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RESUMEN

El endodonto y el periodonto son dos entidades intimamente relacionadas que comparten
estrechas interacciones embrioldgicas, anatdmicas, fisiopatologicas y funcionales. Esta proximidad
proporciona a la pulpa y a los tejidos periodontales un intercambio continuo a través de numerosas y

variadas vias de comunicacion endo-periodontales.

Una patologia en uno de los dos tejidos repercute en consecuencia en el otro, aunque el origen
primario de la infeccién (endoddntica y/o periodontal) es dificil de determinar. En este sentido, un
enfoque clinico riguroso en el cual se adopta un razonamiento pertinente basado en la historia de la
enfermedad, con los exdmenes clinicos y radiograficos completos resulta necesario para establecer el
diagnoéstico de una lesion endo-periodontal combinada, del que se derive una terapia endoddntica y

periodontal.

El presente trabajo de fin de grado pretende describir la relacion entre el tejido pulpar y
periodontal, aclarar la etiologia de las lesiones endoperiodontales y arrojar luz, a través de una serie de
casos clinicos, sobre el enfoque diagndstico y terapéutico de este tipo de lesiones, basandonos en la
literatura cientifica mas adecuada y actualizada.

Palabras clave: lesion endo-periodontal, tratamiento de conductos, defecto periodontal,
diagnostico, tratamiento.

ABSTRACT

The endodontium and periodontium are two closely related entities that share close embryological,
anatomical, pathophysiological and functional interactions. This proximity provides the pulp and
periodontal tissues with a continuous exchange through numerous and varied endo-periodontal

communication pathways.

A pathology in one of the two tissues has a consequent impact on the other, although the primary origin
of the infection (endodontic and/or periodontal) is difficult to determine. In this sense, a rigorous clinical
approach in which a relevant reasoning is adopted based on the history of the disease, with complete
clinical and radiographic examinations is necessary to establish the diagnosis of a combined endo-

periodontal lesion, from which endodontic and periodontal therapy is derived.

This final degree project aims to describe the relationship between pulp and periodontal tissue, to clarify
the aetiology of endoperiodontal lesions and to shed light, through a series of clinical cases, on the
diagnostic and therapeutic approach to this type of lesions, based on the most appropriate and up-to-date
scientific literature.

Keywords: endodontic-periodontic lesion, Root canal therapy, Periodontal defects , Diagnosis,
Treatment.
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1. INTRODUCCION.

Por razones didacticas, histolégicas o embrioldgicas, es facil dividir la cavidad oral en especialidades
y campos separados. La endodoncia y la periodoncia no son una excepcion a esta simplificacion, que a
menudo hace que el tratamiento se considere asunto de una sola especialidad. Esta vision no refleja la
nocion de continuidad e intercambio que existe entre los sistemas endoddntico y periodontal (1).

De hecho, existen numerosas comunicaciones entre la pulpa y el periodonto, permitidas por una
continuidad conectiva y vascular, lo que implica efectos reciprocos de patologias y terapéuticas (2—-10).
Segun Grossman “El diente, su pulpa y sus estructuras de soporte deben tomarse como una unidad
biologica” (1).

La asociacion de los cambios degenerativos en los tejidos pulpares y la enfermedad periodontal fue
descrita por primera vez a principios del siglo XX (1927) por Cahn (3). Posteriormente se publicaron
multiples investigaciones sobre el tema, siendo una de las méas importantes la de Simring y Goldberg en
1964 (3,11), en la cual definieron por primera vez el término “Endo-Perio” y afirmaron que los
problemas pulpares y periodontales son responsables de méas del 50% de las pérdidas dentarias (11,12).

Herrera et al. definen las lesiones endoperiodontales (LEP) como afecciones clinicas que afectan
tanto a la pulpa como a los tejidos periodontales y pueden presentarse en forma aguda cuando se asocian
con un evento traumatico o iatrogénico (ej. fractura radicular o perforacion) o de forma crénica en casos
de periodontitis con destruccion a nivel del apice o de caries de lenta progresién que llega a la pulpa y

provoca infeccidn que alcanza el hueso periapical (13).

Desde los afios setenta, se han desarrollado varias clasificaciones para facilitar el proceso diagndstico
y terapéutico de las LEP (3), de forma que cada una de ellas se basa en un aspecto especifico (hay
clasificaciones basadas en el diagnéstico, el prondstico, el tratamiento o la relacion patoldgica entre el
diente y el periodonto) (3,14), sin embargo, muchas de ellas tienen limitaciones que dificultan su uso o
incluso las hacen superfluas. En noviembre 2017, la Academia Americana de Periodoncia (AAP) en
colaboracion con la Federacion Europea de Periodoncia (EFP) propusieron una nueva clasificacion de

las LEP dentro del marco més actual de las enfermedades periodontales y periimplantarias (13).

Las LEP son, por tanto, un verdadero dilema para el clinico ya que, aunque la etiologia y la
fisiopatologia de las LEP son conocidas y estan bien descritas en la actualidad, la influencia de las
diferentes patologias endodonticas y periodontales entre si sigue siendo fuente de controversia (15,16).
Debido a esta dualidad, las estrategias de tratamiento son complejas y el pronostico de las LEP

combinadas es inferior al de cada una de las patologias tomadas individualmente (7,15,17-19).

La cuestion de la conservacion de un diente afectado por una LEP de prondstico reservado es de

actualidad. El clinico se enfrenta a dos enfoques diferentes y, por tanto, a dos tratamientos muy distintos,
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extraer el diente para preservar el hueso restante y colocar un implante, o intentar tratar la lesion a riesgo

de sufrir una pérdida 6sea importante, lo que limitaria las posibilidades de implantes a posteriori.

El desarrollo de la implantologia puede llevar a preferir la extraccién, pero el aumento de las
complicaciones periimplantarias y la dificultad de colocar implantes en una zona que ha sufrido pérdida
Gsea son factores disuasorios que no le hace libre de riesgo de fracaso. En efecto, se han sefialado
complicaciones como la mucositis o la periimplantitis, con una tasa de complicaciones del implante que
varia del 10 al 20% segun los estudios a los 10 afios (20-22). Daniel Rodrigo et al. publicaron un estudio
en el que se evalla la prevalencia de las enfermedades periimplantarias en Espafia. El estudio desvela
que la prevalencia en la poblacién espafola adulta es del 51%, un 27% con mucositis y un 24% con
periimplantitis (23). Las enfermedades periimplantarias pues son muy prevalentes y ponen el

tratamiento implantoldgico en un riesgo permanente de fracaso.

En casos de LEP combinadas, evidentemente, son necesarios ambos tratamientos, el endodéntico y
el periodontal. Generalmente el prondstico de estos dientes tiende a depender mas del grado de severidad
de la lesion periodontal y del tratamiento periodontal (dando por hecho la realizacion correcta del
tratamiento endodontico) (3,6,14,17,24-27). El tratamiento endoddntico primario esta descrito como un
tratamiento con alto porcentaje de éxito, estudios hablan de unas tasas de éxito de hasta el 97% (28-30).
En caso de fracasar el tratamiento de conductos la siguiente opcidn terapéutica descrita es el
retratamiento endodontico. Revisiones sistematicas describen una tasa de éxito entre el 84% y el 88%
después de 4-10 afios en casos de re-endodoncia (30), por lo que se presenta como una opcion terapéutica
predecible. Es mas, incluso en casos de fracaso de la re-endodoncia seria conveniente plantearse la
posibilidad de realizar cirugia periapical que también, muestra tasas de éxito bastante altas que segun
muchos estudios puede alcanzar hasta el 93% (30-32). Cortellini et al. publicaron un estudio en el que
comparaban la colocacion de implantes tras la exodoncia de dientes con mal prondstico con la terapia
de regeneracion tisular. A los 5 afios de seguimiento se pudo observar que el 92% de los pacientes
tratados con regeneracion tisular pudieron conservar sus dientes mostrando una ganancia de insercion y
una reduccion de la profundidad de sondaje (33). Soram et al. muestran a su vez, en un estudio
retrospectivo, una tasa de supervivencia del 92% a los 5 afios de dientes con LEP tras un tratamiento

combinado, endoddntico y periodontal (34).

Estas cifras abren la puerta a la opcion de apostar predeciblemente por intentar mantener los dientes
con LEP y posicionar en un segundo lugar la opcién de los implantes dentales, a través de un plan de
tratamiento claro y preciso en el que se establece la terapia endododntica y periodontal ideal pensando en

el futuro del diente en la arcada (32,35).

En el presente Trabajo de Fin de Grado (TFG) se realiza el estudio exhaustivo de 2 casos clinicos
que acuden al Servicio de Précticas Odontoldgicas (SPO) de la Universidad de Zaragoza, manifestando

la necesidad de tratamiento de una lesion endo-periodontal.
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2. OBJETIVOS.
A. OBJETIVO GENERAL.

Poner en practica los conocimientos y aptitudes adquiridos a lo largo de los estudios del Grado en
Odontologia, mediante la presentacion de dos casos clinicos tratados en el Servicio de Précticas
Odontoldgicas (SPO) de la Universidad de Zaragoza, de pacientes que presentan dientes con LEP. Para
ello, se va a llevar a cabo un analisis exhaustivo que incluya la anamnesis, el diagnostico, el pronéstico,

los planes de tratamiento y una discusion basada en la evidencia cientifica méas actualizada.

B. OBJETIVOS ESPECIFICOS.
a. ACADEMICOS:

-Realizar una adecuada metodologia de blsgueda cientifica en las bases de datos de referencia PubMed
(Medline), incluyendo la basgueda avanzada mediante términos MeSH (Medical Subject Headings) y

el uso de filtros, siguiendo el criterio de “Medicina basada en la evidencia cientifica”.

-Analizar, seleccionar, sintetizar y ordenar la informacién adquirida en la busqueda bibliografica para
Ilevar a cabo una revision cientifica precisa y actualizada, que discuta y contraste los hallazgos clinicos

encontrados, asi como las posibilidades terapéuticas en cada caso y el prondstico de los tratamientos.

-Realizar la presentacion y defensa de 2 casos clinicos tratados en el SPO de la Universidad de Zaragoza,

usando un lenguaje cientifico adecuado y destacando los hallazgos clinicos mas relevantes.
b. CLINICOS

-Realizar una recopilacién de los datos del paciente durante la anamnesis, exploracién clinica y pruebas

complementarias, con el fin de obtener un diagnéstico correcto.

-Demostrar la capacidad de plantear varias opciones de tratamiento odontolégico, dentro del marco de
la odontologia multidisciplinar, que se adapten, en mayor o menor medida, a las caracteristicas del

paciente tratado.

-Conocer los conceptos necesarios para comprender las LEP e ilustrar los enfoques diagnosticos y

terapéuticos de este tipo de lesiones.
-Esclarecer las consideraciones clinicas que hay que tener en cuenta, a la hora de manejar una LEP.

3. PRESENTACION CASOS CLINICOS.
A. CASO CLINICO 1. NHC 4125 (AR.L)
a. ANAMNESIS.

- Datos de filiacién.
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Paciente varon de 47 afios, de talla 175 cm y 75 kg de peso, lo que supone un IMC de 24.5
(18.5 -24.9), acude el dia 17/02/2022 al SPO de la Universidad de Zaragoza.

- Motivo de consulta.

“Se me cay0 un empaste y quiero arreglar. Quiero hacer una revision de mi boca también”.

- Antecedentes médicos generales.

Actualmente el paciente no presenta enfermedades sistémicas, no se encuentra bajo ningdn

tratamiento farmacoldgico y no refiere alergias.

- Antecedentes odontoldgicos.

No refiere complicaciones durante un tratamiento dental previo, ni durante la administracién
de anestesia.

Acudi6 al Servicio de Practicas Odontoldgicas de la Universidad de Zaragoza de urgencia el
dia 10/01/2020, refiriendo un dolor agudo en el cuarto cuadrante. El paciente presentaba un
flemon a nivel del diente 4.6 y fue derivado al Méaster de Endodoncia de la universidad de
Zaragoza. Una endodoncia del diente fue realizada.

Ultima visita al odontélogo: Hace 3 meses, en ella se llevd a cabo una higiene oral.

Higiene bucal: El paciente presenta una higiene oral inadecuada. Cepillado horizontal.
Refiere cepillarse los dientes 2 veces al dia (mafiana y noche) con cepillo manual, sin limpieza
interproximal ni ningun otro método de higiene oral tal como enjuagues o irrigadores.
Tratamientos odontoldgicos previos: Presenta varias obturaciones tanto de amalgama como
de composite, dientes con tratamiento de conductos y varios dientes que fueron extraidos hace

mas de 5 afios debido a unas caries extensas.

- Antecedentes médicos familiares.

No refiere enfermedades sistémicas, locales o alteraciones dentales de interés.

- Habitos que puedan interferir en el estado bucal.

Ex-fumador de hace 5 afos.

b. EXPLORACION EXTRAORAL.

- Exploracion muscular y ganglionar.

No se aprecian adenopatias ni alteraciones de interés en las cadenas ganglionares
submandibular, cervical ni mentoniana..
Se aprecia tono muscular levemente aumentado de la musculatura masticatoria, sin dolor a la

palpacion muscular ni durante la funcion.

- Exploracion de las glandulas salivales.

No presenta aumento de volumen en la region parotidea, submaxilar, sublingual ni dolor a la

palpacion de las mismas.

- Exploracion de la ATM y dindmica mandibular.

Las mediciones de la dindAmica mandibular se encuentran dentro de la normalidad:
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Apertura bucal activa: 47 mm (40-60 mm) Lateralidad derecha: 9mm (10 +/- 3mm)
Apertura bucal pasiva: 48 mm (40-60mm)  Lateralidad izquierda: 9mm (10 +/- 3mm)

Protrusion: 9 mm (9 +/- 3mm) Retrusion: Omm (0-1mm)

= No se encuentran patrones aberrantes de movimiento, ni dolor a la palpacion ni a la funcion.
c. ANALISIS FACIAL.
- Analisis frontal (Anexo 1- Figuras 1y 2).
= Proporciones faciales:
-Tercios faciales (Anexo 1- Figura 2A 'y 2B):
» Tercio inferior aumentado debido al punto bajo del mentén.
» Tercio inferior cumple con la relacion 2:1.
-Quintos faciales (Anexo 1- Figura 2C y 2E):
» El ancho total de la cara equivale a cinco anchos oculares.
» El ancho nasal no se corresponde con el gquinto central, invadiendo ligeramente el
quinto ocular derecho.
» Laanchura intercomisural coincide con la distancia entre ambos limbus mediales.
= Simetria (Anexo 1- Figura 2D):
-Horizontal: Plano dentario paralelo a linea bipupilar y mentén.
-Vertical:
» Linea media dentaria superior ligeramente desviada hacia la izquierda respecto a la
linea media facial.
» Nariz ligeramente desviada hacia la izquierda.
» Plano bipupilar perpendicular a la linea media facial.
- Analisis de perfil (Anexo 1- Figura 3).
= Angulo de perfil (Anexo 1- Figura 3A y 3B): 160° en reposo y 162° en sonrisa lo que
corresponde con un perfil convexo en reposo y en sonrisa.
= Linea E (Anexo 1- Figura 3C) : Retroquelia labial superior e inferior.
= Angulo nasolabial (Anexo 1- Figura 3D): 88° (90°-110°). Relacion nasolabial deficiente.
Posible linguoversion de los incisivos superiores o retrusion dentoalveolar o esquelética
= Angulo mentolabial (Anexo 1- Figura 3D): 119° (120° +/- 10°). En norma.
- Andlisis 3/4 (Anexo 1- Figura 4):
= Proyeccion de los pomulos: Proyeccion correcta de los pomulos.
- Andlisis dentolabial (Anexo 1- Figura 5y 6).
= Estatico (Anexo 1- Figura 5A 'y 5B):
-Forma y tamafio de los labios:
» Labios finos.

» Laaltura del labio superior es aproximadamente la mitad de la altura del labio inferior.
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-Exposicién dental en reposo y sonrisa: 1mm y 3mm respectivamente, con una minima
exposicion gingival..

Dinamico (Anexo 1- Figura 6):

-Altura de la sonrisa: Media. EI movimiento labial revela el 100% de los dientes superiores
y las papilas interproximales.

-Arco de la sonrisa: Paralelo. La curvatura de los bordes incisales maxilares es paralela a la
curvatura del labio inferior al sonreir.

-Plano oclusal: No presenta canting del plano de sonrisa respecto a la linea bipupilar.
-Amplitud de la sonrisa: Poca amplitud y sin presencia de corredores bucales.

-Linea interincisiva frente a linea media facial: Centradas.

d. EXPLORACION INTRAORAL .
- Analisis de mucosa y tejidos blandos intraorales (Anexo 1- Figura 7).

Labios: No presentan alteraciones dermatolégicas, queilopatias, cambios de coloracion, ni
lesiones elementales o secundarias como podrian ser cicatrices, costras, etc

Lengua: Tamario, color y forma normales.

Mucosa yugal: Coloracion y textura normales. No presenta anomalias.

Frenillos: Insercion ligeramente alta del frenillo lateral inferior derecho.

Suelo de la boca: Explorado manual sin localizar hallazgos clinicos de interés.

- Andlisis oclusal.

Anélisis intraarcada:
-Forma de la arcada (Anexo 1- Figura 8): Ovoide
-Alteraciones en la posicién de los dientes en la arcada (Anexo 1- Figura 9y 10):
» Vestibulogresion: Diente 3.1y 3.3. » Mesiolinguoversion: Diente 4.1, 1.6 y 2.6.
» Mesializacién: Diente 2.6 y 1.6.
-Simetria (Anexo 1- Figura 11).
» Sagital: Arcadas simétricas, no hay compresiones ni expansiones.
» Transversal: Segundo cuadrante mesializado respecto a su contralateral. Cuarto
cuadrante distalizado respecto al tercer cuadrante.
-Curva de Spee (Anexo 1- Figura 12): Derecha 2mm (en norma). Izquierda invertida
-Curva de Wilson: En norma
Analisis intraarcada (Anexo 1- Figura 13, 14y 15):
-Clase de Angle molar: Clase Il incompleta bilateral (relacion cispide-ctspide).
-Clase de Angle canina: Clase Il incompleta derecha y Clase | izquierda.
-Resalte (Overjet): 3mm (0-4mm) . En norma
-Sobremordida (Overbite): 1/3 (1/3 0 2-3mm). En norma.

-Lineas medias: Coincidentes en oclusion. Desviacién de 2mm hacia la izquierda en apertura.

- Analisis periodontal.
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Encias (Anexo 1- Figura 7 y 16): Color roséceo, superficie lisa, presencia de recesiones
gingivales y pérdidas de papilas dentales con inflamacién gingival.

Biotipo gingival (Anexo 1- Figura 16): Grueso caracterizado por margenes gingivales
anchos, gruesos y poco festoneados y papilas interdentales cortas.

indices periodontales (Anexo 1- Figura 17):

- Indice de placa de O’Leary: 62%. Higiene oral deficiente.

-Indice de sangrado gingival de Lindhe: 41%. Inflamacion gingival severa.

Sondaje periodontal: Se valoran 6 superficies por diente utilizando una sonda periodontal
milimetrada CP-15. La valoracion de las lesiones furcales fue realizada con una sonda Nabers.
(Anexo 1- Figura 18). Se recogen los datos en un periodontograma (Anexo 1- Figura 19).
-Media de profundidad del sondaje: 3.1mm.

-Media de nivel de insercion: 3.4mm.

Movilidad dentaria (Anexo 1- Figura 20): Movilidad grado Il en el diente 4.1, segun la
clasificacion de Miller, que corresponde a una movilidad mayor de 1mm en sentido horizontal.
Recesiones (Anexo 1 - Figura 21): Hay que destacar la presencia de recesiones de 1-4 mm,
lo que da lugar a pérdidas de insercion.

- Andlisis dental.

YV V V V

Se lleva a cabo una exploracién de los dientes presentes y se registran los resultados en el
odontograma (Anexo 1- Figura 22).

- Dientes ausentes: Diente 1.5, 1.7, 1.8, 2.5, 2.7, 2.8 ,3.7, 3.8 y el diente 4.8.

- Lesiones cariosas (Anexo 1- Figura 24A 'y 24B):

Diente 1.1: Clase 1l de Black (Distal) » Diente 2.6: Clase | de Black
Diente 1.2: Clase 11l de Black (Mesial) » Diente 4.4: Clase V de Black (Vestibular)
Diente 2.2: Clase 11l de Black (Distal) » Diente 4.5: Clase V de Black (Vestibular)

Diente 2.6: Clase V de Black (Mesial)
- Facetas de desgaste (Anexo 1- Figura 2A 'y 23C): En los bordes incisales y caras oclusales
de todos los dientes tanto superiores como inferiores (Anexo 1- Figura 23 Ay 23 C).
- Descoloraciones (Anexo 1- Figura 2B y 2C):
» Amarillentas localizadas principalmente en los cuellos dentarios.
» Gris a nivel de los dientes que presentan obturaciones con amalgama.
- Tratamientos previos:
» [Exodoncia: Dientes 3.7, 3.8 y el 4.8.
» Exodoncia resto radicular: Dientes 1.5, 1.7, 2.5, 2.7.
» Endodoncia: Dientes 1.2, 1.3, 1.6, 3.6 y el diente 4.6.
» Obturaciones:
-Composite: En los dientes 1.6, 2.6, 3.6, 4.5 y el diente 4.6.
-Amalgama: En los dientes 1.2, 1.3, 1.4, 2.3, 2.4, 2.6, 3,6 y el diente 4.7.
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e. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS.
- Registro fotogréafico (Anexo 1- Figura 1y 7). Se realizaron fotografias extraorales e intraorales
para un correcto estudio de las caracteristicas del paciente.
= Extraorales: Frontal, de perfil y 3/4. En oclusion, en reposo y en sonrisa.
= |Intraorales: Frontal, laterales (derecha e izquierda) y oclusales (superior e inferior).
- Registro radioldgico (Anexo 1- Figura 25, 26, 27 y 28).
= Ortopantomografia. No se observan anomalias en estructuras contiguas a las arcadas
dentarias. Se observa una pérdida 6sea horizontal generalizada moderada en ambos maxilares
asociada a un defecto 6seo vertical a nivel del diente 1.6 por mesial.
= Radiografias periapicales. Una serie periapical completa fue realizada para una valoracion
dental y periodontal méas detallada (grado de pérdida Gsea, extension de la caries, posibles
afectacion pulpar, patologia periapical, etc).
= Aletas de mordida: Realizadas para la valoracién de la caries interproximales.
= Telerradiografia: Se realizo el analisis cefalométrico que se expone mas adelante.
= Tomografia Computarizada de Haz Conico (CBCT): Un CBCT bimaxilar fue realizado
para poder beneficiar de una imagen tridimensional méas precisa y exacta de las diferentes
estructuras dentales y periodontales, lo que serviria de ayuda de cara al diagnostico del caso.
- Modelos de estudio y montaje en articulador (Anexo 1- Figura 29y 30): Se tomé impresion de
la arcada superior e inferior para obtener los modelos correspondientes y un registro de arco facial
fue realizado para obtener la informacion craneo-maxilar del paciente y poder transferirla al
articulador con registro de cera oclusal.
f. DIAGNOSTICO.
- Diagnéstico médico (Anexo 1- Figura 31).
= SegUn la clasificacion propuesta por la Asociacién Americana de Anestesistas, estamos ante
un paciente ASA I, lo que garantiza que cualquier tratamiento puede llevarse a cabo con un
bajo riesgo de complicaciones.
- Diagnéstico periodontal (Anexo 1- Figura 32, 33y 34).
= Clasificacion de las enfermedades periodontales (1999): Periodontitis crénica
generalizada (afectacion de mas del 30% de las localizaciones) moderada (profundidad de
sondaje entre 3y 6 mm).
* Nueva clasificacion de las enfermedades periodontales y periimplantarias (AAP / EFP.
2017): El paciente presenta un cuadro de periodontitis estadio 111 grado A.
- Diagnostico dental.
= Diente 4.1 (Anexo 1- Figura 35-43):
-Exploracion clinica: El diente 4.1 presenta:
> Vitalidad: Negativa » Palpacion: Negativa
» Percusion: Negativa. » Sondaje: V:9-11-6/L: 4-3-3
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» Movilidad: Grado Il (Clasificacion de Miller) .

» Trauma oclusal por oclusion desfavorable .

> Fistula por vestibular a la altura del apice del diente 4.1.
-Exploracién radioldgica:

» La exploracion radioldgica inicial mediante ortopantomografia y un radiografia
periapical del diente permite observar una imagen radiolUcida que corresponde a una
lesidn periapical que migra por mesial del diente hacia coronal.

» Fistulografia: Introducimos una punta de gutapercha de calibre 25 a través de la
fistula, de este modo la gutapercha nos siguio el trayecto fistuloso hasta sefialarnos el
diente causante, en este caso la imagen radiollcida periapical del diente 4.1.

» Dehiscencia severa en la cara vestibular del diente que se extiende hasta apical
acomparfiada de una lesion periapical de 4x4mm de dimension.

» Una reabsorcion apical moderada de grado Il segln la clasificacion de Levander y
Malmagren fue observada, con exhibicion del &pice radicular del diente.

» Un conducto lateral a nivel de la pared mesial localizado a 3mm del apice del diente.

-Diagndéstico periapical: Periodontitis apical cronica asintomatica asociada a una LEP:

» Combinada verdadera (segln la clasificacion de Simon).

» Concomitante con comunicacion (segun la clasificacion de Abbott y Salgado)

» Grado I en pacientes con periodontitis (segun la clasificacion AAP / EFP. 2017).

= Diente1.1/1.2/2.2/2.6/4.5 (Anexo 1- Figura 44-47): Lesiones cariosas.
- Diagnéstico oclusal. Se observa parafuncion compatible con bruxismo nocturno.
- Diagnéstico cefalométrico (Anexo 1- Figura 48). Un analisis de Ricketts fue realizado.
= Clase esquelética: Clase Il con biretrusion. » Incisivos: Extruidos respecto al plano oclusal.
= Perfil facial: Dolicofacial. = Perfil estético labial: Normoguelia.
g. PRONOSTICO GENERAL (Anexo 1- Figura 49).

Siguiendo los criterios del diagrama de Lang y Tonetti (2003) para la valoracion del riesgo periodontal,

el paciente presenta riesgo periodontal alto.
h. PRONOSTICO INDIVIDUALIZADO (Anexo 1- Figura 50).

Segun los estudios de Cabello y cols. (2005) basados en la clasificacion de la Universidad de Berna, se
puede establecer un pronoéstico individualizado de los dientes.
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MANEJO CLINICO DE LAS LESIONES ENDOPERIODONTALES. A PROPOSITO DE VARIOS CASOS u



i. OPCIONES TERAPEUTICAS.

FASE HIGIENICA O BASICA

-Control del biofilm dental supragingival: Mediante una tartrectomia supragingival y la prescripcion de un colutorio
con CHX al 0.12% (Perio Aid®) durante 30 segundos, dos veces al dia, durante 13 dias como tratamiento coadyuvante.
Raspado y alisade radicular (RAR): En zonas con bolsas mayores a 4 mm.

-Eliminacion de elementos retentivos: Pulido de las obturaciones desbordantes.

-Instrucciones en Higiene Oral (IHO): Técnica de Bass modificada con cepillo manual de dureza media, apoyada con
el uso de cepillos interproximales e hilo dental, v acompafiada de la educacidn v la motivacion del paciente.

FASE RESTAURADORA
ARCADA | # Obturaciones de composite de los dientes referenciados cvteriormente
SUPERIOR | 3 Rehabilitacion implantosoportada: Corona sobre implaite en posicion 1.5y 2.5
» Obturaciones de composite de los dientes referenciados anteriormente
;;;:,;u;ﬂ ¥# Endodoncia: Diente 4.1.
* Rehabilitacion implantosoportada: Corona sobre implante en posicion 3.7,
OPCION » Tratamiento periodontal:
A -Cirugia mucogingival (Valoracion): Recesiones en los dientes referenciados anteriormente
AMBAS -Cirugia regenerativa (Valoracion): Defecto éseo en el diente 4.1
ARCADAS | % Ty iento de ortodoncia: Distalizacion del diente 1.6y 1.7, Corveccion de malpesicionss

dentales v la eliminacién del frauma oclusal.

Férula de descarga: Rigida tipo Michigan

Obturaciones de composite de los dientes referenciados ateriormente
ARCADA | # Rehabilitacidn dentosoportada:

SUPERIOR -Puente metal cerdmica: Dientes 1.4/1.5/1.6

-Puente metal cerdmica: Dientes 2.4 /25/26

v

v

= ¥» Obturaciones de composite de los dientes referenciados anteriormente

OPCION | ARCADA

¥# Endodoncia: Diente 4.1.
B INFERIOR
* Rehabilitacion implantosoportada: Corona sobre implante en posicion 3.7,
» Tratamiento periodontal:
AMBAS -Cirugia mucogingival (Valoracion): Recesiones en los dientes referenciados cyteriormente.
ARCADAS -Cirugia regenerativa (Valoracién): Dafecto éseo en el dients 4.1
» Férula de descarga: Rigida tipo Michigan
FASE DE MANTENIMIENTO
ML imi periodontal: Las citas de mantenimiento periodontal se programan a intervalos de 3 a 12 meses dependiendo

de 1a evolucion del caso y el grado de cumplimiento de las instrucciones de higiene oral por parte del paciente.
-Mantenimiento de férula de descarga (Michigan).

M imiento de buenas técnicas de higiene oral

-Evaluacién de las obturaciones de composite y las rehabilitaciones protésicas.

j. TRATAMIENTOS REALIZADOS.
-Diente 4.1 (Endodoncia / Tratamiento periodontal no quirudrgico) (Anexo 1-Figura 52, 53 y 54):

» Primera cita: Tras la firma del consentimiento informado, anestesiamos con técnica infiltrativa
con articaina al 4% y vasoconstrictor 1:200.000 (Artinibsa®). Aislamos el diente con dique de
gomay Clamp Ivory n° 9. Con una fresa redonda 801/016 , se realiza la apertura cameral y con una
fresa Endo-Z, la conformacion y el alisado de las paredes. Se localiza el conducto con una sonda
DG -16. Se determina la longitud de trabajo con el Root ZX (Morita®), y se realiza una radiografia
de conductometria. Irrigamos de forma abundante con hipoclorito al 5.25% entre limas activando
la solucion irrigadora mediante técnica de activacion dindmica manual (MDA) utilizando una
gutapercha del 25. Se seca el conducto con puntas de papel y se coloca una medicacion
intraconducto (hidréxido de calcio puro. Dentaflux®) a la longitud de trabajo (18.5mm), el cual se

deja por 3 semanas junto con una restauracion provisional (Cavit®.3M). En la misma cita, una

MANEJO CLINICO DE LAS LESIONES ENDOPERIODONTALES. A PROPOSITO DE VARIOS CASOS



tartrectomia supragingival con punta de ultrasonido a baja intensidad fue realizada junto con una
irrigacion subgingival con clorhexidina al 0.12% (Perio-Aid®).

» Segunda cita: El paciente sigue presentando una fistula por vestibular. Ante esta situacién se
procede a realizar el mismo protocolo de anestesia y aislamiento, la eliminacion de la obturacion
provisional con una punta de ultrasonidos, la irrigacion profusa del conducto con hipoclorito al
5.25% activandolo mediante técnica de MDA. Secamos el conducto con puntas de papel y
colocamos una medicacion intraconducto (hidréxido de calcio puro. Calcicur ®.Voco) que se deja
por 3 semanas junto con una restauracion provisional (Cavit®.3M). Una radiografia de control fue
realizada. En la misma cita, un RAR suave fue realizado con una cureta Gracey 5/6 mini-five (Hu-
friedy®) y fresas Perioset junto con una irrigacion subgingival con CHX el 0.12% (Perio-Aid®).

» Tercera cita: Se puede observar una cicatrizacion de la fistula. Realizamos el mismo protocolo de
anestesia y aislamiento, eliminamos la obturacién provisional e irrigamos el conducto con
hipoclorito sddico al 5.25 %. Se instrumenta hasta obtener la lima maestra, en este caso del 30. Una
vez se ha terminado de instrumentar se irriga siguiendo esta pauta: Hipoclorito de sodio (5.25%) —
EDTA (17%) - Hipoclorito de sodio (5.25%). Posteriormente, se seca el conducto con puntas de
papel y se obtura con técnica de condensacion lateral y cemento de resina AH Plus (Maillefer,
Dentsply®). Una radiografia de control fue realizada en la cual se observa que el conducto esta

obturado correctamente. En la misma cita realizamos la obturacion definitiva con composite.
-Obturacién con composite. Diente 2.6: Anexo 1-Figura 51

B. CASO CLINICO 2. HC 4537 (L.T.B)
a. ANAMNESIS.
- Datos de filiacion.
= Paciente mujer de 46 afios, de talla 164 cm y 56 kg de peso, lo que supone un IMC de 20.8
(18.5-24.9), acude el dia 15/02/2022 al SPO de la Universidad de Zaragoza.
- Motivo de consulta.
= “Quiero hacer una revision de mi boca”.
- Antecedentes médicos generales.
= Patologias sistémicas: Esclerosis multiple / Neumotérax (7 de febrero 2015).
= Medicacion: Plegridy® (Peginterferon Beta-1a). 125 mg solucidn inyectable.
= Alergias: No refiere.
- Antecedentes odontoldgicos.
= No refiere complicaciones durante un tratamiento dental previo.
= Ultima visita al odont6logo: Hace 3 meses, en ella se llevé a cabo una higiene oral.
= Higiene bucal: Inadecuada. Cepillado horizontal. Refiere cepillarse los dientes 1-2 veces al
dia con cepillo eléctrico, sin limpieza interproximal ni ningln otro método de higiene oral tal

como enjuagues o irrigadores.
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= Tratamientos odontoldgicos previos: La paciente ha acudido al SPO varias veces para la
realizacion de higienes orales. Presenta también varias obturaciones tanto de amalgama como
de composite y dientes con tratamiento de conductos realizados.
- Antecedentes medicos familiares:
= No refiere enfermedades sistémicas, locales o alteraciones dentales de interés.
- Habitos que puedan interferir en el estado bucal.
= Bruxismo: La paciente no utiliza ningun tipo de férulas de descarga.
= Onicofagia.
b. EXPLORACION EXTRAORAL.
- Exploracion muscular y ganglionar.
= No se aprecian adenopatias ni alteraciones de interés en las cadenas ganglionares
submandibular, cervical ni mentoniana..
= Tono muscular aumentado de la musculatura masticatoria. La paciente no refiere dolor a la
palpacion muscular ni durante la funcion.
- Exploracion de las glandulas salivales.
= No presenta aumento de volumen en la region parotidea, submaxilar, sublingual ni dolor a la
palpacion de las mismas.
- Exploracion de la ATM y dindmica mandibular.
= Todas las mediciones de la dindmica mandibular en rangos compatibles con la normalidad:

Apertura bucal activa: 44 mm (40-60 mm) Lateralidad derecha: 8 mm (10 +/- 3mm)
Apertura bucal pasiva: 45 mm (40-60mm)  Lateralidad izquierda: 9 mm (10 +/- 3mm’

Protrusion: 7 mm (9 +/- 3mm) Retrusién: 0 mm (0-1mm)

= No se encuentran patrones aberrantes de movimiento, ni dolor a la palpacion ni a la funcion.
c. ANALISIS FACIAL.
- Analisis frontal (Anexo 2- Figuras 1y 2).
= Proporciones faciales:
-Tercios faciales (Anexo 2- Figura 2A y 2B):
» Tercios faciales proporcionados.
» Tercio inferior cumple con la relacion 2:1.
-Quintos faciales (Anexo 2- Figura 2C y 2E):
» El ancho total de la cara equivale a cinco anchos oculares.
» El ancho nasal no se corresponde con el quinto central, invadiendo ligeramente el
quinto ocular derecho y izquierdo.
» Anchura intercomisural mayor que la anchura interpupilar.
= Simetria (Anexo 2- Figura 2D):
-Horizontal: Linea bipupilar ligeramente inclinada respecto al plano oclusal y menton.
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-Vertical:
» Linea media dentaria superior ligeramente desviada hacia la izquierda respecto a la
linea media facial.

> Plano bipupilar ligeramente inclinada respecto a la linea media facial.

- Analisis de perfil (Anexo 2- Figura 3).

Angulo de perfil (Anexo 2- Figura 3A y 3B): 171° en reposo y 174° en sonrisa lo que
corresponde con un perfil recto en reposo y en sonrisa.

Linea E (Anexo 2- Figura 3C) : Retroguelia labial superior e inferior.

Angulo nasolabial (Anexo 2- Figura 3D): 94° (90°-110°). En norma.

Angulo mentolabial (Anexo 2- Figura 3D): 102° (120°+/- 10°). Relacion mentolabial

deficiente. Posible proinclinacion y/o extrusion de los incisivos inferiores.

- Andlisis 3/4 (Anexo 2- Figura 4)

Proyeccion de los pémulos: Proyeccion correcta de los pémulos.

- Andlisis dentolabial (Anexo 2- Figura 5y 6).

Estatico (Anexo 2- Figura 5A y 5B):

-Forma y tamario de los labios: Labios finos. La altura del labio superior es aproxima-
-damente igual a la altura del labio inferior.

-Exposicion dental en reposo y sonrisa: 1Imm y 3mm respectivamente, con una minima
exposicion gingival..

Dinamico (Anexo 2- Figura 6):

-Altura de la sonrisa: Media. EI movimiento labial revela el 100% de los dientes superiores
y las papilas interproximales.

-Arco de la sonrisa: Paralelo. La curvatura de los bordes incisales maxilares es paralela a la
curvatura del labio inferior al sonreir.

-Plano oclusal: No presenta canting del plano de sonrisa respecto a la linea media facial.
Ligera inclinacién respecto a la linea bipupilar.

-Amplitud de la sonrisa: Media. La sonrisa se extiende hasta el segundo premolar y sin
presencia de corredores bucales.

-Linea interincisiva frente a linea media facial: Con 1mm de desviacion hacia la izquierda.

d. EXPLORACION INTRAORAL.

- Andlisis de mucosa y tejidos blandos intraorales (Anexo 2- Figura 7).

Consistencia y color dentro de la normalidad sin hallazgos clinicos de interés a mencionar.

- Andlisis oclusal.

Andlisis intraarcada:
-Forma de la arcada (Anexo 2- Figura 8): Ovoide
-Alteraciones en la posicion de los dientes en la arcada (Anexo 2- Figura 9y 10):

» Vestibulogresion: Diente 3.3y 2.2. > Linguogresion: Diente 4.2y 1.2.
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Mesiolinguoversion: Diente 1.6 y 2.6. > Distolinguoversion: Diente 3.1

-Simetria (Anexo 2- Figura 11).
» Sagital: Arcadas simétricas, no hay compresiones ni expansiones.
» Transversal: Segundo cuadrante mesializado respecto a su contralateral. Tercer
cuadrante distalizado respecto al tercer cuadrante.
-Curva de Spee (Anexo 2- Figura 12): Derecha 1.5 mm / Izquierda 2.5mm. Ambas en norma
-Curva de Wilson: En norma
Andlisis intraarcada (Anexo 2- Figura 13, 14 y 15):
-Clase de Angle (Molar): Clase I (derecha) y Clase Il (izquierda).
-Clase de Angle (Canina): Clase Il incompleta (derecha) y Clase | (izquierda).
-Resalte (Overjet): 3mm (0-4mm) . En norma
-Sobremordida (Overbite): 1/3 (1/3 0 2-3mm). En norma.

-Lineas medias: Desviacion de 2mm hacia la izquierda en apertura mandibular.

- Analisis periodontal.

Encias (Anexo 2- Figura 7 y 16): Color rosaceo, superficie lisa con presencia de recesiones
e inflamacion gingival.
Biotipo gingival (Anexo 2- Figura 16): Grueso caracterizado por margenes gingivales
anchos, gruesos y poco festoneados y papilas interdentales cortas.
indices periodontales (Anexo 2- Figura 17):
- Indice de placa de O’Leary: 66 %. Higiene oral deficiente.
-Indice de sangrado gingival de Lindhe: 45%. Inflamacion gingival severa.
Sondaje periodontal: Valorado mediante una sonda periodontal milimetrada CP-15 y una
sonda Nabers. Se recogen los datos en un periodontograma (Anexo 2- Figura 18 y 19).
-Media de profundidad del sondaje: 3.1mm.
-Media de nivel de insercién: 3.4mm.
Movilidad dentaria (Anexo 2- Figura 20): Grado Il del diente 3.6 (clasificacion de Miller).
Defectos 6seos (Anexo 2- Figura 21):

» Defecto angular por distal del diente 4.6, 3.6y 2.7.

» Pérdida dsea horizontal generalizada moderada

» Pérdida de la tabla 6sea vestibular y lingual a altura del diente 3.6.

- Andlisis dental.

Se recogen los datos en un odontograma (Anexo 2- Figura 22).
- Dientes ausentes: Diente 2.8.

- Lesiones cariosas:

» Diente 1.4: Clase Il de Black (Distal) > Diente 2.7: Clase Il de Black (Distal)
» Diente 1.5: Clase Il de Black (Distal) > Diente 3.4: Clase Il de Black (Distal)
> Diente 1.6: Clase Il de Black (Mesial) > Diente 3.5: Clase Il de Black (Mesial)
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> Diente 3.7: Clase Il de Black (Vestibular). > Diente 3.8: Clase | de Black (Vestibular).
- Facetas de desgaste (Anexo 2- Figura 23A 'y 23C): A nivel de los bordes incisales y caras
de los dientes anterosuperiores y anteroinferiores superiores como inferiores.
- Descoloraciones (Anexo 2- Figura 7): Amarillentas localizadas en los cuellos dentarios.
e. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS.
- Registro fotogréafico (Anexo 2- Figura 1y 7). Se realizaron fotografias extraorales e intraorales
para un correcto estudio de las caracteristicas del paciente.
= Extraorales: Frontal, de perfil y 3/4. En oclusion, en reposo y en sonrisa.
= |Intraorales: Frontal, laterales (derecha e izquierda) y oclusales (superior e inferior).
- Registro radioldgico (Anexo 2- Figura 24, 25, 26 y 27).

= Ortopantomografia. No se observan anomalias en estructuras contiguas a las arcadas
dentarias. Se observa una pérdida 6sea horizontal generalizada moderada en ambos maxilares
asociada a un defecto dseo vertical a nivel del diente 2.6 por distal y otro por distal del 3.6.

= Radiografias periapicales. Una serie periapical completa fue realizada.

= Aletas de mordida: Para una valoracién del grado de extension de la caries interproximales.

= Telerradiografia: Se expone mas adelante el anlisis cefalométrico realizado.

= Tomografia Computarizada de Haz Conico (CBCT): Un CBCT bimaxilar fue realizado
para poder beneficiar de una imagen tridimensional precisa y exacta de todas las estructuras
dentales y periodontales, que serviria de gran ayuda de cara al diagnostico del caso.

- Modelos de estudio y montaje en articulador (Anexo 2- Figura 28 y 29): Confeccién de un
modelo superior y otro inferior y la toma de un registro de arco facial para obtener la informacién
craneo-maxilar del paciente y poder transferirla al articulador con un registro de cera oclusal.

f. DIAGNOSTICO.
- Diagnéstico médico (Anexo 2- Figura 30).
= Segun la clasificacién propuesta por la Asociacion Americana de Anestesistas (ASA), estamos
ante una paciente ASA Il.
- Diagnéstico periodontal (Anexo 2- Figura 31, 32 y 33).
= Clasificacion de las enfermedades periodontales (AAP. 1999): Periodontitis crénica
generalizada (afectacion de mas del 30% de las localizaciones) moderada (profundidad de
sondaje entre 3y 6 mm).
* Nueva clasificacion de las enfermedades periodontales y periimplantarias (AAP / EFP.
2017): El paciente presenta un cuadro de periodontitis estadio 111 grado B.
- Diagnostico dental.
= Diente1.4/15/1.6/3.4/3.5 (Anexo 1- Figura 34-36): Lesiones cariosas.
= Diente 2.5 (Anexo 1- Figura 37):
-Exploracion clinica: El diente 4.1 presenta:

» Vitalidad: Diente endodonciado » Percusion: Negativa
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» Palpacion: Negativa » Movilidad: Fisiolégica
» Sondaje: V: 4-3-4/ L: 3-2-4 » Punto de contacto abierto: Diente 2.4y 2.5
-Examen radiogréfico:
» Radiolucidez correspondiente a una lesion periapical en el diente.
» Pérdida 6sea horizontal de 20% de la longitud de la raiz.
> Fenestracién a en latabla vestibular a la altura del diente 2.5 asociada a la lesion periapical
gue presenta el diente.
-Diagnostico: Periodontitis apical cronica asintomatica asociada a una LEP clasificada como:
> Lesién combinada verdadera (segun la clasificacion de Simon).
> Lesién concomitante sin comunicacion (segln la clasificacion de Abbott y Salgado)
» Lesion de grado I en pacientes con periodontitis (Clasificacion AAP / EFP. 2017).
= Diente 2.7 (Anexo 2- Figura 38):
-Exploracion clinica: El diente 2.7 presenta:

» Vitalidad: Diente endodonciado » Sondaje: V: 3-2-4 / L: 3-2-3.
» Percusion: Negativa. » Movilidad: Fisioldgica.
» Palpacion: Negativa » Obturacion filtrada

-Examen radiografico:
» Lesion periapical localizada a nivel del &pice del diente.
» Pérdida 6sea horizontal de 20% de la longitud de la raiz.
» Fenestracion a en la tabla vestibular asociada a la altura del diente 2.5 asociada a la
lesidn periapical que presenta el diente.
-Diagnostico: Periodontitis apical cronica asintomatica asociada a una LEP clasificada como:
» Lesion periodontal primaria con afectacion endodéntica secundaria (segln la
clasificacion de Simon).
» Lesion concomitante con comunicacion (segun la clasificacién de Abbott y Salgado)
» Lesion de grado 11 en pacientes con periodontitis (Clasificacion AAP / EFP. 2017).
= Diente 3.6 (Anexo 2- Figura 39):

-Exploracién clinica: El diente 3.6 presenta:

» Vitalidad: Diente endodonciado » Sondaje: V: 3-2-4 / L: 3-2-3.
» Percusion: Negativa. » Movilidad: Grado Il (Clasificacion de
» Palpacion: Negativa Miller 1950)

» Punto de contacto abierto entre el diente 3.6 y 3.7 con acumulo de comida en la zona.
- Examen radiograéfico:
» Perdida 6sea horizontal del 30% de la longitud de la raiz.asociada a un defecto angular
por distal del diente que llega hasta apical junto con una radiolucidez tanto en zona de
furca como en apical.

» Pérdida de la tabla vestibular y lingual en los 3mm coronales de la raiz.
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-Diagndstico: Periodontitis apical crénica asintomatica asociada a una LEP clasificada como:
> Lesién periodontal primaria con afectacion endoddntica secundaria (segun la
clasificacién de Simon).
> Lesidn concomitante con comunicacion (segun la clasificacion de Abbott y Salgado)
> Lesién de grado 11 en pacientes con periodontitis (Clasificacion AAP / EFP. 2017).
= Diente 3.7 (Anexo 2- Figura 40):

-Exploracién clinica: El diente 3.7 presenta:

> Vitalidad: Diente endodonciado » Sondaje: V: 3-2-4/ L: 3-2-3.
» Percusion: Negativa. » Movilidad: Grado | (Clasificacion de Miller
» Palpacion: Negativa 1950).

» Punto de contacto abierto entre el diente 3.6 y 3.7 con acumulo de comida en la zona.
» Caries radicular por mesial que se extiende hasta el canal radicular.
-Examen radiografico:
» Perdida 6sea horizontal del 20% de la longitud de la raiz.asociada a un defecto angular
importante por mesial del diente junto con una radiolucidez en apical.
-Diagnostico: Periodontitis apical cronica asintomatica asociada a una LEP clasificada como:
» Lesion periodontal primaria con afectacion endodéntica secundaria (segun la
clasificacion de Simon).
» Lesion concomitante sin comunicacién (segun la clasificacion de Abbott y Salgado)
> Lesién de grado 11 en pacientes con periodontitis (Clasificacion AAP / EFP. 2017).
- Diagnéstico oclusal.
= Se observa parafuncion compatible con bruxismo nocturno.
- Diagnéstico cefalométrico (Anexo 2- Figura 48). Un analisis de Ricketts fue realizado.
= Clase esquelética: Clase Il con retrusion mandibular.
= Perfil facial: Braquifacial.
= Incisivos: Proinclinados

= Perfil estético labial: Normoquelia.

g. PRONOSTICO GENERAL (Anexo 2- Figura 44).

Siguiendo los criterios del diagrama de Lang y Tonetti (2003) para la valoracion del riesgo periodontal,

la paciente presenta un riesgo periodontal alto.
h. PRONOSTICO INDIVIDUALIZADO (Anexo 2- Figura 45).

Segun los estudios de Cabello y cols. (2005) basados en la clasificacion de la Universidad de Berna,

se puede establecer un prondstico individualizado de los dientes.
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PRONOSTICO DIENTES JUSTIFICACION

BUENO 11/12/13/1.4/15/16/1.7/1.8/21/2.2/23/2.4/3.1/ No presentan caracteristicas para clasificarlos en el
32/33/34/35/38/41/42/43/44/45/46/4.7/48 resto de los prondsticos
Defecto angular profundo
CUESTIONABLE 25126127 Lesion periapical

Defecto horizontal de mas de 2/3 de la longitud de la raiz
Lesiones endoperiodontales complejas

NO e K iy .
MANTENIBLE 36/37 Pérdida c'ie insercion has'ta el apice
Caries en canal radicular
i. OPCIONES TERAPEUTICAS.

FASE HIGIENICA O BASICA

Coutrel del blofilm dental wpraginghval: Mediante woa tartrectomia supragingival v b prescoposn de
cobutorio con CHX @l 0.12% (Pero Aid®) durante 30 segundos, dos veces al dia, durante 15 dian como atamento
coadyurinte

Raspado y alhade radicular (RAK): £a 20800 con bolsss mayores 3 4 mm

Ehminaciin de slementos retenthon: Pulido de Lin obeuacwnes desbordantes

Jdmatracchones o Higheae Oral (IHO): Tecnca de Bass modificada con ceplio mansal de dureza media, spoyada con
el w30 de copalios iterprommnales ¢ hilo dental vy acompafiady ¢ Iy educaciin vy [ motivacics del paciente

FASE RESTAURADORA
"7 Obruraciones de comperits 3¢ o1 dirntes referenciados antenormente

i » Diente 2.5 Valoracsin de una reendodonca
AMUPERIOR
» Diente 1.7: Valoracstn de una reendodoncia
orCION » Obturacione: de compotity de (o0 Sirntrs referrnciados antenionmeste ]
A ARGADA | & Evedemcia: Dieste 3.6y 3.7
INTIRIOR

» Rehabilitackin implantosoportada: Corona wbee snplante en posicion 18y 1.7,
AMBAY » Tratamiento de ortodoncia: Paa la Correccion de malponciones dentales.
ARCADAY | » Firula de descargs: Rigida tpo Machugan

» Obturaclones de compenite de o dirnte referenciades amtenormente

ARCADA | & Disnse 2.5: Valoracstn de wna reendodoncia
ArIRIOR
» Diente 1.7 Valoracson de una reendodoocs
OPCION 7 Obturaciones de composite d¢ o denses referens ados
" ARCADA » Hembeccion radicular: Raiz mevial Diente 7

INFERIOR | » Rehabilitackin dentosopertada: Poeste metal cosdmecs Diemten 3 51 08 3 7
» Tratamiento periodontal: Cuugis tegenerativy (Dwente Y81 1 1)

AMBAY .l R \
ARC » Firula de descargs: Rigida tpo Machugan
FASE DE MANTENIMIENTO |
M periodental: Las cxtas de muesunuento petiodontal se programan 3 ustervalos de J 2 12 masey dependiendo

de la evolucn del coo v o grado de cumplamiento de ks imstracciones de hapiene oral por pane del puciente
Mastenmmento de ferula de descarga (Michigan).

Asstengnsento de buends teenicas de higiens aral

Eraluacion de Lo ebtaracions: de comporite

4. DISCUSION.
A. INTERRELACION ENTRE EL TEJIDO PULPAR Y EL TEJIDO PERIODONTAL.

El diente y el periodonto constituyen una verdadera unidad anatomo-fisioldgica, gracias a las diferentes
vias de comunicacién que mantienen. Las conexiones entre ambos tejidos estan tan desarrolladas que a
menudo se utiliza el término de " interrelacion " para representarlas. Estas interrelaciones, descritas por
primera vez por Simring y Goldberg en 1964, tienen su origen en las primeras fases de la odontogénesis

y permiten que la pulpa y el periodonto mantengan relaciones vasculares, nerviosas y sensoriales.

Comprender la interrelacion entre el diente y el periodonto es crucial para el diagnostico, el prondstico
y la toma de decisiones terapéuticas (17).
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a. ORIGEN EMBRIOLOGICO COMUN.

Desde el punto de vista embrioldgico, la pulpa y el periodonto mantienen una intima relacién (36,
37). La papila dental, que se convierte en pulpa dental mas adelante, deriva de células que han migrado
desde la cresta neural y los tejidos del periodonto se desarrollan a partir del foliculo dental. Estos tejidos
ectomesenquimales estan separados por la vaina radicular epitelial de Hertwig (VREH) (36).

Durante el proceso de maduracion de la raiz y la formacion de la dentina, la VREH se fragmentara
en los restos epiteliales de Malassez permitiendo que las células del foliculo dental establezcan contacto
con la dentina recién formada y se diferencien en cementoblastos (38), iniciando la cementogenesis.
Este cemento acelular sirve en ultima instancia de anclaje para las células del ligamento periodontal
(LPD) (36). Al final del proceso de la odontogénesis, la comunicacion entre el tejido pulpar y el
periodonto se limita a los foramenes apicales, que disminuyen de tamafio a medida que continda la
proliferacién de la VREH , y a los conductos laterales (o accesorios), que se forman cuando se fragmenta
una zona localizada de la VREH antes de que se forme la dentina, dando lugar a una comunicacién

directa entre la pulpa y el LPD a través de un conducto que atraviesa la dentina y el cemento (36).

La ausencia congénita de cemento en la porcidn coronal de la raiz hace que el esmalte y el cemento
no se unen, dejando expuesta la dentina, lo que crea también una via de comunicacion directa

suplementaria de la pulpa con el periodonto a través de los tdbulos dentinarios expuestos (36,39).
b. VIAS DE COMUNICACION ENDOPERIODONTALES.

El diente se comunica con el periodonto a través de tres vias fisiol6gicas principales: el foramen
apical, los conductos laterales o accesorios y los tubulos dentinarios. Sin embargo, un proceso patolégico
0 iatrogénico puede crear otras vias de comunicacién conocidas como no fisiologicas que, cuando

existen, pueden servir como posibles vias de reciprocidad inflamatoria entre uno y otros tejidos (2).
i. VIAS DE COMUNICACION FISIOLOGICAS:
-FORAMEN APICAL.:

Con su diametro medio que oscila entre 0,24 y 0,33 mm (40), el foramen apical constituye la
via de comunicacion principal y més directa entre la pulpa y el periodonto (2,14,17,36,41). Permite el
paso del paquete vasculo nervioso del periodonto a la pulpa, pero desgraciadamente, también representa
una via de entrada de bacterias con sus mediadores inflamatorios al periodonto, causando una patologia
periapical con reabsorcién 6sea y/o radicular. El apice puede ser también una puerta de entrada de las
bacterias procedentes de las bolsas periodontales profundas hacia la pulpa, lo que puede causar una

patologia pulpar (2,14).

Pueden existir variaciones anatémicas en el nimero y la trayectoria del conducto principal, lo

que da lugar a una variacion en el namero de foramenes apicales y, por tanto, aumenta las posibilidades
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de intercambio pulpo-periodontal. Vertucci et al. proponen ocho configuraciones diferentes de la pulpa
radicular (2,14,42) (Anexo 3. Figura 1).

La posicion del foramen apical también es muy variable. En 2018, Mousavi et al.(43) realizaron
un estudio descriptivo sobre la posicion del foramen apical en incisivos y molares. Midieron las
distancias entre la constriccion apical (AC), el foramen apical (AF) y el &pice anatomico (AA). Los
resultados mostraron que la distancia entre el ACy el AF y entre el AC y el AA es significativamente
mayor en los incisivos. En consecuencia, el riesgo de comunicacion entre una bolsa periodontal y una

lesion apical de origen endodontico es mayor (Anexo 3. Figura 2,3, 4 y 5).
-CONDUCTOS LATERALES Y ACCESORIOS:

Son conductos muy pequefios que se extienden en direccion horizontal, vertical o lateral, desde
la pulpa hasta el periodonto (2). Su didmetro varia de 4 a 720 um (44) y entre el 30-40% de los dientes
las tienen (7,17,36). Otros estudios mencionan una incidencia mas mayor, que puede alcanzar hasta el
60% de los dientes (24,45,46). De Deus (47), reporta en un estudio realizado sobre mas de 1.140 dientes,
que el 17% de los dientes examinados presentaban conductos laterales en el tercio apical de la raiz, cerca
del 9% en el tercio medio y menos del 2% en el tercio coronal.

Se puede encontrar también conductos accesorios en la bifurcacion o la trifurcacién de dientes
multirradiculares (2). Su incidencia varia entre el 23% y el 76% (7,17,36). Estos canales contienen tejido
conectivo y los vasos sanguineos que conectan el sistema circulatorio de la pulpa con el del periodonto
(7,17,36). Sin embargo, no todos estos canales se extienden en toda su longitud desde la cAmara pulpar
hasta el borde de la furcacion (7,37) ya que durante la formacion de la raiz, muchas de estas anastomosis

se reducen o quedan blogueadas por la aposicion continua de dentina y cemento radicular (37).

Clinicamente, los canales laterales son muy dificiles de detectar (14,17,36), incluso con el CBCT
(48). En la mayoria de las veces, su identificacion se logra Unicamente cuando existe una lesién
radiolicida asociada o por la presencia de un pequefio desbordamiento de cemento endoddntico

producido por la compactacion de la gutapercha durante la obturacion del conducto radicular (17,36).

Para los microorganismos en conductos infectados, un conducto lateral o accesorio puede servir
como refugio seguro, con acceso improbable a instrumentos endoddnticos y agentes antimicrobianos
(48) lo que provoca en muchas veces el fracaso del tratamiento endodontico. Es importante, por tanto,
tomar en consideracion este aspecto, realizando un desbridamiento quimico 6ptimo de estos conductos

laterales y accesorios antes de la obturacion tridimensional.
-TUBULOS DENTINARIOS:

Son estructuras cilindricas delgadas ubicadas dentro de la dentina, Ilenas de liquidos tisulares y

ocupados en parte de toda su longitud por las prolongaciones odontoblasticas y que se extienden por

MANEJO CLINICO DE LAS LESIONES ENDOPERIODONTALES. A PROPOSITO DE VARIOS CASOS



todo el espesor de la dentina desde la pulpa hasta la union amelo dentinaria (49). Su didmetro puede
variar de 1 um en los tubulos periféricos a 3 um en los tubulos mas préximos a la pulpa y va
disminuyendo con la edad o frente a estimulos cronicos de baja intensidad (7). Hay mucho mas tlbulos
dentinarios en las zonas préximas a la pulpa (45.000 a 65.000 tibulos / mm?), mientras que, en las

regiones mas cercanas al esmalte , su nimero desciendo a 15.000 - 20.000 ttbulos / mm? (49).

Estos tubulos estdn normalmente protegidos por el esmalte en la parte coronal y por el cemento
en toda la zona radicular. Sin embargo, pueden quedar expuestos accidentalmente como consecuencia
de traumatismos o caries, 0 como resultado de maniobras iatrogénicas (procedimientos periodontales
y/o quirurgicos) dejando abierta la via de comunicacion tubular endoperiodontal. Una exposicién de los
tibulos puede deberse también a una anomalia morfolégica del diente como una discontinuidad entre el
esmalte y el cemento a nivel de la UAC (Anexo 3. Figura 6) o un surco palato-gingival (7,14,17,36).
Estudios realizados por Miiller y Van Wyk, con MEB han demostrado que la exposicion de la dentina
en la UAC ocurre en aproximadamente el 18% de los dientes (25% son dientes anteriores) (7,17). Otros
estudios mas recientes como el de Astekar et al. (50) muestran que aproximadamente el 40% de los

dientes presentan exposicion de dentina a nivel la UAC, el 50% de ellos son dientes anteriores.

Segun varios autores (7,17,36), la exposicion de la dentina tiene un papel importante en la
progresion de los patdgenos endoddnticos o periodontales, lo que indica que el diente se encuentra frente

a un riesgo permanente de desarrollar una LEP.
-VIAS DE COMUNICACION NO FISIOLOGICAS:
-PERFORACIONES RADICULARES:

La perforacién radicular es una comunicacién anormal, de naturaleza iatrogénica o patoldgica,
gue se produce entre el sistema de conductos y los tejidos peri-radiculares (2,14) y que de no eliminarse
ocasiona una inflamacidn crénica de los tejidos peri-radiculares y una destruccion dsea progresiva a

largo plazo (51).

Las perforaciones radiculares de origen iatrogénico pueden deberse sobre todo a un error del
operador durante el proceso de instrumentacion del conducto radicular o la preparacion de un poste (51)
mientras que las perforaciones radiculares de origen patoldgico se asocian a una reabsorcién radicular
interna o externa, 0 a una caries extensa que invade el suelo de la cavidad pulpar (2,7,52). Una revision
sistémica realizada en 2021 tras analizar més de 916 articulos, estima que la prevalencia de las
perforaciones radiculares iatrogénicas oscila entre 0.6% y 17.6% (52). Otro estudio realizado en 2014
en el cual analizaron 120 dientes con una perforacion radicular iatrogénica indica que el 78% de los

casos se asocian a una perforacion durante el tratamiento endodontico (53).

Una perforacion radicular afecta negativamente el prondstico del diente (24,52,54). Se estima

que mas del 10% de los casos de fracaso endoddntico se asocia a una perforacion, como la segunda
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causa de fracaso asociada al tratamiento endodontico (52). El pronéstico queda dependido de varios
factores como la localizacién de la perforacién, su tamafio, el tiempo que ha permanecido la perforacion
sin sellado hermético (2,55,56) , la habilidad del operador, las posibilidades de crear nuevas fijaciones
y la accesibilidad de los restantes conductos radiculares (2,7). Se puede esperar un mejor resultado si la
perforacidn es pequefia, situada apicalmente y alejada de una posible comunicacion con la cavidad oral,

y reparada lo antes posible después de producirse (55).
-LINEAS DE FRACTURA:

Pueden producirse como resultado de traumatismos como golpes, trauma oclusal o parafuncién
como el bruxismo (2). También pueden ser asociadas producirse a un procedimiento iatrogénico durante
la realizacién de una reconstruccion con poste, o como resultado de la sobrepresién generada por la
técnica de obturacidn por condensacion (2,24,55). Una vez diagnosticada una fractura radicular, es
sencillo deducir que la comunicacion entre los tejidos periodontales y la pulpa es inevitable, lo que hace

muy probable que el diente desarrolla una LEP a corto plazo (2,14,24,55).
c. EFECTOS DE LA PATOLOGIA PULPAR SOBRE EL PERIODONTO.

Mientras la pulpa mantenga sus funciones vitales, no se produce ninguna alteracion significativa
sobre el periodonto. Sin embargo, una necrosis pulpar, puede causar alteraciones patoldgicas en los
tejidos periodontales (2,37).

Una degeneracion pulpar provoca la aparicion de residuos necroticos, productos de degradacion
bacterianos y otras sustancias irritantes tdxicas que pueden desplazarse hasta el foramen apical,
causando una destruccién apical del tejido periodontal e, incluso, desplazarse hasta el borde gingival
adyacente provocando una periodontitis retrograda (2,11,14,57) caracterizada por una inflamacién del
LPD , la formacion de bolsas periodontales y una reabsorcion del hueso alveolar, lo que alteraria la

cicatrizacion de la herida empeorando la afectacién y la progresion de la patologia periodontal (2).

El efecto destructivo de la necrosis pulpar en el periodonto esta bien documentado. En este
aspecto, Jansson y Ehnevid han realizado varios estudios sobre los efectos potenciales de la necrosis
pulpar como factor de riesgo de la iniciacion y la progresion de la enfermedad periodontal. En 1995,
analizaron, en un estudio retrospectivo (58), la influencia de la infeccion endodontica sobre la tasa de
pérdida 6sea marginal (POM) en dientes con afectacion periodontal, y descubrieron un aumento de
aproximadamente el triple en la tasa de POM durante las infecciones endoddnticas en pacientes
propensos a la periodontitis, con una media de 0,19 mm/afio, mientras que la media era de 0,06 mm/afio
para los dientes sin lesion periapical o con una lesion periapical de tamafio decreciente (lesion en proceso
de curacion). Estudios mas recientes como las de Stanssen et al. (2006) (59) y Timmerman y Van der
Wejiden (2006) confirman estos resultados y concluyen que un diente con una infeccién endodoéntica

(con periodontitis apical) puede causar mas pérdida 6sea que un diente con pulpa sana. En 1998, Los
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mismos autores han realizado un estudio (60) sobre la influencia de la infeccion endodontica sobre la
profundidad de las bolsas periodontales y la presencia de lesiones de la furca en molares mandibulares
con periodontitis, en el cual afirmaron que los molares mandibulares con lesiones periapicales tienen
una profundidad de sondaje media mayor que los dientes sin patologia periapical y que la afectacion de
la furcacién > 3mm esta significativamente mas presente en los molares con lesion periapical. Esto
sugiere gue la infeccion endodontica puede hacer progresar la periodontitis, por difusion de patdgenos

endodonticos, a través de los conductos accesorios y los tubulos dentinarios.
d. EFECTOS DE LA PATOLOGIA PERIODONTAL SOBRE LA PULPA.

Si hoy en dia existe un consenso general acerca de la influencia que una pulpa dental degenerada
o inflamada puede tener sobre el periodonto, el efecto de la patologia periodontal sobre la pulpa sigue

siendo un tema muy controvertido (2,17,36).

Autores como Czarnecki y Schilder (1979) (61) o Torebinejad y Kiger (1985) (62) descartan en
sus estudios una correlacion entre las lesiones periodontales y los cambios pulpares, afirmando que la
pulpa de dientes con periodontitis tiene un aspecto histolégico normal independientemente de la
gravedad de la periodontitis, asociando los cambios histoldgicos observados a la presencia de lesiones

cariosas o0 a factores sistémicos .

En el otro lado, autores como Bender y Seltzer (1972) (63), Fatemi et al. (2012) (64), Rathod,
Fand y Sarda (2014) (65), Wan et al. (2015) (66) y Gautam et al. (2017) (67) corroboran el efecto de la
enfermedad periodontal en la pulpa dental. Algunos investigadores emplean el termino de pulpitis
retrograda para describir este efecto (14,68) y otros lo asocian a cambios pulpares como la inflamacion,
fibrosis, calcificaciones, necrosis y a la disminucién del nimero de células y del nivel de saturacion de
oxigeno (SO>) en la pulpa (64,65,67,69-71).

Fatemi et al. (64) realizaron un estudio para determinar las influencias histoldgicas de la
periodontitis cronica sobre la pulpa dental. Se extrajeron de manera atraumatica 20 dientes con
prondstico no mantenible. Estos dientes eran unirradiculares y no presentaban lesiones cariosas ni
restauraciones coronales, y s6lo la enfermedad periodontal justificaba su avulsion. ElI examen
histolégico reveld dientes con pulpa intacta y necrética en diferentes secciones del mismo diente. La
inflamacion estaba presente en casi todos los dientes (93.7%). En el 64.6% de los dientes observaron
pulpas necroticas , el 41.7 % de ellas con necrosis parcial. Una fibrosis leve fue localizada en varias
secciones de los dientes, mientras que el 68.8% de los dientes mostraban una pérdida de integridad de

los odontoblastos.

Otro estudio mas reciente, en este caso de Gautam et al. (67), analiza los cambios pulpares
asociados a la enfermedad periodontal avanzada. Extrajeron 40 dientes afectados por periodontitis

cronica de manera atraumatica. Estos dientes tienen movilidad de grado 111, sin lesiones cariosas ni
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restauraciones, con una profundidad de sondaje superior a 6 mm y sin tratamiento periodontal previo.
El examen microscopico reveld calcificaciones pulpares y necrosis pulpar parcial en el 53% de los
dientes y el 26% con necrosis total. En cuanto a la inflamacion pulpar se encontré en el 47% de los

casos, variando de leve a grave y se observo también fibrosis y edema pulpar en el 37% de los dientes.

Giovanella et al. (71) realizaron un estudio de cohorte para evaluar la correlacién entre la
enfermedad periodontal y el nivel de SO- en la pulpa dental. Para eso analizaron 67 dientes permanentes
anteriores intactos con afectacion periodontal (Pérdida de insercion (P1), recesion gingival (RG) y bolsas
periodontales (BP)) como grupo test y 30 dientes anteriores intactos sin afectacion periodontal como
grupo control. La SO; era menor en la pulpa de los dientes permanentes con Pl, RG y BP, lo que
corrobora el efecto de la enfermedad periodontal en la pulpa.

Harrington et al. (72) cuestiona este efecto de la enfermedad periodontal sobre la pulpa y lo
asocia mas al grado de severidad de la enfermedad periodontal, afirmando que, si la enfermedad
periodontal no se extienda hasta el apice dental, la pulpa dental tiene la capacidad de sobrevivir

agresiones significativas y que el efecto de la patologia periodontal sobre la pulpa seré insignificante.

Existe también un debate sobre el efecto de las terapias periodontales sobre la pulpa dental (2),
entre autores (57,73-76) que asocian las tartrectomias, raspados radiculares y las cirugias periodontales
a procesos inflamatorios en la pulpa que clinicamente se manifiestan por una hipersensibilidad
dentinaria. El efecto, segun estudios, es mas importante tras tratamiento periodontal quirdrgico (76) y
no llega a ser irreversible (74—76). Existen autores que cuestionan este efecto como es el caso de Jaoui
et al. (19) que en su estudio analizo a pacientes con enfermedad periodontal durante un periodo de 5 a
14 afios después del tratamiento periodontal y que de los 571 dientes vitales en el momento del

tratamiento inicial, sélo uno requiero tratamiento endodéntico.

B. CLASIFICACIONES DE LAS LESIONES ENDOPERIODONTALES.

Desde hace casi cincuenta afios, numerosos autores se interesan por las LEP y sus trabajos han
permitido establecer diversas clasificaciones, cada una de ellas se basa en un aspecto especifico de la
LEP. Podemos citar el de Weine (1972) (77) , que distingue las lesiones en cuatro clases segln su
etiologia, el de Hiatt (1977) (78), que las diferencia segln la cronologia, la de Guldner (1985) (79)
basada en la relacion patologica entre el endodonto y el periodonto y la de Geurtsen (1985) (80), que
clasifica las LEP segun la terapéutica a realizar y el prondstico de la lesion, entre otras clasificaciones,
sin embargo la clasificacion mas conocida es la de Simon, Glick y Frank (1972) (81), en la cual clasifican

las LEP en 5 clases, basando sobre el origen primario y la progresion de la lesion (Anexo 3. Figura 7).

Esta clasificacion, aunque es la mas utilizada, no es del todo aceptada porque resulta confusa
(82). La confusidn surge de la terminologia utilizada para las 2 primeras categorias, ya que corresponden

a lesiones de localizacion anica (82). En realidad, sélo las 3 uUltimas categorias pueden considerarse
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LEP. Ademas, presenta dos limitaciones importantes, la primera relacionada con la etiologia de la lesion
primaria, ya que, a la hora de hablar de afectaciones secundarias, es muy dificil para el profesional
distinguirlas de las lesiones combinadas verdaderas por la imposibilidad de determinar qué tejido fue el
primero en verse afectado cuando no se pueden determinar los antecedentes de la lesion , lo que es el
caso en la mayorias de la veces. Otra limitacidn de esta clasificacion viene del hecho que adopta un
protocolo estandarizado para todos los tipos de LEP independientemente del origen primario de la lesién

lo que la hace poco relevante desde un punto de vista terapéutico (13,82).

Con el objetivo de sobrepasar las confusiones y las limitaciones que presentan las clasificaciones
citadas anteriormente y hacerlas mas practicas y de facil comprension , Abbott y Salgado (82)
propusieron en 2009 que las LEP se denominaran "concomitantes™ en lugar de "combinadas"” por ser un

término mas preciso que implica una nocion de simultaneidad, y clasificaron las LEP en dos categorias:

-Lesidn endodontica y periodontal concomitante sin comunicacién (Anexo 3. Figura 8) : Es un
diente que presenta una infeccion endodontica con una periodontitis apical, asociada a una lesién
periodontal que se manifiesta por una bolsa periodontal, sin comunicacién entre las dos lesiones.
Clinicamente, se manifiesta por una bolsa periodontal que no se extiende a la lesién periapical al
sondaje. Radiograficamente, la bolsa periodontal no se extiende hasta el foramen apical y hay hueso

presente que separa la imagen radiolGcida periapical de la bolsa periodontal.

-Lesion endodontica y periodontal concomitante con comunicacién (Anexo 3. Figura 9) : Se trata
de un diente con periodontitis apical asociada a una lesion periodontal que se manifiesta como una
bolsa periodontal que se extiende hasta la lesion periapical de forma que las 2 lesiones se comunican
entre si. Radiograficamente, la bolsa periodontal y la lesion periapical aparecen como una imagen

radiolGcida Unica por no haber hueso presente entre la lesion endodontica y la periodontal.

En noviembre de 2017, la AAP en colaboracion con la EFP elaboraron una nueva clasificacion
de las enfermedades periodontales (13) que incluye un capitulo integramente dedicado a las LEP. Segun
los autores de este trabajo, la clasificacion de las LEP no s6lo debe facilitar el diagnéstico, sino también
aclarar el prondstico y orientar el tratamiento. En consecuencia, desde su punto de vista, no es pertinente
utilizar el origen primario de la infeccion como principal criterio de valoracidn clinica de la lesion. En
su lugar, los autores tienen en cuenta no solo el grado de extension del dafio tisular causado por la
infeccion, sino también las condiciones periodontales del diente. Asi, los expertos proponen tres niveles
de reflexion. El primero se refiere a la pérdida o no de la integridad radicular, el segundo se centra en la
presencia 0 no de un contexto general de periodontitis inducida por placa y el tercero se refiere a la

gravedad del componente periodontal de la LEP (Anexo 3. Figura 10).

-1° PUNTO DE REFLEXION: ¢Existe 0 no una pérdida de integridad radicular?
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En la clasificacion del 2017, las LEP asociadas a una pérdida de integridad radicular constituyen
una categoria por si solas. En efecto, para los autores, la pérdida de integridad radicular es una nocién
esencial, de caracter peyorativo, que orienta inmediatamente el plan de tratamiento. El prondstico es
malo y la exodoncia del diente afectado suele ser la Unica alternativa, con algunas excepciones. Varias
etiologias pueden generar naturalmente una LEP como puede ser el caso de una fractura (corono-
radicular con o sin dafio pulpar, o s6lo radicular), fisura, reabsorcion externa o una perforacion radicular
o cameral. Hay que mencionar que los casos de reabsorcion interna puramente inflamatorias no estan

incluidos en esta categoria porque este tipo de reabsorcion no puede generar una LEP.
-2° PUNTO DE REFLEXION: ¢Existe 0 no un contexto global de periodontitis inducida por placa?

El segundo nivel de reflexion sélo entra en juego cuando el diente estd intacto, y permite precisar
el prondstico, menos favorable en presencia de periodontitis, e impone una cronologia terapéutica
precisa (tratamiento endodéntico, tratamiento periodontal global no quirdrgico, reevaluacion vy, a
continuacion, posible cirugia periodontal para corregir el componente periodontal persistente de la
LEP). El tratamiento de la periodontitis es imprescindible ante el riesgo de no poder conseguir una
curacion duradera de la LEP debido a las inevitables translocaciones bacterianas de una bolsa
periodontal a otra. Ademas, cuanto mas grave es la periodontitis (tipo 11 y IV), peor es el pronéstico

y mas complejo es el tratamiento de la lesion.
-3° PUNTO DE REFLEXION: ;Cual es la extension del componente periodontal de la LEP?

Cuando la raiz esta intacta, la gravedad de la pérdida periodontal determina en gran medida el

prondstico del diente afectado por la LEP y también orienta el tratamiento periodontal local.

La clasificacion del 2017, con sus tres niveles de reflexion, ha permitido, por una parte, facilitar
el analisis clinico de la LEP, poniendo de relieve los principales criterios diagnosticos, lo que en realidad
supone un avance importante en la forma de clasificar este tipo de lesiones, y, por otra parte, ha reflejado
la particularidad de la LEP como una destruccién tisular compleja que requiere un abordaje diagnostico
especial. Sin embargo, esta nueva clasificacion sigue presentando algunas limitaciones, ya que no ha
tenido en cuenta varios elementos como el tipo de diente afectado (una LEP en un diente multirradicular
suele ser mas compleja que en un diente unirradicular debido a la presencia de furca), la movilidad
(sobre todo la axial que representa un indicativo del nivel de separacion que presenta el diente con

respecto a su espacio alveolar) y el valor intrinseco del diente cuando la raiz es integral.
C. DIAGNOSTICO DE LAS LESIONES ENDOPERIODONTALES.

Para que un diagnostico sea efectivo, y permita formular el plan de tratamiento mas adecuado
para el paciente, debe ser répido, preciso, fiable y adecuado a la situacion clinica. El diagnostico de las
LEP no es una excepcion, aunque hay que mencionar, que, en muchas veces, suele ser bastante complejo

y confuso realizar, lo que exige ser minuciosos a la hora de realizar el diagnostico diferencial.
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a. METODOS DIAGNOSTICOS Y SUS LIMITACIONES.

La mayoria de los fracasos terapéuticos en el tratamiento de una LEP se debe a un error en el
diagnostico, que tiene como consecuencia un tratamiento erréneo del diente. Disponemos de varias
pruebas para diagnosticar una LEP, con ciertas limitaciones, conveniente mencionarlas y tenerlas en

cuenta para evitar las complicaciones y las confusiones a la hora de realizar el diagndstico.
-ANAMNESIS (Anexo 3.Figura 11):

Guia todos el proceso terapéutico a realizar para el paciente, por lo que debe hacerse de manera
rigurosa y precisa (3) . En relacion con las LEP, es de especial interés preguntar por los antecedentes
médicos, como la diabetes, las enfermedades cardiovasculares y la hipercolesterolemia (3,15,83,84), asi
como los antecedentes dentales (dolor dental localizado, traumatismo, enfermedad periodontal, etc).
También es conveniente anotar los antecedentes de tumefaccion, hinchazon, o de signos o sintomas de
inflamacion a nivel de la cara (3,14). Otra aspecto importante tenerlo en cuenta a la hora de realizar la
historia dental se refiere a los tratamientos endodénticos anteriores y su relacion con una enfermedad
periodontal. En un estudio de cohortes retrospectivo, Ruiz et al. han demostrado que el riesgo de
desarrollar periodontitis apical en dientes tratados endoddnticamente es 5,19 veces mayor en pacientes
con enfermedad periodontal que en pacientes sin afectacion periodontal (85).

La evaluacién de la sintomatologia durante la primera consulta orienta todo el proceso
terapéutico. El dolor que refiere el paciente, su duracion, su localizacién, su intensidad, su

espontaneidad, son pistas que nos pueden ayudar en el diagnostico (3).

Una de las mayores dificultades en el diagnostico proviene del hecho de que las LEP
combinadas son raramente dolorosas en la fase crdnica, lo que hace que, el diagnéstico, en la mayoria
de las veces, se realiza de manera fortuita durante una cita de revision, o tarde cuando el paciente ya ha
empezado a manifestarse sintomas agudos, de inflamacién y/o dolor (15,82). Cuando el paciente
consulta de urgencia, probablemente, la LEP esta ya tan avanzada que situa al diente en cuestion en un

contexto desfavorable para su conservacion.
-EXAMEN CLINICO:

-Examen visual: La busqueda de caries, restauraciones defectuosas, erosiones, abrasiones, grietas
o fracturas, placa bacteriana e inflamacién gingival, proporciona una valiosa informacidn. EI examen de
las mucosas debe ser minucioso para que permita detectar cualquier signos de inflamacién, ulceracion,
hinchazén o de una fistula. La acumulacion de estos factores puede sugerir la presencia de una LEP en
la boca (2,3,14,37).

-Palpacioén: Se debe hacerse con especial hincapié para poder identificar cualquier inflamacion o

hinchazén de las partes blandas en comparacion con el tejido adyacente y contralateral. Esto ayudara a
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identificar la presencia de un fenémeno inflamatorio agudo en caso de dolor, sin embargo, no podemos

identificar su origen, si es endoddntico o periodontal (3,14,15).

-Percusién: Una percusion axial positiva indica la presencia de un dafio en la zona periapical del
diente afectado mientras que una reaccion positiva a la percusién transversal sefiala un probable dafio a
nivel del LPD. El dafio periodontal puede ser secundario a traumatismos, prematuridades, enfermedad
periodontal o ser consecuencia de una extension de la enfermedad endoddntica a los tejidos peri
radiculares del diente. Es conveniente insistir en que el dolor a la percusion no refleja la vitalidad pulpar
y es exclusivamente indicativo de una afectacion de los tejidos periodontales del diente. En el caso de
una LEP, esta prueba suele ser negativa, excepto cuando el diente se encuentra en una fase aguda
(periodontitis apical aguda, absceso apical agudo). En el estadio cronico, la prueba de percusion suele
ser negativa pero el paciente puede referir una sensacion "diferente” de los demas dientes (82).

-Movilidad dentaria: Es el signo clinico que més frecuentemente que lleva al paciente a consultar
por enfermedad periodontal. Una movilidad excesiva suele reflejar una gran pérdida de soporte 6seo, e
indica una posible causa periodontal primaria de la LEP (86). Existen varias clasificaciones para evaluar

la movilidad de los dientes, la mas utilizada es la clasificacion de Miller (87) (Anexo 3. Figura 12).

-Sensibilidad pulpar: Las pruebas de sensibilidad pulpar se utilizan para confirmar o descartar el
diagnostico. Estas pruebas se realizan mediante estimulacion térmica o eléctrica del diente para obtener
una respuesta subjetiva del paciente. Desgraciadamente, la verdadera evaluacion del estado pulpar sélo
puede hacerse histolégicamente, ya que no existe necesariamente una correlacion entre los signos
clinicos vy la histologia pulpar (88). Se han utilizado muchos métodos y materiales para comprobar la
respuesta pulpar, entre ellos, las pruebas térmicas (de frio o de calor), las pruebas eléctricas, el laser
Doppler y la oximetria de pulso (2,14,17,89). La respuesta normal de una prueba térmica consiste en la
desaparicién de la sensacion dolorosa percibida inmediatamente después de la eliminacion del estimulo
térmico. Una respuesta anormal se traduce por una falta de respuesta al estimulo, una intensificacion o
una persistencia de la sensacion dolorosa después de la retirada del estimulo (2,3,17). La prueba del frio
es la prueba mas utilizada hoy en dia (90,91) por las valiosas informaciones que puede aportar sobre el
estado inflamatorio de la pulpa, sin embargo, hay que tener en cuenta que esta prueba tiene ciertas

limitaciones que el clinico debe conocer para evitar posibles confusiones:

-Las restauraciones extensas, las recesiones gingivales y las calcificaciones excesivas pueden alterar

la respuesta del diente al frio lo que dara lugar a falsos positivos o falsos negativos (88,91-94).

-En dientes multirradiculares, la prueba del frio puede ser positiva debido a la persistencia de tejido
pulpar vivo en una de las raices, mientras que las otras raices pueden mostrar una pulpa necrética

o infectada. En esta situacion, por el contrario, debe realizarse un tratamiento de conducto (90).
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-Sondaje periodontal (Anexo 3. Figura 13): La finalidad del sondaje periodontal es verificar la
integridad de la union epitelio-conjuntiva del diente. Se realiza en 6 localizaciones con una sonda
milimetrada y permite comprender la morfologia de la bolsa y determinar el tratamiento adecuado para
abordar la lesion. Una bolsa periodontal estrecha indica la presencia de una lesion de origen endodéntico
0 una fractura vertical (95). Este tipo de sondaje puede corresponder a un trayecto fistuloso y se asocia
muchas veces con dientes necrosados o endodonciados (3). La presencia de sondajes generalizados
alrededor de un diente serd mas indicativo de una patologia periodontal (3,95). Una LEP se caracteriza
por un sondaje generalizado asociado a un sondaje puntiforme (95). También puede utilizarse una sonda
de Nabers para evaluar el defecto 6seo en la zona de la furcacion. En este sentido, se han propuesto
varias clasificaciones para evaluar el componente horizontal de la pérdida de soporte, pero la de Hamp,

Lindhe y Nyman (1975) (96) sigue siendo una de las més utilizadas (Anexo 3. Figura 14).

-Exploracion de dientes fisurados o fracturados: Teniendo en cuenta que las fisuras y fracturas
verticales son medios potenciales de comunicacion endoperiodontal, Es importante realizar un
diagnostico minucioso para poder identificarlas (2,3,14,17). El diagndéstico se inicia en general con una
inspeccion visual, muchas veces insuficiente, incluso con magnificacién (97). En este sentido, las
pruebas de transiluminacion, de tincion y de mordida se ponen como herramientas de gran utilidad, que
guiaran tanto el diagnostico, el prondstico y la decision terapéutica a tomar (97,98). En algunas
situaciones, la retirada de un tratamiento dental existente (obturacion, rehabilitacion protésica fija, etc)

resulta necesario para obtener un diagnostico definitivo del diente (97).
-EXAMEN RADIOGRAFICO:

-Radiografia periapical: Es el examen de eleccién para el diagnostico de las LEP. Es concomitante
con el examen clinico intra y extraoral, y permite confirmar o negar el diagnostico preestablecido. A
efectos de diagndstico diferencial, se pueden tomar varias radiografias periapicales con diferentes
angulaciones (99). Un especial cuidado en caso de pérdidas dseas que se asocian a bolsas periodontales
muy profundas que se extienden hasta el apice del diente ya que, en esta situacion, la bolsa periodontal
puede simular una imagen de radiolucidez periapical, sugiriendo que el diente tiene una lesion periapical
de origen endodéntico que quizas no tiene (82) (Anexo 3. Figura 15) . En estos casos, un examen
cuidadoso y minucioso del diente, que incluye una prueba de sensibilidad pulpar, es esencial para evitar

hacer un diagndstico erréneo que llevaria a una terapia incorrecta e ineficaz (82).

-Fistulografia: Se realiza introduciendo un cono de gutapercha (GP) en el trayecto de la fistula
hasta encontrar resistencia (86,99). A continuacion, se realiza una radiografia periapical de la zona para
mostrar el trayecto de la fistulizacion definido hasta el foco infeccioso. En un estudio (86) realizado
sobre 21 casos con LEP, encontraron que podemos diferenciar 2 aspectos diferentes de fistulografia
dependiendo del origen del foco infeccioso. En casos de LEP de origen endoddntico, la radiografia

muestra una lesion radiolUcida periapical con ensanchamiento del espacio del LPD, pero con poca o
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ninguna pérdida 6sea, con el cono de GP extendiéndose hasta la radioclaridad. Mientras que cuando la
LEP es de origen periodontal, se observa una perdida 6sea (moderada a severa) asociada a una bolsa
periodontal profunda o fistula, de tal manera que la destruccion periodontal es tal que la lesion, progresa

hasta el apice o se detiene en el lado de la raiz.

- Cone Beam Computerized Tomography (CBCT): Se trata de un escaner de haz conico que
permite la observacion tridimensional de la region maxilofacial, con una radiacion recibida
significativamente menor en comparacion con un escaner convencional (100,101). Es una importante
herramienta diagndstica para visualizar tantos los defectos dseos vestibulares como palatinos/linguales,
donde la radiografia bidimensional tiene sus limitaciones (100,102).

b. CARACTERISTICAS CLINICAS Y RADIOGRAFICAS:

El diagndstico afirmativo de las LEP se basa en los datos del examen clinico y en el estado
endodontico y periodontal del diente en cuestion. Los signos y sintomas mas comunes asociados a un
diente con LEP son bolsas periodontales profundas que alcanzan o se acercan al apice y una respuesta
negativa o alterada a las pruebas de sensibilidad pulpar (13). Un diente con LEP, puede presentar
también otros signos y sintomas que se puede ordenar segun su prevalencia: pérdida 6sea hasta la region
apical o la zona de la furca, dolor espontaneo o a la palpacién, dolor a la percusion, supuracion,

movilidad dentaria, tracto sinuso y alteraciones del color de la corona o la encia (13).

En la radiografia periapical, se puede identificar dos zonas radiollcidas opuestas en el apice: la
lesién periodontal con tendencia a un progresion hacia apical, y una lesién endodéntica limitada a nivel
apical o lateral, que tiende, segun el grado de severidad de la lesion, a progresar hacia cervical. Cuando
es posible diferenciar cada lesion, hablamos de una LEP combinada sin comunicacion, mientras que
cuando las dos lesiones se unificar creando una continuidad entre ellas , estamos hablando mas de LEP
combinada comunicante, que desde un punto de vista diagnostico son mas complejas, por la

imposibilidad de determinar el grado de extension de cada tipo de lesion.

En 2018, Herrera et al. (13) realizaron una busqueda bibliografica, a partir de la cuales,
seleccionaron un total de 50 articulos y mas de 550 casos de dientes con LEP, 257 en pacientes con
periodontitis y 52 en pacientes sin historia de periodontitis, y recogieron los diferentes signos clinicos y
radioldgicos presentados analizados y su prevalencia de ocurrencia. Los resultados se pueden resumir

en la siguiente tabla (Anexo 3. Figura 16)
c. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
El diagnostico diferencial de las LEP debe realizarse con (Anexo 3. Figura 17):

-Lesion endodéntica causada por una necrosis pulpar : En estas situaciones, hay bacterias

intracanales que migran apicalmente y crean patologia periapical (aguda o crdnica). Las pruebas de
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sensibilidad son negativas. En la fase aguda, la percusion es dolorosa y puede verse una imagen

radiolUcida en el &pice. El sondaje periodontal es fisiologico (2,14,17).

- Lesion periodontal causada por una periodontitis: EI sondaje periodontal serd superior a 3 mm,
extenso y asociado a la presencia de placa, calculo y sangrado. El diagnéstico diferencial con patologia
pulpar se realizard mediante el prueba de sensibilidad y el examen de la morfologia de la lesién dsea. El
diente respondera positivamente a las pruebas térmicas o eléctricas (2,14,17).

-Lesiones causadas por una fisura o fractura radicular vertical: Los sintomas y signos asociados
a las fracturas radiculares verticales son de distinto caracter y, muchas veces, resulta dificil diferenciarlos
de los sintomas y signos de las lesiones pulpares y periodontales. En una radiografia, una solucion de
continuidad puede manifestarse de diversas formas. Puede ser desde algo no detectable en las
radiografias hasta un area de rapida pérdida 6sea vertical (2). Una fisura o fractura radicular vertical
puede ser por si misma la causa de una LEP, por la comunicaciones que crea entre el endodonto vy el
periodonto. Muchos estudios las asocian mas a dientes con raices obturadas en las que se aplicaron unas
fuerzas laterales excesivas durante la condensacion, o posiblemente a causa del estrés secundario a la

colocacion de un poste en dientes con unas raices ya obturadas (2).

-Pulpitis retrograda (14): Se asocia a un defecto periodontal tan profundo que radiolégicamente
alcanza el apice del diente. El diagndstico diferencial puede hacerse con una LEP combinada por una
respuesta positiva del diente a las pruebas de sensibilidad pulpar. En esta situacion, el tratamiento de
conductos no aportaria beneficio terapéutico, ya que el origen de la patologia no es pulpar. No obstante,
a veces debe considerarse como medida preventiva, en primer lugar, si se sospecha una ruptura del
paquete vasculonervioso apical durante un tratamiento periodontal por el uso de curetas u otro
instrumental, ya que la ruptura de la vascularizacion conduciria a una necrosis pulpar, lo que va poner
el tejido pulpar frente a una susceptible infeccién, que se comportara secundariamente como un agresor

gue impedira la cicatrizacion de los tejidos periodontales que hayan sido tratados adecuadamente.

-Quiste periodontal lateral: Muchas veces es asintomatica y puede presentar como una inflamacion
gingival en la superficie vestibular con dolor y sensibilidad a la palpacion. Radiograficamente, se sitGan
generalmente entre el &pice y el margen cervical del diente, y se observan como una region radioltcida
redonda u oval, bien circunscrita, de menos de 1 cm de didmetro y con margen esclerético en la mayoria
de los casos. La localizacién mas frecuente es la zona canino-bicuspidea mandibular, aunque se han

registrado casos en la parte anterior del maxilar (2).

La realizacion de un correcto diagnostico diferencial nos va permitir determinar el origen de la
lesion, adaptar el plan tratamiento a las caracteristicas clinicas del diente, evitar terapéuticas indtiles o

incluso perjudiciales y disminuir la tasa de fracaso de cicatrizacion.

D. PRONOSTICO DE LAS LESIONES ENDOPERIODONTALES.
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El pronostico de las LEP es dificil de determinar sin tratamiento previo. Algunas lesiones pueden
parecer demasiado complicadas de tratar radioldgicamente, pero la respuesta al tratamiento puede ser
muy favorable si el diagnostico diferencial se ha realizado correctamente y la terapia propuesta es acorde
con la lesion presente. Varios autores recomiendan una reevaluacion del pronéstico del diente en cada

fase del tratamiento, a intervalos que permitan la cicatrizacion y la estabilizacion del tejido (82).
a. FACTORES PRONOSTICOS ENDOPERIODONTALES.
El prondstico de las LEP dependeréa de tres factores principales:

- Antigtiedad de la lesion: Es un concepto desarrollado por Hiatt en 1977 (78), que hace que el
pronostico de las LEP sea mucho mas incierto, ya que la acumulacion de bacterias, calculos y toxinas
en la bolsa periodontal complica el manejo de las lesiones crénicas y hace que las bacterias desarrollen
mecanismos de adaptacion y se hacen mas resistente al tratamiento endodéntico y periodontal (103).

-Diagnostico diferencial: La mayoria de los fracasos en la curacion de las LEP se deben a errores en el
diagnostico diferencial. En este sentido, tener amplios conocimientos sobre la relacion Endo-Perio
desempefia un papel importante en la toma de decisiones clinicas correctas y en el tratamiento de las
LEP, lo que no siempre es el caso. En un estudio de corte transversal (104) publicado en 2023, en el
cual evaluaron los conocimientos y la comprension respecto a la relacion Endo-Perio de 98 odontélogos
generales a través de un cuestionario anénimo, descubieron que sélo el 21,4% de los participantes tienen
suficientes conocimientos y comprension de la relacién Endo-Perio y solamente el 3.1% de los

participantes han podido acertar el diagnostico de los casos clinicos incluidos en el cuestionario.

-Grado de participacion endodontica: El potencial de cicatrizacion de la lesion endoddntica es muy
alto, ya que se trata de una lesion cerrada con 5 0 6 paredes 6seas (103). Por lo tanto, "Cuanto mayor
sea la proporcion de la lesion causada por la infeccion pulpar, mejor sera el prondstico para la
regeneracién del aparato de insercion™ (103). En este sentido, se presenta un caso clinico (Anexo 3.
Figura 18, 19, 20 y 21) de una paciente de 71 afios con una LEP endodéntica primaria, periodontal
secundaria a nivel del diente 4.4 anteriormente endodonciado. Dado el gran componente endoddntico
gue presenta la lesion y la imposibilidad de realizar el tratamiento periodontal quirdrgico por la
contraindicacion médica que presenta la paciente, el tratamiento fue limitado en la realizacién de una
reendodoncia del diente acompafiada con una tartrectomia supragingival y una irrigacion subgingival
con clorhexidina al 0.12% (Perio-Aid®). Una cicatrizacion radiogréfica parcial fue observada junto con

una disminucion de sondaje y de la movilidad dentaria.

. En caso de que la lesion presenta un gran componente periodontal, su prondstico serd peor (105) y
dependera principalmente de factores periodontales como la gravedad de la pérdida de insercion, el
potencial de cicatrizacion del paciente, la eficacia de los métodos de higiene bucal utilizados por el

paciente, el grado de cumplimiento de las sesiones de mantenimiento por parte del paciente, la eficacia
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de las terapéuticas de mantenimiento periodontal y el disefio del colgajo y el tipo de material de

regeneracion utilizado.

b. TASAS DE EXITO.

El tratamiento de las LEP combinadas constituye un verdadero reto para cualquier clinico. De
hecho, la tasa de éxito de estas lesiones sin recurrir a la terapia regenerativa es del 27 al 37% (106). Su
tratamiento requiere un buen conocimiento de los procesos de cicatrizacion de los tejidos endoddnticos

y periodontales.

Kim et al. (107) sefialan que la tasa de éxito a los 12 meses del tratamiento de las LEP
combinadas con regeneracion tisular guiada es del 77,5%, una tasa significativamente inferior a la de
las lesiones de origen endoddntico Gnicamente (95%) (106). Los criterios de éxito fueron en este estudio,
la ausencia de signos/sintomas clinicos y la cicatrizacion radioldgica completa o incompleta. En su
estudio, en el cual estan incluidos 40 dientes con LEP, sélo el 57% mostraron una cicatrizacién completa
con restablecimiento de la [dmina dura. Otros estudios méas recientes como el de Soram et al. (34) en el
cual evaluaron los cambios clinicos radiograficos y la tasa de supervivencia de dientes con LEP tratados
con terapia periodontal regenerativa indican un tasa de supervivencia de 92.31% a los 5 afios.

E. TRATAMIENTO DE LAS LESIONES ENDOPERIODONTALES.

El tratamiento de las LEP es largo y requiere un seguimiento regular por parte del paciente, ya que
son necesarios periodos de reevaluacion. Se requiere una terapia combinada, endoddntica y periodontal,

ya gue el diente afectado presenta tanto necrosis pulpar como una periodontitis.
a. PROTOCOLOS CLINICOS.

En la actualidad, existe consenso en que el tratamiento de las LEP combinadas comienza con la
curacion del endodonto y después del periodonto. EI fundamento de esta cronologia de tratamiento es
promover una curacion rapida y controlar el componente endodontico sellando los canales de
comunicacién endoperiodontales para reducir el riesgo de introducir bacterias periodontales y sus
subproductos en el endodonto durante la terapia periodontal inicial. Otra razon descrita se refiere al
propio tratamiento periodontal, ya que un raspado periodontal agresivo puede causar dafios irreversibles
en el periodonto y alterar el proceso de reinsercion periodontal. Autores mencionan también el efecto

de los irritantes en el endodonto no desinfectado sobre la cicatrizacion periodontal (18,58,60,108).

-LEP primariamente endodéntica - secundariamente periodontal: Cuando la lesién periodontal es
limitada, el tratamiento endoddntico puede ser suficiente y debe combinarse con un control periodontal.

En ausencia de signos de una cicatrizacion adecuada, debe iniciarse una terapia periodontal (99).
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-LEP primariamente periodontal - secundariamente endodontica: El tratamiento periodontal es
necesario tras el tratamiento endodontico. El tratamiento periodontal puede ser quirtrgico o no

quirdrgico dependiendo de las caracteristicas clinicas y radiograficas del defecto.

-LEP combinada verdadera: Lo ideal es que el tratamiento endodéntico y periodontal se realicen
simultaneamente. Segn Abbott y Salgado (82), antes de la obturacién endoddntica deben eliminarse
ambas infecciones. Esto requiere realizar desinfeccion endodontica completada con una medicacion
intraconducto y una restauracion coronal provisional para poder iniciar el tratamiento periodontal. Si
después del tratamiento periodontal se consigue una cicatrizacion periodontal favorable, se puede iniciar

la obturacion endoddntica seguida de una restauracion coronal hermética.
b. CONSIDERACIONES CLINICAS.

-Intervalo de tiempo entre el tratamiento endodéntico y periodontal: No existe consenso entre los
autores sobre el tiempo que debe transcurrir entre el fin de la fase endodéntica del tratamiento y el inicio
de la fase periodontal. Vakalis et al. (109) , Kambale et al. (105) , Aksel et al. (110) y Varughese et al.
(111) indican periodos observacionales de 1 mes, 2 meses, 3-4 meses y 3 meses respectivamente,
después del tratamiento endodoéntico. Todos los protocolos mostraron una ganancia de hueso alveolar.
Pese ser reportes de casos y estudios de serie de casos, que no permiten probar una asociacion estadistica,
debido a la ausencia de un grupo de comparacién, no se puede tomar los resultados obtenidos como base
para estandarizar el protocolo terapéutico de las LEP. Shmidt et al (26) en una revision sistémica
realizada en 2014, ha dado un aspecto mas personalizado al tema y habla de un “periodo adecuado” de
espera entre el tratamiento endoddntico y periodontal, dejando de esta manera al clinico tratante del caso
la valoracion del periodo de reevaluacion adecuada teniendo en cuenta las caracteristicas clinicas y
radioldgicas del diente en cuestion. En otro lado, estudios randomizados prospectivos realizados por y
Gupta et al (108) y Tewari et al (112) sobre pacientes con LEP no comunicantes y comunicantes
respectivamente, indican la no necesidad de un periodo de reevaluacién, e indican que un tratamiento
simultane6 muestra los mismos resultados clinicos que los tratamientos realizados con un periodo de
reevaluacion. Frente a esta controversia que existente, es cominmente aceptado esperar al menos un

mes después del tratamiento endodéntico antes de emprender un tratamiento periodontal.

-NUmero de sesiones de tratamiento y el uso de medicacion intraconducto: Segin Abbott y Salgado
(82), el tratamiento endoddntico de un diente con LEP debe realizarse en un minimo de dos sesiones
con medicacion intraconducto (MIC) entre sesiones. EI medicamento intraconducto comunmente
utilizado es el hidroxido de calcio, por sus propiedades antimicrobianas, antiinflamatorias, de
biocompatibilidad y de relleno hermético temporal del conducto (113-115). El uso de un MIC podria
actuar no solo en el interior del conducto, sino también en la superficie radicular externa, ya que el
espacio del conducto radicular puede considerarse un reservorio para la administracion local de

antimicrobianos. Un estudio realizado por Duque et al (116) en 2019, en el cual investigaron los efectos
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de una MIC a base de hidroxido de calcio sobre el contenido infeccioso/inflamatorio periodontal y
endoddntico y sobre los parametros clinicos periodontales en dientes con LEP mostré efectos positivos
para el prondstico del tratamiento periodontal, ya que redujo los niveles de endotoxinas, citoquinas y

metaloproteinasas de la matriz (MMP) en las bolsas periodontales.

c. OTRAS OPCIONES TERAPEUTICAS. LA HEMISECCION RADICULAR

En caso de LEP en molares, que afectan a una sola raiz, la hemiseccion radicular se presenta
como una opcidn terapéutica efectiva y conservadora para tratar este tipo de afectacion. Consiste en la
reseccién de la raiz periodontalmente afectada junto con la porcion coronal asociada, con el fin de
preservar la parte restante del molar con periodonto sano. Es un tratamiento que presenta tasas de

supervivencia bastante altas que pueden alcanzar hasta el 93% en 10 afios segin Carnevale et al. (117)

Fugazzotto et al. (118) en un estudio retrospectivo compar6 las tasas de éxito de molares con
reseccion radicular y con implantes, que fueron del 96,8% y el 97,0%, respectivamente y concluyé que
tanto la reseccion radicular como la colocacion del implante con la restauracion adecuada demostraron

un alto grado de éxito.

Es importante tomar en cuenta las consideraciones periodontales, endodénticas y protésicas que

exige este tipo de tratamiento para poder valorar su viabilidad en cada caso. (Anexo 3. Figura 22).
F. CONCLUSIONES.

1. El concepto de LEP es polifacético y motivo de especulacién y controversia en cuanto a su definicion,

clasificaciones, diagnostico y tratamiento.

2. Un protocolo diagnostico completo, preciso y correctamente realizado es esencial, ya que permitira
determinar el tipo de la LEP y proponer la terapia mas adaptada a la situacion clinica.

3. El enfoque terapéutico de las lesiones combinadas requiere una terapia endodéntica y periodontal,
ambas encaminadas a sanear el tejido infectado.

4. La secuencia de tratamiento de las LEP combinadas no es objeto de debate y siempre comienza con
el desbridamiento del componente endodontico.

5. Los tratamientos conservadores de las LEP siguen siendo de actualidad y forman parte de un
gradiente terapéutico destinado a mantener el diente en la arcada, sin embargo, cada situacion clinica
debe considerarse en su globalidad para evaluar la relacion riesgo/beneficio de dicho tratamiento.

6. Mientras que el componente endodéntico es mas facil de controlar, el pronéstico del diente en la
arcada dependera sobre todo de la eficacia del tratamiento periodontal y de la respuesta del paciente

al tratamiento.
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