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INTRODUCCION

La respuesta de la pulpa dental a los estimulos y lesio
nes, es una reaccién inflamatoria que puede ser especifica-

o no especifica:

Puede ser un dafio irreversible, asf como la reparacién-
y la curacién de la pulpa; todo esto va a depender de la -

calidad y cantidaddel estfimulo.

El estudio que presento, se efectué con el propésxto de
tener una idea clara del grado de la enfermedad pulpar en —"'
nuestro medio, y conocer el porcentaje de dientes que'llefe LEe

gan a la clinica de la Divisién de Estudios supeiioreé;-(aJ:

vez conocer el nidmero de dientes uniradiculares que‘preseh--f‘

taban ‘tejido pulpar capaz de ser estudiado sin efectuar 1a-_v’

;

|

J

fio 1977-1978) para ser tratados endodéncicamente, y‘a‘su:--f“fvw
: S

|

|

1

extraccién del diente, y efectuar un estudlo ccmparativo en
tre el diagnéstico clinico y el dlagnostlco hlstopatOIGg

co.

La razén por la que hacemos este trabajo, es que ex
ten hasta la fecha un sinntmero de clasxflcac1ones de la
‘fermedad pulpar. 35-36-37-38-39- 40 41 42 43 Sobre todo
1a gue se conoce con el nombre de“Pulpas vitales -0 sgak

" que presentan alguna reaccifn dolorosa a los estimulos,.pro

vocados por los métodos convencionales de diagnésticq;xuti-'



lizados en Endodoncia, y asi tratar de esclarecer una cla-
- sificacién clinica més adecuada desde nuestro muy particu-

lar punto de vista.

La metodologia que seguimos en este trabajo, fu& .la de

utilizar los especimenes pulpares obtenidos de los pacien-

tes, acompafiada de su Historia Clfnica y el diagndstico —="

efectuado por el alumno, hacer el diagndst;co histopatbiég‘.
gico de la pulpa, y llevar a cabo la correlacidn. B
Asi, al final de el trabajo podremos establecer el por .‘
centaje de pacientes que se presentaron a la clinlca coniﬁ
dolor, sin dolor, (por necrosis o falta . de teJldO) o pul--i
pas sanas, ademds de poder establecer la etiologiavde Ia
lesién pulpar y observar ei grado de higiene que prééghﬁénf

estos pacientes.
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La dentina y la pulpa no deben ser estudiadas por sepa-
rado, ya que ambas forman parte de una continuacidn bialégi-
ca, porque la comunicacidn de la lesién cariosa ocurre a --
través de la dentina, y la permeabilidad de la dentina es -

un factor determinante en la respuesta de la pulpa.

La pulpa responde a la caries mucho antes de que - la bac

teria entre en la c&mara pulpar.

Los irritantes solubles y la disfunsién de los estimu-~

los inflamatorios de la lesién cariosa a través de la .denti; .~

na; deben ser considerados etiolSgicamente importantes.

Algunas ‘de las substancias que intervienen, son'biolégif'"'
v camente activas; las que son conocidas o presumiblemente se...
encuentran en las lesiones cariosas de dentina son: Enzimas

de'bacterias, péptidos bacteriales, endotoxinaé,,polisabari

~dos, ;antfgenos somdticos, complejos inmunolégicos, guimio
. ‘taxis, quimiotaxigenos, protefinas-de complemento, '4cidos or

génicos, productos de-destruccién tisular, 'y amonio.




" 'ma cuboidal a columnar, que efectuan 1a func16n de 1os odo

LESION ODONTOBLASTICA

El dafio inicial a la pulpa se manifiesta primero en la-
capa odontobldstica: esto como resultado a la injuria a las

‘prolongaciones citioplasmdticas de los odontoblastos.

Las alteraciones producidas en las células odontoblés-;
ticas, estdn relacionadas con modificaciones de la presidn~
osmética, por el aumento de metabolitos intercelulares; la-
célula aumenta de volumen y se produce en su est;uctura uﬁa
fase de gel que se convierte en una solucién, con gl.resul;
tado de 1la liberacién de los productos celulares. Apargcéﬁ‘
los productos de degradacidén de los odontoblastos, que é'su 

vez resultan dafiados o muertos, afectando a tejidos shbyaJ;

centes, y comienza asi el proceso de inflamacidn. (3)

Los cambios odontobldsticos nucleares, incluyen picﬁo—?, i

8is. - cariélisis, y formaciSn de vacuolas nucleatgé.»(Z}n
botra alteracién posible de lés‘odontoblastds, es éqfdé;pia
'zamiento hacia la presién positiva o neg&tiva~’esféi§£eéi6ﬁ‘
parece ser: responsable de dicho desplazamiento, pero aun

se conoce bien el proceso. Y de acuerdo con Fxtzgerald,

toblastos y se alinean por 51 solos en la superf1c1e de 1a

dentina en una sola capa. (4) (3).



(7) Estos autores, observaron disminucién en el nimero

de Odontoblastos y pérdida de la membrana pulpo dentina.

La pulpitis inducida por caries dental, puede ocuxrir-
cuando la lesidn est@ todavia en las porciones periféricas
de la dentina, y antes de que exista invasién bacteriana a

tejido pulpar (7).

Es verdad que existe una respuesta inmunoldgica de la-
-pglpa dental a las substancias antigénicas, producidas por
o como resultado de la lesidn cariosa; la exposicidn pﬁlpaﬁ
algunas veces incrementa la severidad de la respuesga iﬁ--,
flamatoria y causa una alteracién y calidad de respuesta -

asociada por la infeccién de microorganismos. (6) (4)

Calvin Torneck, (4) encontrd que los cambios en_l§'es¥;

tructura. dental después de la exposicidn pulpa:, fueron

los ‘siguientes: lisis y cambios degenerativos en»&lgﬁhésf—'
fibroblastos, asf como en alguna§ células inflamggéfiésuj‘
que ‘emigraron hasta.ahf, degradaciéﬁ de églégén; ;ifgaggiﬁ
lar y sintomas de cambios dégeherativ6$ g; céiﬁlészdelécﬁ

wann. Los nervios amielinicos y mielinicos fueron los 'me

nos afectados en estas zonas. (4)

Probablemente las lesiones cariosas se desarrollen mds-"

lentamente en personas adultas, asf que es de suponer que- '




la inflamacifén comienza en un grado muy bajo, brincando la
fase aguda en este tipo de respuesta, de ahf que Trowbrid-
ge (1) encontré una infiltracién difusa de linfocitos, cé-

lulas plasmiticas y macréfagos.

Posiblemente, menciona Trowbridge, (1) esta reaccidn -
temprana de las células de componente inmunolégico, féspog
de a la estimulacidn antigénica que se difunde dentro de -
la pulpa, las reacciones tempranas del ataque carioso. Pro:.
liferacién de fibroblastos, de Coldgena y prominentéé\fdéoé v

de inflamacién crénica.

Brannstrom y Lind. (7) han reportado reaccién: 'pulpar -

en 33 de 50 premolares cariados; la desmineralihéci&n:se}#f

encontr6 s6lo en esmalte, y la reaccidn consistiéﬂen'écumu;

lacién de células inflamatorias, pPrincipalmente linfoc1tos;
en-la reg16n sub-odontobléstlca. Massler (8), reportG quef
ven dientes recién erupcionados, con 1e516n en esmalte, 96 
lo encontr6 lesién en la capa odontoblﬁstlca y nada en 1a
,zona sub-odontobléstlca.u En dientes maduros de Lndxvxduo

‘ mayores,'no ‘observé ningfin tipo de Lnflamacx&n en la pulp

Reeves y Stanley (9), en un estudio que'efeétuardh-en
46 dientes cariados nos reportan que si. la dlstancia ent:

. la. bacterla penetxante y la pulpa, lncluyendo 1a dentlna re



parativa, es de un promedio de imm o mds, las lesiones in-

flamatorias en pulpa son insignificantes.

Se encontrd congestién y dilatacidn de capilares y for
macién de dentina reparadora; también se observd que cuan-
do la capa alcanza 0.5mm, el grado de patologfa aumenta; -
pero no antes de que invada la dentina de reparacidn. .La-
evidencia de patologia irreversible fue observada, asi co-

mo formacién de absceso y tejido de granulacibn.

Un considerable aumento en el grosor de la p;edentina

fue observado por‘vérios autores, con la presencia de le=

siones cariosas; (8-10-11-12) todos ellos han sugerido e

que el aumento del grosor de la predentina es prdpofcip—?

nal a la actividad de los odontoblastos.

AGENTES IRRITANTES QUE'NO SON CARIES -

-En cuanto a btro tipo de irritantes pulpares ﬁddtié
mos mencionar la preparacién de las cavidades. ‘Diamond
(15) y otros, han reportado que. el trauma causédoﬂééf:Ia

preparacién de las cavidades en las que. los odontbbf@stds‘

originales no son destrufdos, no'va a tener como.result

do formacidén de dentina reparadora, -ain siendo 1a'céyidad,
muy profunda; esto nos sugiere que la dentina‘reparaddraérf

es formada principalmente por células de reemplazo, .




Thoma KH (13) en su libro de Patologia Bucal, nos dice
que la exposicidn de los conductillos dentinales es més -~
que una lesién a la substancia intercelular calcificada, y
que afecta al tejido vital, a las fibras de Tomes que son=-
parte de los odontoblastos y a. la linfa que circulé en los

,conductillos.

El proceso de reparacidén de los tidbulos dentinarios =--_
afectados, va a mitigar los efectos ulteriores de la. irri-

':tacién al tejido pulpar por la preparacibn de la- cavidad.

(14)

En estudios realizados, Bhaskar (16) y Lilly deﬁostré;éf

ron que el aumento de temperatura utilizando bajé{vgloci
-dad, se incrementé de 4%a 7°C; y en‘alta“velocidad,sin:e
‘friante, el aumento fue de:3%a 9°C, y con enfriémien;o'd

9°a t0°C.

‘Seltzer y Bender, efectuaron un estudio en ahimalés~de;
laboratorio para'observar los cambids a nivel,celuiai

la preparac16n cavitaria, dos- hotas después, 1os cambxos

estaban confinados a la capa odontobléstlca y no anolu
“'ba tejldo pulpar profundo, Yy las alteraclones eran prxn
‘ palmente morfolégicas, piénosis car101151s - c1toplama
gréhulbso, desor1entac16n de los odontoblastos y desplaza-

miento de nficleos odontoblésticos ‘dentro de la dent;pa;:5k



Un mes después de la preparacién de la cavidad, los~

leucocitos y polimorfonucleares habfan desaparecido.

EFECTOS DE LA PRESION

Zeltzer y Bender (17) observaron en animales de labo
ratorio, que la presifn ejercida directamente sobre la ---
‘dentina, no habfa producido a las 2 horas evidencia defi-
nitiva de cambios importantesen la pulpa. Un mes despué%,,
en una cavidad moderada, la zona de predentina se encon--
traba délegada o ausente de la regibén, ‘indicando alguna: - :

interferencia local con viabilidad de los odontoblastos.

Briinnstr8m (18)  (20) (21) encontrd que la aplicaci6n o
‘suave (2-3 mm Hg), en cavidades exoerimentadas, piovqca»i_
desplazamiento de los nficleos odontoblésticos a los 165u¥f_.

‘los dentinarios. Al reducir la presién, disminuyS'laia

" -piracién odontobléstica.

En otro estudio,‘Banns£r3m (19)‘(20)’(2ﬁ)Lé§ii66
présién de 1 a 3‘Hg/cm3,»por 3 minutos pof;héd;d;éﬁ
y agua sobre deﬁtina éxpuesta. A 1§‘semgﬁa; ;ﬁ6§;
cleos odontobl&isticos fueron encontrados en 195 £ﬁb§
de;tinarios. En la observacién histblEqiéa;;ﬂd458 que a
/presién de 2 a 3 Hg/cmS, si no es ejercida é&;fgas;'QQ 4

lugar a cambios pulpares inmediatos.
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El secado con aire directo por mds de 30 segundos, se-
gin Cotton, (22) provocd los siguientes cambios: reduccién
de la capa odontobldstica y numerosos niicleos de odonto =--
blastos dentro de los tdbulos dentinarios y vacuolas eh -
los niicleos desplazados a los tdbulos (degeneracifn celulaxr
o restos celulares). En otro estudio, Cotton (23) aplicé-
aire tibio en las preparaciones hechas en ratas; 20 .cavida
des secadas con aire, mostraron desplazamiento de los nid--
cleos odontobldsticos, y 13 de 15 cavidades no secadas con
aire no mostraron aspiracién de odontoblastos hacia los td

bulos dentinarios.

Al incrementar él calor seco, después de 5 minutos'en= .t

contré aspiracidn de numerosos niicleos de odontoblastos en: '

los tdbulos expuestos en vivo; mientras que in'vitro el ca

lor himedo no produjo ese efecto (21).

Zach y Cohen (24), aplicaron calor sobre el aiéntér

y sin rastros de incremento de la dentina secundaria.

incrementar la temperatura intrapulpar‘dg 5;5C,; jdéspdés-
de 2 dfas habfa destruccién de la mayorfa de 165 odont
blastos; a los 56 dfas de la aplicacién la mayo;:paﬁg§“§al

estroma pulpar volvié a ser normal, se demarcé una,lihéa.



calcio traumdtica, con cicatriz del "Stress" térmico, nicle
os de odontoblastos en dentina primaria. A los 91 dfas el-
cuadro era el mismo que a los 56 dfas; la temperatura intra
pulpar de 11.1°C la pulpa mostrd completa destruccién y des
organizacidn de los odontoblastos involucrados y zonas de -
inflamacién. A los 56 dfas los odontoblastos se formaron -
completamente;, la zona de Weil no volvid a la normalidad; -~
la profundidad del estroma era normal. 'A los 96 dias, ia -
dentina presentd una masa bulbosa y abultada como consécueﬂy

cia del trauma térmico.

Al incrementar a 16.5°C, todos los dientes mostraroh'—-

abrumadora respuesta necr6tica, y no hubo recuperacién des-

pués de los periodos de 56 a 90 dias.

RESTAURACIONES

Como es bien sabido, no existe material'de restauracién

que selle completamente 1la cavidad’que'en él7digh;e;§g ha

_efectuado, sobre todo cuando se utilizan .como.material ;¢

rante las incrustaciones, y estd comprobado que son‘pot

cialmente dafiinos para la pulpa, el factor térmico,‘la.fi
cién’'de la incrustacién, mediante el cemento de oxifosfat
de zinc, y la presién ejercida al insertar la incrustacidén

en la cavidad; produciendo esta presidn, la ya coméhtada a§




piracién de odontoblastos, inflamacién aguda, hemorragia y

edemas (14).

Las coronas totales son mds dafiinas; Palazzi 1928 re--

. portado por Langeland K., efectud experimento en animales,
preparando los dientes para recibir las coronas totales; a
los 30 y 60 dias observd que la pulpa presentaba vacuoliza
cién de los odontoblastos y atrofia reticular ligera, que-
dando al final una red fibrosa con desaparicién de los-ele

mentos celulares.

X3 . } )
Brannstrom llevé a cabo un estudio sobre la reaccidn -

de 'la amalgama sobre pulpa; no hubo ningdn dafio apreciable
en cavidades recubiertas, el barniz usado fue inerte y re-

‘dujo la penetracidén de productos dafiinos a la pulpa. (27)—; =

Todo lo contrario ocurre cuando no se utiliza el .barniz: -i.:

se produce por la presién una fuerza hidréﬁlica que_prde-
.ca desplazamiento axial de los odontoblastos acombaﬁédoJae'"

hemorragia (26).

" El cemento de &xido de zinc y Eugenol, es,uh'éxcelénéé
.protector pulpar, ejerce un efecto paliativo; si{é;ﬁg‘gs
colocado diiectamente sobre pulpa, prdduce uné iéaéciéﬁ'

flamatoria crénica, (15).

El cemento de oxifosfato puede ocasionar graves dafios-




13.
pulpares dado que la iniciacién del proceso de fraguado -
contiene un P.H. de 1.6, y al finalizar el fraguado el ce
mento estd en la vecindad de neutralidad, pero cuando se-~

‘utiliza mds diluido el P.H. aumenta a 1.5 a su inicio, y-~
disminuye su acidez dnicamente a 4.8 al completar su fra-
gquado; (16) puede causar dafios pulpares como los reporta-

’dos por Langeland (25) los odontoblastos se destruyeron y
en uno de los casos hubo depfsito de masa hialiana atubﬁ-
lar, en una barrera marcada en la terminacifn de la denti
na p;imaria; en otro no hubo dentina secundaria, y en otro
se form§ dentina muy irregular, parte atubular; en todas;'

» hubo lnfxltraclén de c€lulas redondas y presencia de célu
las 1nf1amator1as,'como leucocitos polimorfonucelares. (13-

14)..

Las resinas acrlllcas son sumamente 1rr1tantes para—_’

la pulpa, tanto o md&s que los cementos de 5111cato; son;d':?

irritantes para la pulpa por el calor que generan al’poliTQ
merizar y por la filtracién marginal. ya que dif{cilﬁénter

se adaptan a las paredes de la Cavidad}'llégdndp aléxéﬁﬁ

cir casos de necrosis pulpar.

bre. el que se apllcé, provocando necr0515 como te&ﬂxado e u

alta alcalinidad; debajo de esta zona de nec1051s 1nduc1da por el
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hidrd8xido de calcio, las células de tejido pulpar subyacen-

te, empiezan a elaborar matriz dentinaria.

En una investigacién hecha por Finn y otros (28), se eg-
tudié la respuesta en tejido pulpar del isobutil cianoacri-
lato, observdndose gque produce menor respuesta inflamatoria
que el hidrdéxido de calcio, ademds de que no produce necro-

sis. Esto fue experimentado en tejido pulpar de cerdo.

Otras de las injurias que puede sufrir la pulpa,_es’'la- =~
de utilizar agentes quimicos para efectuar la recromia. Ed-k‘”'
“wall y Olgart (29), observaron que. la naturaleza irritante-

‘del peréxido de hidrdgeno en concentraciones de 2,73, y 4{;'

provoca una marcada reduccién en la circulacifn de sangre -. -

de la pulpa cuando se aplica en un tﬁbuloléxpﬁeéﬁo de &enQi
na cortada. También la solucidn de peréxido de hxdrogeno
produce oclusién de los vasos, por burbu:as de gas que se
"desenvuelven por debajo de los tubulos de dentxna cortada

(30).
Respecto a 1la apllcﬂcxon de calor para efectuar la'c
cromla, Nyborq Y Brannstrom {(31) encontraron que el calor

,apllcado puede producir necrosis pulpax.

Hemos dejado para el final de‘esta‘réviﬁian:bibllggté
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ca la permeabilidad de la dentina, Creo que asf podremos
tener un panorama mis adecuado de porqué las lesiones ca-
riosas atacan a la pulpa; esto ocurre a través de la den-

tina, la explicacidn es la permeabilidad.

La permeabilidad de la dentina normal fue descrita por
{33~34); estos investigadores encontraron que los radioisé
topos de yodo, agua, techentium 99 y urea (131, podiaﬁ:peng‘
trar f8cilmente su dentina; evidentemente la capacidad .de~

penetrac16n varfa con el radio molecular del penetrante, y

también influye la resistencia a la superficie, y el grado:'

de oclusién intratubular,

Okamura (34) y otros investigadores, mostraron 1a presen
'cia de proteinas de suero en lesiones . cariosas de dentina~
estas proteinas no fueron encontradas en dentlna normal/“

aparentemente no eran de orlgen sallval,

pqrque el cqppleméﬁ

“."to’ secretorio estaba ausente.
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MATERIALES Y METODOS

Para efectuar esta investigacidn y poder correlacionar-
el diagnbstico clinico con el histopatoldgico, se necesité-
de la obtencién de la pulpa dental de los pacientes que se-
presentaron a la clfinica de Endodoncia de la Divisién de Pos
grado y que presentaban alguna sintomatologifa que podrfa --
ser relacionada con alguna enfermedad pulpar. Una vez obte
nida la biopsia de tejido (pulpas completas) de dientes uni
rradiculares, se empezd el proceso de de fijacién.con for--
mol en solucifén activa al 10% durante 24 horas. Se pasé al
proceso de deshidratacién en el histoquinette pasado ﬁor di
ferentes concentraciones de alcohol., Se incluyé envarafiA
na y se efectuaron los cortes en microtamo a 6 micras yxfug:-
ron tefiidas en Hematoxilina-eosina paré poder efectuar'éi -

diagnéstico histopatoldgico en microscopio ‘de Luz. EL ex¥~- .

men histopatolbgico fue doble ciego (los qbservadores‘no‘tgw,

nfan conocimiento del diagnéstico clinico).

La metodologia que se siguid durante’lakob;enciéﬁ de ' te:

jiao fue la siguiente:

- Se selecciond el diente unirradicular en todOSyips%paé,

tes cuya edad oscilaba entre los 20 y los 45 afios.
- Se les efectubé la historia médica.:

- Se les efectué la historia clfinica del diente coﬂ;siﬁtpﬁa-



tologia.

Se efectud el diagnbstico de la supuesta enfermedad (ba-
sindonos en las diferentes clasificaciones de patologia-

pulpar). (35.36.33.38.39.40.41.42)

- Se realizd la extirpacién pulpar por medio de un tira-

nervios.,

- Se efectud el diagnbéstico histopatoldgico buscando la~-
correlacidn. Esto se efectud en 54 dientes de 300 pacien
tes que se presentaron a la clinica, durante el perfodo-

de Clinica 77-78.

Desde luego, solamente 54 pacientes presentaban sin
tomatologia dé origen pulpar y fueron los dientes adecua
dos para obtener muestrxas de todo tejido pulpar en caso-~

de dientes unirradiculares. Ver tabla No. 1 como ejemplo: -

Tabla No. 1
Caso - Sl s RIS P
No. Dente DiagnSstico clinico ~Diagndstico Histopatoldgico:
1 3/ .  Pulpitis aguda se- ~Inflamacidn crénicai = :
0 rosa. c/necxosis,: vl
2 4/ . . pulpitis aguda : Inflamacion cronica.
supurada’ _c/absceso y necrosis.
3 5/ Pulpitis aguda Inflamacién crénica,.c/ "
serosa ; calcificaciones metistxcas
. ) Yy fibrosis. o . :
4 1/ Pulpitis subaguda Inflamaci&grcrénlca,

c/fibxosis.
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A estos dientes se les practicd ademfs el tratamiento-
de conductos, y se estuvieron encontrando la mayoria de --
ellos por dos afios o mds; la idea de llevar a cabo esta in
vestigacidén fue la de no mutilar a los pacientes para po--
der llevar a cabo esta correlacidn, ya que todos los dien~
tes de los que se obtuvieron biopsias, por lo menos los -~

gque controlamos, contindan en la cavidad oral.

Ejm:
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RESULTADOS

El primer dato que mencionaremos es el hecho de que 300
pacientes que recibimos en la clinica, cuya edad oscilaba -
entre los 20 y los 45 afos, sélo 54 presentaron -dientes con
sintomatologia, lo que corresponde al 18%. Los demds pre=--
sentaban lesién periapical o tejido muy dahado, necrdtico y

asintomdticos.

Dentro de la correlacién que buscamos entre el dignésti '~

co clinico y el diagnéstico histopatol8gico la concordancia

fue del 1.85% lo que corresponde a 1 sol;‘pulpa..(gréfiéa).i' 7

Lo gue observamos en las pulpas estudiadas fue. lo sigqhé

96.29% 52 -Pulpas ‘ inflamacién'cr65idé’a:
1.85% .1 .pulpa ’ "1nflamaCLon aguda
1.85% : 1 pulpa flbrosis (gréfica No ﬂ
Graflca No. -1 .
La 1nflamac1on crénica la eéncontramos acompanada con

; predom1n1o de otras enfermedades 'y la- que més no lla 6.

“‘atencién, fue la gran cantidad de ca1c1flcac10nesfm ist

‘cas, que llegé al 35.28% de la pulpas eéfudidas;

El resto de la enfermedades que predominaron’' conlla

‘flamacién crénica las encontramos como sigue:
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1.- Inflamacién crénica 25% (fotos 1 y 2).
2.~ Inflamacidn crdnica con necrosis 19.60% (foto 3).
3.- Inflamacidn crdnica con necrosis y calcificaciones 13.72%
( fotos 4 y 5).
4.- Inflamacidn crénica con calcificaciones 11.76% foto 6)
5.- Inflamacidn crdénica con calcificaciones y fibrosis 9.80%
(foto 7).
6.~ Inflamacidn crédnica con fibrosis y necrosis 9.80% (foﬁasf
7.~ Inflamacidn crdnica con zonas de hialinizacién 5.85%
(fotb 9).
B}-‘Inflamacién crénica con zonas de hialinizacidn y gi;ﬁqs;é
3.92% (foto 10). e
Grafica No. 2

En una pulpa encontramos zonas de necrosis con células - -

'adiposas {foto 11).

A-continuacidn presentaremos algunas de las muestrés,de@

las enfermedades descritas en el parrafo superibr;

Ademé;, observamos una marcada predominanci; aeuiiﬁﬁgdl
tos e histiocitos y macrdfagos y'el'porcentaﬁe'fuelbém
En el 96% de las pulpas estudiadas se:encont;é é?édéﬁ”
maéréfagos, linfocitos, e histioci;os y‘501§mente‘eaiérf "»
de los casos se encontrd una‘gran:abunﬁanéiﬁ Aé:céiii;;lbia

miticas, linfocitos, macréfagos e histipcigos.v(f6t¢s'12;13)
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INFLAMACION AGUDA .

" FIBROSIS,

ll_iéEfl

*GRUPO QUE PRESENTO ut.cmcmod S
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Pota o, 3
=l anriltrado infla-
Hy

Lipo crdnico

Foto No. 2
(VDC) Congestidn capilar
(Ic) Infiltrado inflamator
y (F) Fibrosis (150X) H Yy

Foto No. 3
(F1) Fibrosis (N) Necrosis
infiltrado inflamatorio
crénico (IC) y caleificacio-
nes (CA) (150X) 1ty E.




Foto No. 4

Nétese el elevado niimero de despSsitos de calcificacién
(CA) y Necrosis (N) que posiblemente antecede a esta
dltima (40X) Hy E.

Foto No. 5
A mayor aumento pueden apreciarse las calcificaciones
(CA) (250X) Hy E.



Foto No. 6

Aumento en el calibre de los vasos sangufneos (VD) in-
flamacibn crénica (IC) y calcificaciones (180%) H y E.

Foto No. 7 )
Pulpa muy fibrStica (F1) con calcificaciones (CA) ndte-
se que los vasoso estdn dilatados (VD) (150X) H y E.



f Foto Ne. 8

bcrosis (M) ¢ inflamacidn crdni-
mononuclear (IC) no especifica
50X) Hy E.

Foto No. 9 . .

Necrosis (N) calcificaciones (CA) y pérdida
de tejido (PT) con hialinizacién (150X) H
y E. P30 )% 2 o T ‘

Foto No. 10
calcificaciones (CA) zonas B a
linizacién (2H) e inflamacién cro-
nica (IC) (200%) Hy E.

de hia-



Foto No. ‘11

Células adiposas (CA) degenracifn grasa que es raro observar
en pulpas junto con necrosis (N) e inflamacién crénica (IC)
(150%) U y E.

S ———
Foto No. 12
A mayor aumento puede observarse el predominio de células tipo
linfoide y macr6fagos sobre células plasmdticas (250X) H y E.
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PISCUSTION

En un anflisis a través de la no correlacién entre el-
diagnéstico clinico y el diagn8stico histopatolfgico en en-
fermedad pulpar, Trowbridge (1) menciona que la dentina y -~
la pulpa no pueden estudiarse por separado. En esta investi
gacién s6lo se estudié la pulpa y obtuvimos resultados muj—
halagadores, ya que pudimos observar la patologfa que pre-;
senta la pulpa en toda su extensibn; (fotos 14-15-16). Bré-b
sentamos un fotomontaje que nos permite observar qué la éul:’
éa estd casi inteqraAa excepcién de 15 porcibn qué~involucfa
akla cdmara pulpar, ya que parte fue destruida»porvéfeétué:; 
el acceso hacia la pulpa o por la destrucciéﬁ;pagcigl'de 15 ¥v

misma por caries u otros agentes irritantes.

En la foto 14 podemos observar las diferentes patologf ™

as, que como se menciona en los resultados, van desdérlaviﬁ

flamacibén crénica (IC), vasos dilatados (Va), la'pgeséndié
de puntos necréticosv(N), calcificaciones (cn);, fﬁﬁfséiﬁ'
(F) y en algunas ocasiones observamos la capa o§bﬁtobi5§t£
cé (CO). Este estudio, en eSpeéial, nds aa,qﬁéﬂiﬁgééﬂidém
pleta del estado de la pulpa sin déntina{‘Pe;pPpoibmp‘ﬁé

observar, se efectud un estudio’completOjde iéfphipé.

Lo més .importante para nosotros fue'el'hechéfdé’QQe n
“‘mutilamos al paciente para efectuar él‘esfudib]h§§tépé

gico, sino que uUnicamente extiajimos la pulpa y que en.'1
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mayorfia de los casos hemos mantenido un control sobre los-
pacientes durante 2 ahos o mds. A continuacifén presento -
el corte histolégico y el caso clfnico con su control a 2~

afios. (fotos 17-18~19~ 20-21-22)

POr lo cual me permito hacer la observacién de que no-
hay necesidad, cuando menos en este tipo de estudio, de.--=

efectuar la mutilacibn, para elaborar el diagnéstico histo . - B

patolégico de la pulpa de dientes unirradicualres.

Como se muestra en las fotos Nos. 12.y 13, se puede ob

servar el predominio de macrofagos en las respuestas 1nmu-; o

nitarias, ya que existen pruebas de 1aboratorio para'apoyar['"r:‘

que los macréfagos son necesarlos para procesar a lcs ant1
genos én alguna forma que mellque el acoplamiento de antl'c
geno con el R.N.A., aunque todavfa no se comprende'esta
reaccidén. También los macréfagos son 1mportantes ‘en’ 1as
reacciones éue siguen al contactd del 11nfoc1to sensxbili: 

zado, la reaccién de un-linfocito con su antigeno especif

- co origina la activacién de la célula sensibillzada :

quérlibere substancias ecolf8gicamente activas llamadas 11

focinas.

Ya que encontramos predomlnlo de llnfocitos ¥ macr6f

qos, sabemos que los lxnfoc1tos son células responsables
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de las respuestas inmunitarias mediadas por células. No =---
obstante en los cortes mostrados se encuentran células plas
miticas, aunque en menos cantidad; esto nos indica que la -
mayor parte de la respuesta pulpar encontrada en nuestro es
tudio se debib6 a determinado agente agresor de los ya antes
mencionados, con la consecuente entrada en microorganismbs,
ya que la presencia de las células plasmiticas, se debe a ~
la cooperacifén de que existe entre células "T" o 1inf9ci£osf

e y células "B" o células plasmidticas y macréfagos.




Fotomontaje caracteristico de la condicidn patoldgica de la
mayoria de las pulpas; puede observarse Necrosis (N) Calci-
ficaciones (Ca) - Inflamacidn crdénica (IC) Vasos dilatados-

(UD). (Foto No. 14)



(I'OTO NO. 1D).
Foto montaje también caracteristico de la mayorfa de las --

pulpas que se recibieron para el andlisis histopatolégico



{
|
|
i

Foto No. 16

En algunas pulpas se observé la capa odontobldstica (CO) ;-

‘. . .
este espccimen muestra células adiposas (CA) necrosis

y calecificaciones (CA). (Foto No. 16).

(N} -

33
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clinico

Control de casos

a
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RESUMEN

Este estudio se basd en cincuenta y cuatro pulpas que-
fueron extrafdas de dientes unirradiculares para efectuar-
su estudio histopatoldgico, previo diagnSstico clinico y -
tratamiento de conductos que ademds en su gran mayoria fue
ron controlados por un espacio de dos afios, ya que no fué-
posible controlar todos los dientes por ese lapso dg tiempo:
porque aunque se citaba a los pacientes, al no sentif do—-‘

lor se negaban a asistir a las citas.

Este estudio se aleja un poco de los que es tradicio-~-

nal o sea el estudio de la pulpa y la dentina como_unid@dyflV

la hip6tesis de este trabajo, fue precisamenté de analizar

exclusivamente la pulpa y la de comelacionar los sintbmasrj:;ﬁrl

clinicos con los hallazgos histopatoldgicos sin efectuar: -

la mutilacién del paciente, como podemos corroborat. en lqs
resultados y con respecto al estudio exclusivo deflgﬁpuipa;

sin dentina, en dientes unirradiculares, mostramos.los foto’

montajes y fotografias que nos muestran qﬂéﬁéi(esafiétlblé

efectuar el estudio de la pulpa. sin efedtuar;iayéﬁtrg' 3]
v . , e R
del diente:

Reversibles

Irreversibles. .
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CONCLUSTIONES
El propésito de este estudio fue establecer la correla
cidn del diagnéstico clinico y el estudio histopatolbgico; -
podemos concluir que:

1.- E1 diagndéstico clinico dista mucho de ser real.

2,- La mayoria de las clasificaciones de patologia pulpar-

clfnica utilizados por diferentes autores, no concuer- ..

da con las histopatolégicas.

3.- Sf es factible estudiar la pulpa separada dé'la;dénti;,
na, siempre y cuando se obtengan especimenesvcomplétgsd

y sea para estudios semejantes al que presénto;

4,~ Buscar clasificaciones de enfermedades pulpares con =-

sintomatologfa mas accesibles y comprensibles‘pé:aféf
estudio de la endodoncia, por lo cual me'permito‘éﬁéé

‘rix esta clasificacidn que'si bien no nos’describe..n

guna enfermedad,; sf nos permite mediante una ‘sclaipa
bra decir si la pulpa puede continuar ¢, no en’su-cavi-

dad.
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