita los cambios
en su volumen sanguineo y su tejido muy rico en vasos y nervios, teniendo una
capacidad de adaptacion, reaccion y defensa excelente. De no producirse una lesion
en la continuidad del esmalte y la dentina, como son caries o una fractura a nivel
apical, involucrando la nutricion pulpar como acontece en un traumatismo o profunda
bolsa periodontal, la pulpa solo se enfermaria excepcionalmente. Generalmente se
cree que el aumento de presion en el seno de la pulpa dentaria origina dolor dentario
y reciprocamente, la eliminacion de la presion pulpar “aumentada” es aceptada como
tratamiento dental razonable porque alivia los sintomas de la pulpagia aguda (Ingle y
otros, 1979).

Ademas de la configuracion anatdémica y diversidad de irritantes infligidos, la
pulpa reacciona ante estos como lo hace cualquier tejido conectivo. La lesion pulpar
produce muerte celular que causa inflamacion. El grado de inflamacién es
proporcional a la intensidad y gravedad del dafio tisular, y de la capacidad del
huésped para responder. La respuesta pulpar va de una inflamacion transitoria
(pulpitis reversible) a una pulpitis irreversible, y después a una necrosis total. Estos
cambios a menudo se presentan sin dolor y sin conocimiento del paciente ni del

odontologo.



El conocimiento de las distintas causas que pueden ocasionar lesion pulpar
(etiologia pulpar) y el mecanismo de la produccion y desarrollo de las enfermedades
pulpares (patogénesis o patogenia pulpar), son basicos en endodoncia. Las causas de
enfermedades, agentes patdgenos o noxas, bien sean determinantes (principales o
especificas) o accesorias, pueden tener un origen exterior, causas enddgenas
afectando éstas de manera directa la vitalidad pulpar. Aplicando la clasificacion mas
conocida de patologia general a la etiologia endoddntica, el conjunto de causas que
pueden producir lesion pulpar segin Lasala (1971) son:

[ Mecanicas
Térmicas

FISICAS Eléctricas
Radiaciones

CAUSAS EXOGENAS
< QUIMICAS J Citocausticas
Citotoxicas

] Bacterianas
BIOLOGICASY Micéticas

Procesos regresivos
CAUSAS ENDOGENAS < Idiopéticas o esenciales
L Enfermedades generales

Causas Exogenas Fisicas

Entre las mecénicas destacan los diversos traumatismos dl més variado origen, el
trabajo odontologico en lo que respecta al instrumental empleado y los cambios
baromeétricos. Entre las térmicas las variaciones de temperatura extremas, siendo el
hombre quizas el Unico ser vivo que ingiere alimentos oscilando entre 0° y 55°. Entre

las eléctricas, la corriente galvanica generada entre las obturaciones mecanicas, puede
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producir también reaccion y lesion pulpar. Entre las radiaciones, los rayos Roentgen
pueden causar necrosis de los odontoblastos y otras células pulpares, en aquellos

pacientes sometidos a radiaciones por tumores malignos en la cavidad bucal.

Causas Exogenas Quimicas

La accion citocaustica de algunos farmacos antisépticos y de materiales de
obturacion, crean comdnmente lesiones pulpares. El trioxido de arsénico es el
farmaco mas citotéxico conocido.

Causas Exdgenas Bioldgicas

Entre los gérmenes patdgenos que producen con mas frecuencia infecciones
pulpares, se encuentran los estreptococos alfa y gamma, y el estafilococo dorado.
También se han encontrado hongos de los géneros candida y actynomices.

Causas Endogenas

La edad senil, otros procesos regresivos o idiopaticos y enfermedades generales

como diabetes e hipofosfatemia, pueden ser causa de lesion pulpar.

PATOGENIA

Como se ha indicado antes del conocimiento de la patogenia, es decir, del
mecanismo de produccién y desarrollo de una enfermedad pulpar como conflicto
entre la causa 0 causas por un lado, y la pulpa con su potencialidad de defensa y
reparacion por otro, da una idea cabal del problema de la lesion pulpar, y ayuda a

establecer las normas de proteccion pulpar para mantener su vitalidad.
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Durante los ultimos afios el factor iatrogenico como causa de lesion pulpar, se le
ha dado gran importancia. Los otros tres factores a considerar, y que con el anterior
forman los cuatro grupos en que se dividié el mecanismo de accién son: infeccion por
invasion de la pulpa por gérmenes vivos y sus toxinas y traumatismos diversos y

generales (Lasala, 1971).

LESIONES PERIODONTALES

El término enfermedad o lesion periodontal ha tenido diferentes significados y se
emplea de manera bastante ambigua. En un sentido general abarca todos los
padecimientos del periodonto, casi del mismo modo en que se emplean los términos

de enfermedad hepatica y trastorno renal.

De forma tradicional, las afecciones del periodonto segin Carranza (1997) se
dividen en dos categorias principales: enfermedades gingivales y periodontales. Las
primeras influyen a los padecimientos que atacan solo a la encia, en tanto que las

segundas, a los trastornos que comprenden las estructuras de soporte del diente.

Enfermedades Gingivales

La gingivitis (inflamacion de la encia) es la forma mas comun de la enfermedad
gingival. La inflamacion casi siempre aparece en todas las formas de enfermedades
gingivales, dado que la placa bacteriana, causa de la inflamacion, y los factores de
irritacion que favorecen la acumulacién de la placa a menudo estan presentes en el

ambiente gingival.

Esto conduce a designar toda forma de enfermedad gingival como gingivitis, como

si la inflamacion fuera el Unico fenébmeno morboso comprendido. Sin embargo, los
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procesos patoldgicos no causados por la irritacion local como la atrofia, la hiperplasia

y la neoplasica, también aparecen en la encia.

Tipos de enfermedades gingivales

La clase méas ordinaria dl trastorno gingival es la afeccién inflamatoria simple,
causada por la placa bacteriana que se adhiere a la superficie dentaria. Este tipo de
gingivitis denominada gingivitis simple o marginal crénica, puede permanecer
estacionaria por periodos indefinidos o proseguir en ocasiones hasta destruir las

estructuras de soporte (0 sea periodontitis).

Asi mismo, la encia puede intervenir en otras enfermedades relacionadas por lo
general, mas no siempre con problemas inflamatorios cronicos. La clasificacion de
dichos padecimientos es complicada y su utilidad dudosa. Estos tipos de enfermedad

gingival dentro de la clasificacion de Carranza incluyen los siguientes:

Gingivitis ulcerativa necrosante aguda, asi como los cambios gingivales
registrados en las personas con sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA).

- Gingivoestomatitis herpética aguda y otras enfermedades virales, bacterianas o

micéticas.

- Gingivitis alérgica.

- Padecimientos cutaneos que abarcan ademas los tejidos gingivales,
provocando tipos caracteristicos de enfermedades gingivales, como la

registrada en el liquen plano, pénfigo y otras dermatosis.
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- Gingivitis iniciada por la placa bacteriana, pero en la que factores sistematicos
modifican la reaccion histica. Tal es el caso en las deficiencias nutricionales,
los padecimientos endocrinos como la diabetes y los estados como el
embarazo, la pubertad.

- El aumento del volumen gingival, en el que una reaccion de la encia ante una
variedad de agentes patdgenos, produce el incremento de masa, forman parte
de este grupo los cambios relacionados con farmacos, como los producidos por

la fenitoina.

- Diferentes tumores benignos y malignos pueden aparecer en la encia como

tumores primarios o metéastasis.

Padecimientos de las estructuras de soporte dental

Son varios los trastornos que afectan a los tejidos que soportan a los dientes.
Muchas clasificaciones mas antiguas, los consideraron en términos de los cambios
patolégicos provocados (por ejemplo de tipo inflamatorio, degenerativo o
neoplasico). El trastorno mas frecuente comienza por la acumulacion de placa en la
zona gingivo dental, y en esencia es de caracter inflamatorio. Mas tarde se afectan las
estructuras de soporte y la enfermedad se Ilama periodontitis. Carranza (1997) nos

permite clasificarlas en:
PERIODONTITIS
Es el tipo més frecuente de enfermedad periodontal, surge de la extension del

proceso inflamatorio iniciado en la encia hacia los tejidos periodontales de soporte.

La periodontitis se cataloga segin la velocidad con que avanza (progresiva lenta y
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progresiva rapida) y segun la edad de inicio (periodontitis adulta o periodontitis de

inicio precoz). Otras formas son la periodontitis ulcerativa necrosante y la rebelde.

Periodontitis de avance lento

La inflamacion cronica de la encia, la formacion de bolsas y la pérdida dsea
acompanan por lo regular a este tipo de periodontitis. La movilidad dentaria y la
migracion patol6gica aparecen en casos avanzados. Sus caracteristicas destructivas se
registran a menudo a los 35 afios de edad o més. Es producto de la placa dental y falta
de identidad, defectos inmunitarios. La enfermedad es generalizada o afecta a muchos

dientes.

Periodontitis de avance rapido

Puede acontecer en una edad temprana (antes del término de la pubertad) o
transcurso de os afos de la edad adulta. Se vincula con cantidades més escasas de
placa y célculo, mas deriva en la formacion de bolsas profundas y pérdida dsea
rapida. Incluye lesiones destructivas avanzadas en nifios y adolescentes. Sus dos
formas principales son: la periodontitis juvenil y la prepuberal. Esta Gltima aparece
antes de la pubertad, y es una enfermedad con capacidad destructiva muy expedita. Se
relaciona con problemas inmunitarios u otros sistematicos, como hipofosfatasia
agranulocitosis, sindrome de Down y otros. La periodontitis juvenil se registra
durante la pubertad. Se caracteriza por lesiones angulares profundas en los primeros

molares e incisivos, y ocurre en adolescentes por lo demés sanos.

Periodontitis ulcerativa necrosante

Este tipo surge luego de prolongados episodios repetidos de gingivitis ulcerativa
necrosante aguda, y exhibe créteres 6seos interdentales profundos por lo general en
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zonas localizadas, si bien puede ser bastante generalizado. También aparece en

paciente con SIDA.

Periodontitis rebelde

Representa casos que, por motivos desconocidos no reaccionan al tratamiento

adecuado (Carranza, 1997).
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CAPITULO 11
LA VITALIDAD PULPAR Y EL ESTADO DE LESION PERIODONTAL

RELACIONES MUTUAS ENTRE PERIODONCIA'YY ENDODONCIA

Los sintomas clinicos y radiograficos de la enfermedad inflamatoria del
periodonto, tal como las bolsas periodontales, la supuracién de las bolsas
periodontales, la inflamacion de la encia marginal, fistulas, sensibilidad a la percusion
dental, aumento de la movilidad dentaria y defectos dseos angulares, puede no ser
exclusivamente el resultado de la enfermedad periodontal asociada a la placa, sino
también la consecuencia de factores irritativos presentes en el sistema de conductos

radiculares de los dientes afectados (Lasala, 1971).

El diagndstico diferencial entre una lesion endodoncia y otra periodontal rara vez
es dificil, pues las lesiones endoddncicas inducen con mayor frecuencia sintomas del
periodoncio apical, en tanto que los sintomas de las lesiones marginales suelen estar
confinados al periodoncio coronario. Sin embargo, a veces los sintomas clinicos
pueden ser confusos y se interpreta mal su origen. Lo que puede parecer una lesion

marginal puede en verdad ser un problema pulpar y viceversa (Lindhe, 1992).

El logro de un diagndstico correcto, puede asimismo verse complicado porque las
lesiones marginales y endodoncias pueden afectar simultaneamente al mismo diente,
pues una de las lesiones puede ser el resultado o la causa de la otra, o ser dos procesos

separados que se desarrollaron independientemente.
El diagnostico apropiado de los distintos trastornos que afectan los tejidos

pulpares y periodontales, es importante para evitar tratamientos innecesarios y adn

perjudiciales. El clinico, por tanto, debe estar bien al tanto de los mecanismos
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involucrados en el desarrollo de la enfermedad como de los recursos de diagnostico
disponibles (Lindhe, 1992).

El uso de la sonda periodontal, puntas de gutapercha o de plata, u otros materiales
radioopacos introducidos por el surco o fistula, amplian la informacion radiogréafica
obtenida. Las vias sinuosas con frecuencia se relacionan con problemas endodénticos.
En ocasiones, aquellas pueden abrirse dentro de la region pulpar. En tales
condiciones, cabe realizar la diferenciacion insertando una punta diagnostica dentro

de la via sinuosa.

Cuando dicha via es de origen endodéntico, por lo general sélo es posible insertar
una punta; pero si la lesion es de origen periodontal, se insertan multiples puntas o

sondas diagndsticas.

El trayecto seguido por la punta y el area donde se detiene ésta proporciona datos
sobre el origen de la afeccion. De esta manera, si la punta se detiene antes de la
region periapical, en términos generales, se tratara de una lesion de origen
periodontal; si la punta llega hasta el area periapical o de furcacion, se tratara de una

lesion pulpar (Mondagron, 1995).

Es bien conocida la estrecha relacién que existe entre la endodoncia y la
Periodoncia. Podemos considerar la endodoncia como una Periodoncia periapical, ya
gue se basa en el mantenimiento o el restablecimiento de una situacion normal en los
tejidos periapicales del diente tratado. Para ahondar en esta estrecha relacion es
necesario considerar diferentes los aspectos de la enfermedad periodontal. La
enfermedad periodontal se define como una alteracion de las estructuras que soportan
el diente: el hueso alveolar, los componentes del ligamento periodontal y la encia. Es
evidente que esas mismas estructuras (hueso alveolar, componentes del ligamento

periodontal y encia) pueden verse afectados por la patologia pulpar (Weine, 1997).
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Debido a la estrecha relacion que existe entre la endodoncia y la Periodoncia, se
han propuesto diferentes clasificaciones para intentar separar los casos que pueden
requerir tratamiento combinado o aislado. Igual que sucedia al delimitar los trastornos
pulpares, existe un considerable desacuerdo a la hora de establecer una clasificacion

que incluya todas las alteraciones histologicas y clinicas méas corrientes.

Segun Weine (1997) una clasificacién de utilidad clinica es:

- Clase I. Diente cuyos sintomas clinicos y radiologicos simulan una
enfermedad periodontal, pero que en realidad se deben a una inflamacién y/o

necrosis pulpar.

- Clase II: Diente con alteraciones pulpares periapicales y enfermedad

periodontal concomitante.

- Clase IlI: Diente sin problemas pulpares, pero que requiere tratamiento

endoddncico y amputacion radicular para recuperar la salud periodontal.

- Clase IV: Diente cuyos sintomas clinicos y radioldgicos simulan una
alteracion pulpar o periapical, pero que en realidad padece una enfermedad
periodontal.

Las radiografias son esenciales para formular un diagndstico exacto, pronéstico y
plan de tratamiento de problemas pulpoperiodontales. Una pelicula radiografica
expuesta y revelada de manera apropiada, utilizando de preferencia técnica de cono
largo, puede revelar pérdida de soporte 6seo, enfermedad periapical, aberraciones en
la morfologia radicular normal, presencia de calculos, fracturas coronales vy

radiculares, etcétera (Mondragdn, 1995).
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INFLUENCIA DE LAS CONDICIONES PATOLOGICAS DE LA PULPA
SOBRE EL PERIODONTO

Los productos inflamatorios procedentes de la pulpa salen a las estructuras
periodontales a través del agujero apical y de cualquier conducto auxiliar que pueda
existir. La pérdida o el deterioro del os tejido duros o blandos puede provocar una
inflamacién del ligamento periodontal y afectar a los vasos que penetran por el
agujero apical. La movilidad dental puede aplastar o desgarrar los vasos apicales,
alterando la produccién pulpar. Y determinadas intervenciones periodontales pueden

ocasionar dafios pulpares (Weine, 1997).
Pulpa Viva: Pulpitis

Segun Lindhe (1992), las alteraciones inflamatorias en la pulpa viva rara vez
causan lesiones significativas en los tejidos periodontales, es decir, rara vez la pulpa
inflamada produce cantidades suficientes de irritantes que induzcan lesiones severas
en el periodoncio adyacente. No obstante, los dientes con pulpitis pueden a veces
mostrar signos de inflamacidn en el periodoncio apical, es decir, discontinuidad de la
lamina dura con ensanchamiento del espacio periodontal o una radiolucidez
periapical minima. En tales casos, los sintomas clinicos de dolor espontaneo,
sensibilidad térmica o a la percusién, pueden estar presentes o no, de manera que
podemos sefialar que la pulpitis no causa una destruccion pronunciada de los tejidos

periodontales.
Pulpa Muerta: Necrosis
Periodontitis Apical Asintoméatica (lesion periapical)
La involucracion del tejido periodontal es con frecuencia un resultado de la

necrosis de la pulpa. En la pulpa muerta, los microorganismos hallan condiciones que
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favorecen su crecimiento. Las bacterias pueden creer entre los detritos y exudados

necroticos y también las paredes de los conductos radiculares.

Las bacterias de los conductos radiculares penetran frecuentemente en los tabulos
dentinarios. S6lo ocasionalmente superaran las defensas del huésped e invadiran el

tejido periodontal.

La flora microbiana de las pulpas necréticas infectadas tienen diversas
caracteristicas en comun con la flora microbiana asociada con la enfermedad
periodontal. Sin embargo, la flora endoddncica no es tan compleja como la microflora
de la periodontitis y generalmente, estd compuesta por una cantidad limitada de
especies bacterianas. La mayoria de los microorganismos que se hallan en la pulpa
necrotica son anaerobios. Entre los aislados mas frecuentes se encuentran los géneros
bacteroides, fusobacterium, peptostreptococcus, eubacterium y arachnia. En los
conductos radiculares infectados también residen espiroguetas y una variedad de
organismos moviles (Lindhe, 1992).

Durante su crecimiento y desintegracion en los conductos radiculares, las bacterias
liberan distintas sustancias (enzimas, metabolitos, antigenos, etc.) que pasan hacia el
periodoncio a través de canales y foraminas que conectan a la camara pulpar con el
ligamento periodontal. Una vez que se hallan en el periodoncio, los productos
bacterianos inducen alteraciones inflamatorias que dan por resultado la destruccién de
las fibras periodontales y del hueso alveolar adyacente. Puede producirse la
reabsorcién del apice radicular. Con mayor frecuencia se formaran lesiones

inflamatorias en torno del &pice de la pieza dentaria (Lindhe, 1992).

La extension de la destruccion de tejido periodontal como resultado de la
infeccion del conducto radicular, depende principalmente de la calidad y la cantidad
de las bacterias presentes en el conducto radicular, y de la capacidad de la defensa del
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huésped para confinar y neutralizar los productos bacterianos liberados hacia el
periodoncio. Si se establece una relacion huésped-parasito equilibrada, el proceso
inflamatorio puede permanecer sin modificaciones durante afios. Ocasionalmente se
produce la transformacion quistica de la lesion y esto lleva a una extensa destruccion

del hueso alveolar (Lasala, 1971).

Lesion Lateral

Segun Lindhe (1992), los procesos inflamatorios del periodoncio resultantes de
una infeccion del conducto radicular, pueden no estar localizados unicamente en el
apice, sino que pueden aparecer sobre un lado de la raiz y en las zonas de bifurcacion
de dientes de 2 y 3 raices. En tales casos, el proceso inflamatorio puede ser inducido
y mantenido por los “productos microbianos que llegan al periodoncio por los

conductos accesorios.

Los conductos accesorios albergan normalmente vasos que conectan el sistema
circulatorio de la pulpa con el del ligamento periodontal. Tales anastomosis se

establecen en las primeras fases de la formacion dentaria.

Se observaron conductos accesorios en todos los grupos de dientes. La mayoria de
ellos fueron hallados en la porcion apical de la raiz. En las porciones media y cervical

es baja la incidencia de conductos accesorios (Lasala, 1971).

No esta clara la significacion clinica de los conductos accesorios en la extension
de los productos infecciosos desde la pulpa necrética hacia el periodoncio, y aun no
se cuenta con documentacion cientifica en lo concerniente a la incidencia de lesiones
de origen endodoncico en el periodoncio marginal. Observaciones clinicas

demostraron esas lesiones, pero la incidencia es baja (Lindhe, 1992).
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AUn no se ha presentado evidencia que indique que la pulpa muerta puede afectar
los tejidos periodontales a través de paredes normales de dentina y cemento. Aun si el
ancho de los tubulos dentinarios es bastante amplio para el pasaje de bacterias y
productos microbianos, una capa intacta de cemento evidentemente actia como

barrera para esa penetracion en las estructuras periodontales.

Periodontitis Apical Sintomatica

Una lesion inflamatoria crénica en los tejidos periodontales, inducida y mantenida
por una infeccion de la pulpa muerta, suele tener una extension limitada en torno del
apice del diente o del orificio de un conducto lateral. Sin embargo, tras una
exacerbacion aguda de una lesion crénica, se puede producir una destruccion rapida y

extensa de los tejidos de sostén (Lindhe, 1992).

Los abscesos derivados de una lesion periapical drenan en distintas direcciones, de
las cuales la que llega al surco o bolsa gingival tiene un interés particular con respecto
al efecto sobre los tejidos periodontales. El proceso puede ir acompafiado, aunque no
siempre, por signos clinicos de inflamacion aguda tales como dolor pulsatil,
sensibilidad a la presion y la percusion, movilidad dentaria incrementada y
tumefaccion de la encia marginal. Tales sintomas son tipicos del absceso periodontal
(Lindhe, 1992).

En general, el drenaje de los abscesos periapicales hacia el surco-bolsa sigue de 1
de 2 vias:

1. La lesion supurativa puede generar una via fistulosa a los largo del ligamento
periodontal (fistulacion del ligamento periodontal). Esto suele resultar en una
estrecha abertura de la fistula hacia el surco o bolsa gingival. Una fistula asi

puede ser sondada facilmente hacia el &pice dentinario, en tanto que no hay
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otros puntos de profundidad de sondeo incrementada en torno al diente. En los
dientes multirradiculares, una fistulacion del ligamento periodontal puede
drenar hacia el area de la bifurcacion. La lesion resultante se asemeja a

menudo a la lesién marginal que atraviesa de lado a lado la bifurcacion.

2. Un absceso periapical puede también perforar la cortical 6sea del apice, con
elevacion del tejido blando —incluido el periosto- desde el hueso para drenar el
surco o bolsa gingival. Este tipo de drenaje dara por resultado una amplia
apertura de la fistula del surco o bolsa, y se ve mas a menudo por vestibular
del diente (Lindhe, 1992).

Es esencial tener conciencia de que ambos tipos de lesiones son estrictamente
endoddncicas y no de origen marginal. Por lo tanto, tras el tratamiento endoddncico
apropiado, se puede esperar que ambos tipos de fistulas curen rapidamente sin
persistencia de un defecto periodontal; en general, no se requiere una terapéutica
periodontal conjunta. El tratamiento endodoncico del diente afectado debe efectuarse
sin demora para prevenir las exacerbaciones repetidas y el establecimiento de una
comunicacion apico-marginal permanente. Si no se descubre la fistulacion del
ligamento periodontal o si se la deja sin tratar, existe la posibilidad de la migracion
apical de la placa y del epitelio, que puede producirse a lo largo de la superficie
radicular afectada, lo cual implica que en esa situacion el tratamiento endodéncico
tendria menos posibilidades de éxito y quiza tuviera que ser complementado con un

tratamiento periodontal (Lindhe, 1992).
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CAPITULO 11l
INFLUENCIA DEL TRATAMIENTO ENDODONTICO SOBRE
EL PERIODONTO

EFECTOS DE LA ENFERMEDAD PULPAR SOBRE EL PERIODONTO

Los irritantes de una pulpa necrotica inducen alteraciones patoldgicas en el
periodonto. Un estudio en primates demostro que una lesién perirradicular en molares
tiende a diseminarse de preferencia hacia la bifurcacion a través de los espacios
medulares y no solo a través del ligamento periodontal. Por tanto, los cambios
patologicos de origen pulpar no siempre estdn confinados a los tejidos apicales. La
lesion inflamatoria también puede estar adyacente a la raiz y tener un defecto
profundo al sondeo, el cual simule una bolsa periodontal. Como resultado de la
presencia de una lesién endodontica, el periodonto se reemplaza con tejido conectivo
a la superficie radicular, en contraste con el desprendimiento periodontal y la pérdida
durante las enfermedades periodontales. Después del tratamiento de endodoncia con
éxito, estos cambios patolégicos por lo regular desaparecen y entonces el periodonto

se regenera a lo normal (Ingle y otros, 1979).

INFLUENCIA DEL PROCEDIMIENTO ENDODONTICO SOBRE EL
PERIODONTO

El tratamiento de conductos, al igual que otras disciplinas de la odontologia, esta
asociada con circunstancias ocasionales indexadas e imprevistas que se denominan de
una manera colectiva, accidentes de procedimientos. Sin embargo, el odont6logo no
se debe detener para llevar a cabo una endodoncia en casos de fractura radicular
durante los procedimientos de cirugia bucal, ni de exposicion mecanica pulpar

durante la preparacién de la cavidad.
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Durante el tratamiento de endodoncia hay alteraciones iatrégenas en el periodonto;
éstas ocasionan una lesion (lesion endodontica primaria) que parece periodontal. Por
ejemplo, puede haber una reaccion inflamatoria de ayuda en el periodonto con
resorcion de cemento y hueso alveolar después de la extirpacion pulpar. Ademas, la
limpieza y preparacion del sistema de conductos, empuja residuos hacia el ligamento
periodontal, que inducen una reaccion inflamatoria; también causa dafio la extension

de limas, ensanchadores o materiales d obturacion hacia el periodonto.

Los accidentes de procedimiento que se presentan durante la limpieza o
preparacion del espacio para el poste, como perforacion del piso de la cdmara pulpar
durante la preparacién del acceso o perforaciones radiculares, dafian el periodonto.
Las perforaciones, en particular, conducen a una destruccidon progresiva y causan
defectos periodontales. Ademas la fractura radicular vertical durante la obturacion o
colocacion del poste genera defectos de sondeo estrechos que simulan una
enfermedad periodontal (Walton, 1996).

Sin lugar a duda, los irritantes del sistema de conductos pasan a través de los
conductos laterales o accesorios, o al foramen apical y causan cambios patologicos en
el periodonto; no obstante, esta sujeto a debates si la enfermedad periodontal afecta la
pulpa a través de los mismos medios. Las diferencias en concentracion y potencia de
los irritantes dentro de la pulpa necrética comparada con aquellos del periodonto,

explica por qué la gravedad de las reacciones inflamatorias difieren en cada tejido.

Los agentes causantes de ka enfermedad periodontal se encuentran en el surco, y
las defensas del huésped los cambian de manera continua debido a su localizacion
vulnerable. Las respuestas a las bacterias son inmunologicas o inflamatorias, y el
periodonto se reemplaza mediante tejido granulomatoso infiltrado con célula de

defensa. En contraste, la pulpa necrotica no es accesible a las defensas del huésped, y
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contienen muchos irritantes potentes (en particular bacterias y sus productos) que

causan cambios patoldgicos en el periodonto (Walton, 1996).

Aunque los textos y articulos establecen que las lesiones periodontales causan
inflamacion o incluso necrosis de la pulpa, esta relacién no estd comprobada. Una
falta de documentacion uniforme de la historia de casos, y las observaciones
histoldgicas, asi como no incluir controles, son razones posibles para esta

incertidumbre acerca de los efectos de la enfermedad periodontal en la pulpa.

La enfermedad periodontal progresiva origina migracion apical de la inserciéon y
exposicion de la superficie radicular, a la cavidad bucal, y a los irritantes como a la
placa bacteriana. Los conductos laterales abiertos a la flora bucal pueden transmitir
productos téxicos a la pulpa que causa alteraciones atrdficas, degenerativas,

inflamatorias y de resorcién (Walton, 1996).

En ciertos aspectos, el estudio dela patologia periapical es una experiencia mas
grata que la tarea de analizar las enfermedades pulpares. El tamafio y la ubicacién de
la pulpa tienden a frustrar los esfuerzos del odontélogo para basar el tratamiento
sobre un diagnostico exacto, fuera del diente, empero, la escena cambia, entre otras
cosas porque el periodonto es un cambio mas amplio que la pulpa. Alli nos
encontramos con un complejo méas variado de tejidos. Las lesiones adquieren un
mayor tamafio. Tarde o temprano el hueso alveolar sera afectado y presentara signos
radiograficos. Mas aun, sabemos que como regla, las enfermedades periapicales
encuentran una resistencia mas eficaz en el periodonto que las pulpares en el seno de
la pulpa. La batalla se libra fuera del diente, donde el organismo tiene la posibilidad
de utilizar todos sus recursos. La resistencia y la limitacion toman formas similares a
las observadas en otros huesos y tejidos blandos del organismo. Por lo tanto, los
conocimientos del odontdlogo sobre lesiones periapicales estan reforzadas por su
experiencia pasada. Asi mismo, el hecho de que en su trabajo diario logre
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correlaciones al diagnostico de estas lesiones con un tratamiento eficaz, sera

confortante para él.

La relacion entre la patologia pulpar y la apical es muy estrecha. Casi siempre la
lesion pulpar es precursora. Por lo tanto, el examen de la patologia periapical es una
continuacion logica del estudio de la patologia pulpar; ambas comparten la
inflamacion y sus secuelas. La reparacion periapical es mucho mas frecuente que la

intrapulpar (Ingle y otros, 1979).

Los tejidos conectivos de la cdmara pulpar, el conducto radicular, los foramenes y
la zona periapical son inseparables. Dado la existencia de esta unidad, la extension de
la lesion més alla del apice dentario, es mé&s comprensible. Ciertas estructuras del
sector apical del periodonto, ejercen una fuerte influencia sobre la naturaleza de las
lesiones. Entre éstas se destaca mas el ligamento periodontal continuo, su rica red
vascular colateral y su trama epitelial. Mas alla esta la lamina cubiforme del hueso
alveolar propiamente dicho, a través de la cual el tejido conectivo se fusiona en

muchos puntos, con la médula del hueso alveolar de soporte.

El resultado neto de estas caracteristicas de la zona periapical es que alrededor del
apice se puede montar una defensa celular mas adecuada que en el seno de la pulpa.
Y estd4 bien que sea asi, que la pulpa sucumba ante invasion bacteriana y que la
camara pulpar y el conducto radicular se convierta en un nido de bacterias y toxinas
organicas, es un hecho. Pero con relacién al diente, estos agentes estan en gran
medida “fuera” del cuerpo, y es muy diferente si las bacterias o toxinas, o ambas,
escapan del conducto radicular hacia el tejido conectivo del apice radicular. Ahora, la
circulacion colateral tan rica del ligamento periodontal se convierte en una bendicion
y una maldicién al mismo tiempo. En la pulpa, hay una resistencia doble ejercida por:
1) La barrera fisica de la dentina y 2) la reaccion del tejido conectivo. En el periapice,

la defensa se apoya mas sobre las reacciones celulares y vasculares al ataque externo.
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Aqui, sin embargo, mas aun que en la pulpa, la defensa gira en torno a la inflamacion
(Ingle y otros, 1979).

EFECTOS DE LOS PROCEDIMIENTOS ENDODONTICOS EN LA
CICATRIZACION PERIODONTAL

Se piensa que los materiales empleados dentro de los conductos durante el
tratamiento de endodoncia (por ejemplo selladores y medicamentos), pueden filtrarse
a través de los tubulos dentinales y causar necrosis del cemento.. Se supone gue esto
retrasa o evita la cicatrizacion de un periodonto inflamado. Parece que este fendmeno
no ocurre mientras los materiales de obturacion estén confinados en el sistema de
conductos, sin embargo, un diente con un tratamiento de endodoncia fallido o una
pulpa necrotica, muestra un retraso o un impedimento en la cicatrizacion después del
tratamiento periodontal. Se supone que los irritantes son bacterianos y alcanzan el

periodonto lateral a través de los tbulos dentinarios (Ingle y otros, 1979).

XXiX



CAPITULO IV
INVESTIGACIONES MAS RECIENTES RELACIONADAS CON LA
VITALIDAD PULPAR EN DIENTES COMPROMETIDOS
PERIODONTALMENTE

Berger (1989) citado por Carlos Boveda en 1998, realizd una investigacion sobre
la intimidad de los tejidos pulpares y sus tejidos de soporte. Su objetivo fundamental
fue conducir a una estrecha union entre las estructuras endoperiodontales. Trabajo
con una muestra de 80 pacientes a los cuales se les aplicé un analisis desde el punto
de vista histologico, anatémico, funcional y patolégico. A través de los resultados
lleg6 a la conclusion de que la division arbitraria entre el diente y el periodonto, sirve
como proposito didactico, méas no clinico, y no debe conducir a una vision aislada de

las estructuras que lo componen.

Bascone (1992) citado por Carlos Boveda en 1998, llevé a cabo una investigacion
denominada “La influencia de la enfermedad periodontal sobre el estado de la pulpa”,
en lo cual trabajé con una poblacién de pacientes que habian sido sometidos a
tratamiento periodontal, obteniendo como resultado que en esa poblacién de estudio
existia gran cantidad de conductos accesorios, en especial en el area periapical y de
bifurcaciones, y que por esta via las bacterias envian sus toxinas al tejido pulpar,
determinando que en el 75,2% de la totalidad de a muestra el tejido pulpar se infectd
por via periodontal, y con los resultados llegd a la conclusion que el tratamiento
periodontal puede influenciar a la pulpa debido a que en el raspaje y alisado radicular
no solo se elimine cemento y dentina sino que se abren los tabulos dentinarios, y

también por esta via una pulpa necrotica infecta el periodonto.

Ehnevid, J. y colaboradores (1993) citado por Ramirez, L. en 1999, realizaron un
estudio cuyo proposito fue comparar clinicamente la enfermedad periodontal que
involucraba dientes con y sin patologia periapical. En la investigacion la condicion
endodontica y periapical en los dientes fue evaluada y correlacionada con la presencia
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de la enfermedad periodontal. Concluyeron basandose en los resultados, que la
infeccion en el canal radicular y la patologia periapical puede retardar e inferir en el
desarrollo de la terapia de la enfermedad periodontal, y como consecuencia que
deberia darse una consideracién apropiada donde se coordine la terapia endodéntica y

el tratamiento periodontal.

Asi mismo Monton (1995) citado por Carlos Boveda en 1998 realiz6 una
investigacion titulada “Acceso de las Bacterias a la Pulpa Dental”. Su objetivo
fundamental fue establecer las diversas formas de participacion de bacterias en la
pérdida de la vitalidad pulpar. Trabajé en una muestra de 40 unidades dentarias y su
respectivo tejido 6seo, obteniendo como resultado que las alteraciones pulpares eran
debidas en un 30% por abertura de la camara pulpar, que es la via trascoronaria mas
frecuente sobre todo por caries a través de los tabulos dentinarios, y en un 25% por
abertura de los canaliculos dentinarios provocada por fractura a distancia del
endodonto, por exposicion de los tdbulos a un medio contaminado (saliva) tras el
tallado de la cavidad, por restauraciones defectuosas, y en un 45% por infecciones
periodontales, ya que las bolsas pueden alcanzar conductos accesorios o el agujero
apical, permitiendo la comunicacion entre la pulpa y el periodonto. Lleg6 a la
conclusion de que la relacién anatdmica existente entre la pulpa y el periodonto es
una de las causas mas frecuentes en la patologia pulpar.

Carlos Ricknsmar (1998), publicé un estudio denominado “Lesion de la pulpa”,
trabajando con una muestra de 28 unidades dentarias a las cuales aplico estudio
radiografico, y por los resultados obtenidos llegd a la conclusion que en los
traumatismos que conllevan a la lesién directa de la pulpa hay causa evidente de
contaminacion pulpar, pero también aquellos golpes que afectan el ligamento
periodontal implican un riesgo importante para la pulpa, ya que se produce un
desplazamiento dentario y se puede romper el paquete vasculonervioso en la zona del

apice (Disponible en: www.Rickns lesiones-pulpa.htm).
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Ramirez L. (1999) realiz6 una investigacion titulada “La enfermedad periodontal
avanzada y sus efectos sobre el complejo dentino pulpar”. Su objetivo fundamental
fue determinar que la enfermedad periodontal avanzada causa cambios patolégicos en
el complejo dentino pulpar. Trabajo con una muestra de 15 unidades dentales
provenientes de 8 pacientes que acudieron a las extracciones dentarias en bloque
(diente incluyendo tejido de soporte éseo), a los cuales les aplico cortes histologicos,
obteniendo como resultado que las alteraciones histopatoldgicas en periodonto sin
inflamacién, pérdida 6sea, sacos periodontales, pérdida de fibras colagenas,
hemorragia, conjuntivo fibroso, tejido de reaccion o granulacion present6 un 100%, la
pérdida patoldgica de cemento radicular fue de un 60% y reabsorcion de cemento del
tercio apical de un 26,60%. A través de los resultados llegé a la conclusion de que los
efectos acumulativos de la enfermedad periodontal avanzada, causa cambios

patoldgicos en el complejo dentino-pulpar.

El articulo “Caracteristicas radiograficas de premolares maxilares tratados
endoddnticamente con problemas periodontales”, presentando como proposito para
evaluar la apariencia radiografica méas frecuente de las lesiones Gseas asociadas con
problemas periodontales de premolares maxilares tratados endodonticamente,
concluyendo que la radio lucidez periapical y la reabsorcién angular del hueso crestal,
combinadas con bordes difusos pero no corticados, indicd una alta probabilidad de
problemas periodontales de los tejidos de soporte en premolares maxilares tratados

endoddnticamente (Disponible en: www.Tel Aviv University.html.)

El articulo titulado “Links Endoperiodontales” hace especial referencia a la
evaluacion radiografica, importancia y aplicaciones, denotando una gran pérdida de
sustancia calcificada asi como diferentes imagenes radiolGcidas perirradiculares,
mostrando el compromiso de las estructuras de soporte luego de tratamiento de
conductos (Disponible en: www.Links endoperio.spa.htm).
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CONCLUSIONES

v La interrelacion entre la enfermedad periodontal y la pulpar, son un grupo de

trastornos que pueden dar por resultado la pérdida de los dientes.

v La infeccion pulpar bacteriana casi siempre se debe a caries, pero ésta también

se infecta como resultado de enfermedad periodontal grave.

v La salida de irritantes de una pulpa enferma hacia los tejidos perirradiculares,

ocasiona cambios de varios grados en el periodonto.

v Las lesiones pulpares producen muerte celular que causa a inflamacién de los

tejidos relacionados con el diente.

v La lesion periodontal puede permanecer por periodo o tiempo indefinido y
proseguir en ocasiones hasta destruir el periodonto, disminuyendo la irrigacion y

produciendo la muerte pulpar.

¥ Los casos endoperiodontales pueden ser complejos para el diagnéstico y
tratamiento, ya que el problema basico (endoddntico o periodontal, o0 combinado) en

muchos de estos casos es confuso.
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