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I N T R o D u e e I o N 

La respuesta de la pulpa dental a los estímulos y lesi~ 

nes, es una reacci6n inflamatoria que puede ser específica

º no específica: 

Puede ser un daño irreversible, así como la reparaci6n

y la curaci6n de la pulpa; todo esto va a depender de la -

calidad y cantidad del estímulo. 

El estudio que presento, se efectu6 con el prop6sito de 

tener una idea clara del grado de la enfermedad pulpar en -

nuestro medio, y conocer el porcentaje de dientes que lle-

gan a la clínica de la Divisi6n de Estudios Superiores, (a

ño 1977-1978) para ser tratados endod6ncicamente, y a su. -

vez conocer el número de dientes uniradiculares que presen

taban tejido pulpar capaz de ser estudiado sin efectuar la

extracción del diente, y efectuar un estudio 

tre el diagn6stico clínico y el diagn6stico 

co. 

La razón por la que hacemos este trabajo, es que 

ten hasta la fecha un sinnúmero de clasificaciones de 

fermedad pulpar. 35-~6-37-38-39-40-41-42-43. S6bre 

l~ que se conoce con el nombre de"Pulpas VitalesV o 

que presentan alguna reacci6n dolorosa a los estímulos, 

vocados por los m'todos convencionales de diagn6stico¡;.uti~ 
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lizados en Endodoncia, y así tratar de e~clarecer una cla

sificación clínica más adecuada desde nuestro muy particu

lar punto de vista. 

La metodología que seguimos en este trabajo, fue la de 

utilizar los especímenes pulpares obtenidos de los pacien

tes, acompafiada de su Historia Clínica y el diagnóstico -~ 

efectuado por el alumno, hacer el diagnóstico histopatoló~ 

gico de la pulpa, y llevar a cabo la correlación. 

Así, al final de el trabajo podremos establecer el po~ 

centaje de pacientes que se presentaron a la clínica con ~ 

dolor, sin dolor, (por necrosis o falta de tejido) o pul-

pas sanas, además de poder establecer la etiol¿gfa de la.~ 

lesión pulpar y observar el grado de higiene que presentan• 

estos pacientes. 
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La dentina y la pulpa no deben ser estudiadas por sepa

~ado, ya que ambas forman parte de una continuación bi~ógi-

ca, porque la comunicación de la lesión 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 cámara pulpar. 

Los irritantes solubles y la disfunsi6n de los estímu-

los inflamatorios de la lesión cariosa a través de la dent! 

na, deben ser considerados etiológicamente importantes. 

Algunas de las substancias que intervienen, son biológ! 

camente activas; las que son conocidas o presumible~ente se 

encuentran en las lesiones cariosas de dentina. son¡ Enzimas 

de bacterias, péptidos bacteriales, endotoxinas, polisa~arf 

dos, .antígenos somáticos, complejos inmunológicos•. quimi¿-'-:-:· 

taxis, quimiotaxígenos, proteínas de complemento·, ácido; 

gánicos, productos de destrucción tisular, y amonio. 



4. 
LESION ODONTOBLASTICA 

El daño inicial a la pulpa se manifiesta primero en la

capa odontoblástica: esto como resultado a la injuria a las 

prolongaciones citioplasmáticas de los odontoblastos. 

Las alteraciones producidas en las células odontoblás-

ticas, están relacionadas con modificaciones de la presión

osmótica, por el aumento de metabolitos intercelulares; la

célula aumenta de volumen y se produce en su estructura una 

fase de gel que se convierte en una solución, con el resul

tado de la liberación de los productos celulares. Aparecen 

los productos de degradación de los odontoblastos, que a su 

vez resultan dañados o muertos, afectando a tejidos subya-~ 

centes, y comienza así el proceso de inflamación. (3) 

Los cambios odontoblá~ticos nucleares, incluyen picno-

sis - cariólisis, y formación de vacuolas nucleares. (2) 

Otra alteración posible de los odontoblastos, es su despla·

zarniento hacia la presión positiva o negativa; esta_~resión 

parece ser responsable de dicho desplazamiento; pero ~un 

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

cuando los primeros odontoblastos son destruídos, pueden 

ser reemplazados por diferenciación ~e fibroblastos, d~ 

ma cuboidal a columnar, que efectdan la función de los ~~o~~ 

tobla~tos y se alínean por sí solos en l~ superficie de la~ 

dentina en una sola capa. (4) (3). 
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(7) Estos autores, observaron disminución en el número 

de Odontoblastos y pérdida de la membrana pulpo dentina. 

La pulpitis inducida por caries dental, puede ocurrir

cuando la lesión está todavía en las porciones periféricas 

de la dentina, y antes de que exista invasión bacteriana a 

tejido pulpar (7). 

Es verdad que existe una respuesta inmunológica de la

pulpa dental a las substancias antigénicas, producidas por 

o como resultado de la lesión cariosa; la exposición pulpar 

algunas veces incrementa la severidad de la respuesta in-

flarnatoria y causa una alteración y calidad de respuesta -

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

Calvin Torneck, (4) encontró que los cambios en .la es-· 

tructura dental después de la exposición pulpar, fuerori_~~ 

los siguientes: lisis y cambios degenerativos en algunos -

fibroblastos, así corno en algunas células inflamatorias ~

que emigraron hasta.ah[, degradación de colágena extracel~ 

lar y síntomas de cambios degenerativos en células de Sch~. 

wann. Los nervios arnielínicos y rnielíni.cos fueron los 

nos afectados en estas zonas. (4) 

Probablemente las lesiones cariosas se desarrollen más 

lentamente en personas adultas, as[ que es de suponer que~ 
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la inflamación comienza en un grado muy bajo, brincando la 

fase aguda en este tipo de respuesta, de ahí que Trowbrid

ge (1) encontró una infiltración difusa de linfocitos, cé

lulas plasmáticas y macrófagos. 

Posiblemente, menciona Trowbridge, ( 1) esta reacción -

temprana de las células de componente inmunológico, respo~ 

de a la estimulación antigénica que se difunde dentro de -

la pulpa, las reacciones tempranas del ataque carioso. Pr~ 

liferación de fibroblastos, de Colágena y prominentes focos 

de inflamación crónica. 

Br~nnstr~m y Lind. (7) han reportado reacción pulpar -

en 33 de SO premolares cariados; la desmineralización se -

encontró sólo en esmalte, y la reacción consistió en acum.':! 

lación de células inflamatorias, principalmente linfocitos 

en la región sub-odontoblástica. Massler (8(, reportó que 

en dientes recién erupcionados, con lesión en esmalte, ~ó~ 

lo encontró lesión en la capa odontoblástica y nada. en ia-.. 

zona sub-odontobl&stica. En dientes maduros de in~ivid~o~: 

mayores, no observó ningún tipo de inflamacic'Sn en la 'puli?,a ~·· · 

Reeves y Stanley (9), en un estudio 

46 dientes cariados nos reportan que si 

la bacteria penetrante y la pulpa, incluyendo la dentina r~ 
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parativa, es de un promedio de 1mm o más, las lesiones in

flamatorias en pulpa son insignificantes. 

Se encontró congestión y dilatación de capilares y fo~ 

mación de dentina reparadora; también se observó que cuan

do la capa alcanza O.Smm, el grado de patología aumenta; -

pero no antes de que invada la dentina de reparación. La

evidencia de patología irreversible fue observada, así co

mo formación de absceso y tejido de granulación. 

Un considerable aumento en el grosor de la predentina 

fue observado por varios autores, con la presencia de le

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

que el aumento del grosor de la predentina es proporcio~

nal a la actividad de los odontoblastos. 

AGENTES IRRITANTES QUE NO SON CARIES 

En cuanto a otro tipo de irritantes pulpares 

mos mencionar la preparación de las cavidades. 

(15) y otros, han reportado qué el trauma causado 

preparación de las cavidades en las que los 

originales no son destruídos, no va a tener 

do formación de dentina reparadora, aGn siendo la cavi~ad' 

muy profunda; esto nos sugiere que la dentina reparadora

es formada principalmente por células de reemplazo. 
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Thoma KH (13) en su libro de Patología Bucal, nos dice 

que la exposición de los conductillos dentinales es más -

que una lesión 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 circula en los 

,conductillos. 

El proceso de reparación de los túbulos dentinarios -

afectados, va a mitigar los efectos ulteriores de la irri

tación al tejido pulpar por la preparación de la cavidad. 

( 14) 

En estudios realizado~Bhaskar (16) y Lilly demostra-

ron que el aumento de temperatura utilizando baja v~loci--

dad, se incrementó de 4°a 7ºC; y en alta velocidad din e~ 

friante, el aumento fu~ de 3ºa 9°C, y con enfriamiento de-

9ºa 10°C. 

Seltzer y Bender, efectuaron un estudio en animales de 

laboratorio para ~bservar los 

la preparación cavitaria, dos horas después, los 

estaban confinados a la capa odontoblástica y no 

ba tejido pulpar profundo, y las alteraciones 

pal~ente morfológicas, picinosis - cariolisis -

granuloso, desorientación de los odontoblastos y desplaz~

~iento de nGcleos odontoblásticos dentro de la dentina; 
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Un mes después de la preparaci6n de la cavidad, los-

leucocitos y polimorfonucleares habían desaparecido. 

EFECTOS DE LA PRESION 

Zeltzer y Bender (17) observaron en animales de lab~ 

ratorio, que la presi6n ejercida directamente sobre la --

dentina, no había producido a las 2 horas evidencia defi-

nitiva de cambios importantesen la pulpa. Un mes después, 

en una cavidad moderada, la zona de predentina se encon--

traba delegada o ausente de la regi6n, indicando alguna -

interferencia local con viabilidad de los odontoblastos. 

Br'ánnstrl:Jm (18) (20) (21) encontr6 que la aplicaci6n 

suave (2-3 mm Hg), en cavidades exoerimentadas, provoca -

desplazamiento de los núcleos odontoblásticos a los lóbu-

ros dentinarios. Al reducir la presi6n, disminuy6 ·1a as., 

piraci6n odontoblástica. 

En otro estudio, Br'ánnstrl:lm (19) (20) (21) aplic6 .:~· 

presi6n de 1 a 3 Hg/cm 3 , por 3 minutos por inedia de aire.~·· 

y agua sobre dentina expuesta. A la semana, numerosos .·n! 
·:.· .... · .. _,, 

cleos odontoblásticos fueron encontrados en los túbulo~" ·~ <,·:) 
dentin~rlos. En la observación histológica. indic6 qu! a~ 

presi6n de 2 a 3 Hg/cm 3 , si no es ejercida por gas, n~ dE. 

lugar a cambios pulpares inmediatos. 
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El secado con aire directo por más de 30 segundos, se

gún Cotton, (22) provocó los siguientes cambios: reducci6n 

de la capa odontoblástica y numerosos núcleos de odonto 

blastos dentro de los túbulos dentinarios y vacuolas en 

los núcleos desplazados a los túbulos (degenera::ión celular 

o restos celulares). En otro estudio, Cotton (23) aplicó-

aire tibio en las preparaciones hechas en ratas; 20 cavid~ 

des secadas con aire, mostraron desplazamiento de los nú~

cleos odontoblásticos, y 13 de 15 cavidades no secadas con 

aire no mostraron aspiración de odontoblastos hacia los t~ 

bulos dentinarios. 

Al incrementar el calor seco, después de 5 minutos en~ 

centró aspiración de numerosos núcleos de odontoblastos en 

los túbulos expuestos en vivo; mientras que in vitre .el ca 

lor húmedo no produjo ese efecto (21). 

Zach y Cohen (24), aplicaron calor sobre el diente; 

con incremento de 22ºC se encontraron cambio• sól6 en 16s~ 

odontoblastos de 7 a 90 días, las pulpas estaban riormales:" 

y sin rastros de incremento de la dentina secundaria~ ~i~; 

incrementar la temperatura intrapulpar de 5~5C., des~ués~: 

d,e 2 días había destrucción de la mayoría de los odont6-.-.- ,. ·,· :·:.:'.; 

blastos; a los 56 días de la aplicación la mayor parte del. 

estroma pulpar volvió a ser normal, se demarcó una ·línea •'-
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calcio traumática, con cicatriz del "Stress" térmico, ndcl~ 

os de odontoblastos en dentina primaria. A los 91 días el-

cuadro era el mismo que a los 56 días; la temperatura intra 

pulpar de 11.1ºC la pulpa mostr6 completa destrucci6n y de~ 

organizaci6n de los odontoblastos involucrados y zonas de -

inflamaci6n. A los 56 días los odontoblastos se formaron -

completamente, la zona de Weil no volvi6 a la normalidad; -

la profundidad del estroma era normal. A los 90 días, la -

dentina present6 una masa bulbosa y abultada como consecuen 

cia del trauma térmico. 

Al incrementar a 16.5°C, todos los dientes mostraron -

abrumadora respuesta necr6tica, y no hubo recuperaci6n des

pués de los períodos de 56 a 90 días. 

RESTAURACIONES 

Como es bien sabido, no existe material de rest.aU:raci6n. 

que selle completamente la cavidad que en el diente se 

efectuado, sobre todo cuando se utilizan cómo ·materi'a·l 

rante las incrustaciones, y está comprobado que sonPc1tE~n·~~ 

cialmente dafiinos para la pulpa, el factor térmico, 

ci6n de la incrustaci6n, mediante 

de zinc, y la presión ejercida al insertar la incrustacié5n" 

en la cavidad; produciendo esta presi6n, la ya comentada as 
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piraci6n de odontoblastos, inflamación aguda, hemorragia y 

edemas ( 14). 

Las coronas totales son más dañinas; Palazzi 1928 re-

portado por Langeland K., efectuó experimento en animales, 

preparando los dientes para recibir las coronas totales; a 

los 30 y 60 días observó que la pulpa presentaba vacuoliz~ 

ci6n de los odontoblastos y atrofia reticular ligera, que

dando al final una red fibrosa con desaparición de los ele 

mentas celulares. 

Br'ánnstrom llevó a cabo un estudio sobre la reacci6n -

de la amalgama sobre pulpa¡ no hubo ningGn daño apreciable 

en cavidades recubiertas, el barniz ~sado fue inerte y re~ 

dujo la penetración de productos dañinos a la pulpa. ( 27) -. 

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

se produce por la presión una fuerza hidraGlica que provo

ca desplazamiento axial de los odontoblastos acompañado,de 

hemorragia (26). 

El cemento de 6xido de zinc y Eugenol, es un 

protector pulpar, ejerce un efecto paliativo; si ~s~e e•'~ 

colocado directamente sobre pulpa, produce una reaccióri 

flamatoria crónica, (15). 

El cemento de oxifosfato puede ocasionar 



13. 

pulpares dado que la iniciaci6n del proceso de fraguado -

contiene un P.H. de 1.6, y al finalizar el fraguado el c~ 

mento está en la vecindad de neutralidad, pero cuando se-

utiliza más diluído el P.H. aumenta a 1 .5 a su inicio, y-

disminuye su acidez dnicamente a 4.8 al completar sufra-

guado; (16) puede causar dafios pulpares como los reporta-

dos por .Langeland (25) los odontoblastos se destruyeron y 

en uno de los casos hubo dep6sito de masa hialiana atubu-

lar, en una barrera marcada en la terminaci6n de la denti 

na primaria; en otro no hubo dentina secundaria, y en otro 

se formó dentina muy irregular, parte atubular; en todas-

hubo infiltración de células redondas y presencia de cél~ 

las inflamatorias, como leucocitos polimorfonuc~lares. (13 

14) • 

Las resinas acrílicas son sumamente irritante~ para-

la pulpa, tanto o más que los cementos de silidato; son ~ 

irritantes para la pulpa por el calor que gener~n al.poli 

merizar y por la filtración marginal ya que dif!cilmente~i 

se ada·ptan a las paredes de la cavidad, llegando. ~ pr~du-

cir casos de necrosis pulpar. 

:':.; 

El hidróxido de calcio, según Zeltzer y Bender ( 14) ,.<'pro' · 

voca hemolisis y acoag1rla las .albúminas er. el tejido pul.par ~. ,::?:: 
:·í 

bre el que se aplicó, provocando necrosis como re.sultado·:de su t 

alta alcalinidad; debajo de esta zona de necrosis induéida· por e.l .-
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hidróxido de calcio, las células de tejido pulpar subyacen

te, empiezan a elaborar matriz dentinaria. 

En una investigación hecha por Finn y otros (28), se es

tudió la respuesta en tejido pulpar del isobutil cianoacri

lato, observándose que produce menor respuesta inflamatoria 

que el hidróxido de calcio, además de que no pioduce necro

sis. Esto fue experimentado en tejido pulpar de cerdo. 

Otras de las injurias que puede sufrir la pulpa, es la

de utilizar agentes químicos para efectuar la recromia. Ed

wall y Olgart (29), observaron que la naturaleza irritante

del peróxido de hidrógeno en concentraciones de 2, 3, y 4,~ 

provoca una marcada reducción en la circulación de sangre -

de la pulpa cuando se aplica en un túbulo expuesto de denti 

na cortada. Tambi€n la solución de peróxido de hidrógeh6 -

produce oclusión ~e los vasos, 

desenvuelven por debajo de los 

(30 ) • 

Respecto a la aplicación de calor para efectuar 

cromia, Nyborg y Bra'nnstrom ( 31 ) encontraron 

aplicado puede producir necrosis pulpar. 

Hemos dejado para el final de est~ revisión 
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ca la permeabilidad de la dentina. Creo que así podremos 

tener un panorama más adecuado de porqué las lesiones ca-

riosas atacan a la pulpa¡ esto ocurre a través de la den-

tina, la explicación es la permeabilidad. 

La permeabilidad de la dentina normal fue descrita por 

(33-34) ¡ estos investigadores encontraron que los radiois~ 

topos de yodo, agua, techentium 99 y urea(131, podían pen~ 

trar fácilmente su dentina; evidentemente la capacidad de-

penetración varía con el radio molecular del penetr~nte, y 

también influye la resistencia a la superficie, y el grado 

de oclusión intratubular, 

Okamura (34) y otros investigadores, mostraron la presen~ 

cía de proteínas de suero en lesiones cariosas de dentina¡ -

estas proteínas no fueron encontradas en dentina normal, i -
aparentemente no eran de origen salival, porque el 

I 

to secretorio estaba ausente. 
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MATERIALES Y METODOS 

Para efectuar esta investigaci6n y poder correlacionar

el diagn6stico clínico con el histopatol6gico, se necesit6-

de la obtenci6n de la pulpa dental de .los pacientes que se

presen taron a la clínica de Endodoncia de la Divisi6n de Pos 

grado y que presentaban alguna sintomatología que podría 

ser relacionada con alguna enfermedad pulpar. Una vez obt~ 

nida la biopsia de tejido (pulpas completas) de dientes uni 

rradiculares, se empez6 el proceso de de fijaci6n con fer-

mol en soluci6n activa al 10% durante 24 horas. Se pasó al 

proceso de deshidratación en el histoquinette pasado por di 

ferentes concentraciones de alcohol. Se incluyó en parafi

na y se efectuaron los cortes en microtamo a 6 micras y fu~ 

ron teñidas en Hematoxilina-eosina para poder efectuar el -

diagn6stico histopatológico en microscopio de Luz. El exa~ 

men histopato16gico fue doble ciego (los observadores no te 

nían conocimiento del diagnóstico clínico) . 

La metodología que se sigui6 durante la obtenci6n de t~.· 

jido fue la siguiente: 

- Se seleccion6 el diente unirradicular en todos los 

tes cuya edad oscilaba entre los 20. y los 45 añoi. 

- se les efectu6 la historia médica. 

- se les efectuó la historia clínica del diente con 
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tología. 

Se efectu6 el diagnóstico de la supuesta enfermedad (ba-

sándonos en las diferentes clasificaciones de patoloqía-

pulpar). (35, 36. 33. 38. 39. 40. 41. 42) 

- Se realizó la extirpación pulpar por medio de un tira-

nervios. 

- Se efectuó el diagnóstico histopatológico buscando la-

correlación. Esto se efectu6 en 54 dientes de 300 pacie~ 

tes que se presentaron a la clínica, durante el período-

de Clínica 77-78. 

Desde luego, solamente 54 pacientes presentaban si~ 

tomatología de origen pulpar y fueron los dientes adecua 

dos para obtener muestras de todo tejido pulpar en caso-

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

Caso 
No. riente 

2_ / 

2 !/ 

3 .?_ / 

4 1_/ 

Tabla No. 1 

Diagnóstico clínico 

Pulpitis aguda se
rosa. 
PUlpitis aguda 

supurada 
Pulpitis aguda 
serosa 

Pulpitis subaguda 

Diagnóstico Histopatológico 

Inflamación ·crónica; · 
e/necrosis. 
InflamaciSn cr6nica. 
e/absceso y necrosis~ 
Inflamaci6n crónica, c/ 
calcificacfones metásticas 
y fibrosis. · · 
Inflamaci6n crónica, 
c/fibrosis. 
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A estos dientes se les practic6 adem&s el tratamiento

de conductos, y se estuvieron encontrando la mayoría de 

ellos por dos años o m&s¡ la idea de llevar a cabo esta in 

vestigaci6n fue la de no mutilar a los pacientes para po-

der llevar a cabo esta correlación, ya que todos los dien

tes de los que se obtuvieron biopsias, por lo menos los -

que controlamos, continúan en la cavidad oral. 

Ejm: 
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R E S U L T A D O S 

El primer dato que mencionaremos es el hecho de que 300 

pacientes que recibimos en la clínica, cuya edad oscilaba -

entre los 20 y los 45 años, s6lo 54 presentaron dientes con 

sintomatología, lo que corresponde al 18%. Los demás pre--

sentaban lesi6n periapical o tejido muy dañado, necr6tico y 

asintomáticos. 

Dentro de la correlaci6n que buscamos entre el dign6sti 

co clínico y el diagnóstico histopatológico la concordancia 

fue del 1 .85% lo que corresponde a 1 sola pulpa. (gráfiéa). 

Lo que observamos en las pulpas estudiadas fue lo siguie~ 

te: 

96.29% 52 Pulpas inflamación 

1. 85% pulpa inflamación aguda 

1.85% pulpa fibrosis (gráfióa 

Gráfica No. 1 
La inflamación crónica la encontramos 

predominio de otras enfermedades y la que má~ no 

atención, fue la gran cantidad de calcificaciones 

cas, que llegó al 35.28% de l.a pulpas estudidas. 

El resto de la enfermedades q~e predo~in~ron 

flamación crónica las encontramos ~orno sigue: 
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1.- Inflamación crónica 25% (fotos 1 y 2). 

2.- Inflamación crónica con necrosis 19.60% (foto 3). 

3.- Inflamación crónica con necrosis y calcificaciones 13 • 7 2'!; 

( fotos 4 y 5). 

4.- Inflamación crónica con calcificaciones 11. 7 6'!( foto 6) 

5.- Inflamación crónica con calcificaciones y fibrosis 9.80% 

(foto 7). 

6.- Inflamación crónica con fibrosis y necrosis 9.80% ( foto 8) 

7.- Inflamación crónica con zonas de hialini zación 5.85% 

(foto 9). 

8.- Inflamación crónica con zonas de hi ali ni zación y fi.rbosi.s 

3.92% (foto 1 O). 

Gráfica No. 2 

En una pulpa encontramos zonas de necrosis con cllulas 

adiposas (foto 11). 

A continuación presentaremos algunas de las muestras de 

las enfermedades descritas en el párrafo superior. 

Además, observamos una marcada predominancia de linfoói~ .... ,._ ... -· 
. ·- .·. "! ,. 

tos e histiocitos y macrófagos y el porcentaje fue ccimo: sigue':< 
.~i i_ •• ·<::. · .. ·: .. _' ,. 

En el 96% de las pulpas estudiadas se encontró predominio .. de.· ;.· .,.,.. 

macró fagos, linfocitos, e histioci tos y so lamen te en ·e.l 4% 

de los casos se encontró una gran abundancia de c&lul~s pla~ 

máticas, linfocitos, macrófagos e histi.ocitos. (fotos 1.2-i.3):;:::,-



NUMERO 
DE 

DIENTES 

54 
H.29 % 

... INFLAMACION CftONICA. 

:• INFLAMACION AGUDA • 

.... FllllOSll. 



NUMERO 
DE 30 

DIENTES 

20 

10 

o 
4 

INFLAMACION CRONICA 



Foto No. 2 
(VDC) Conc¡cstión capilar 
(IC) Infiltrado inflamator 
y (F) Fibrosis ( 1 SOX) 11 y 

t!u. 1 
.·. l ¡ 111-i lttado inf.la-

t. i t·r) :;i:ÓnJ co H y 

Foto NO. 3 
(f'l) l'ibrosis (N) Necrosis 
infiltrarlo inflamatorio 
n·ónico (IC) y c.Jlcificacio
ncc. (CI\) (150X) 11 y E. 
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Foto No. 4 
N6tcse el elevado nGmero de desp6sitos de calcificaci6n 
(CA) y Necrosis (N) que posiblemente antecede a esta 
Gltima (40X) Uy E. 

Foto No. 5 
A mayor aumento pueden apreciarse las calcificaciones 
(CA) ( 250X) Hy E. 
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Fo to No. 6 
Aumento en el calibro ele los vasos sanguíneos (VD) in
flamación crónica (IC) y calcificaciones (180X) H y E. 

Foto No. 7 
Pulpa muy fibrót.ica (f'l) con calcificaciones (CA) nóte
se q11e loco va soso están dilatados (VD) (1 SOX) 11 y E:. 



Necrosis (N'¡ calcificaciones (CA) y pérdida 
de tejido (PT) 

y E. '. 

Foto NO. 10 . 
calcificaciones (CA) zonas. ~e h i~
linización (2H) e i.nflamacion cro
nica (IC) (200X) Hy E. 

26 .. 

Foto No. O 
(l'l) e! inflamución cróni

( IC) no específica 



Foto No. ·11 
Células adiposas {C/\) degenraci6n grasa que es raro observar 
en pulpas junto con necrosis {N) e inflamaci6n cr6nica (IC) 
( 150X) ll y E. 

Foto No. 12 
l\ mayor ;:iumento puetlc observarse el predominio de células tipo 
linfoi.de y macr6fagos sobre células plasmáticas {250X) H y E. 

2 7. 
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D I S C U S I O N 

En un análisis a través de la no correlaci6n entre el-

diagn6stico clínico y el diagn6stico histopatol6gico en en-

fermedad pulpar, Trowbridge (1) menciona que la dentina y -

la pulpa no pueden estudiarse por separado~ En esta invest! 

gación s6lo se estudió la pulpa y obtuvimos resultados muy-

halagadores, ya que pudimos observar la patología que pre--

sen ta la pulpa en toda su ex tensión¡ (fotos 14-1 5-16) . Pre-

sentarnos un fotomontaje que nos permite observar que la pul 

pa está casi íntegra a excepción de la porción que involucra 

a la cámara pulpar, ya que parte fue destruída por efectuar 

el acceso hacia la pulpa o por la destrucci6n parcial de la 

misma por caries u otros agentes irritantes. 

En la foto 14 podernos observar las diferentes patologf 

as, que corno se menciona en los resultados, van desde la i~ 

flarnaci6n cr6nica (IC), vasos dilatados (VA), la pr•shnóia

de puntos necróticos (N), calcificaciones (CA), fibrosis>·-: 

(F) y en algunas ocasiones observarnos la capa odo~toblásti~ 

ca (CO). Este estudio, en especial, nos da .una irnage~ coro~~~ 

pleta del estado de la pulpa sin dentina. Pero corno:pode~o~ 

observar, se efectu6 un estudio completo· de la pulpa. ; :· 

,•,. 

Lo más impo:rtante para nosotros fue el 'hecho de .quEi'°no;' 
·:, ··.·:· .. <·.\'..':~>-

mutilarnos al paciente para efectuar el estudio his1:opa.tol6+: 

gico, sino que Únicamente extrajimos la pulpa y que en la< .. : 
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mayoría de los casos hemos mantenido un control sobre los-

pacientes durante 2 años o más. A continuaci6n presento -

el corte histol6gico y el caso clínico con su control a 2-

años. (fotos 17-18-19- 20-21-22) 

POr lo cual me permito hacer la observaci6n de que no-

hay necesidad, cuando menos en este tipo de estudio, de --

efectuar la mutilación, para elaborar el diagnóstico hist~ 

patol6gico de la pulpa de dientes unirradicualres. 

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

servar el predominio de macróf agos en las respuestas inmú:.. 

nitarias, ya que existen pruebas de laboratorio para apoyar 

que los macrófagos son necesarios para procesar a los anti 

genes en alguna forma que implique el acoplamiento de ~ntí 

geno con el R. N.A., aunque todavía no se comprende es fa ·-

reacci6n. También los macrófagos son importantes en 1as -

reacciones que siguen al contacto del linfocito sensibili-

zado, la reacción de un linfocito con 

co origina la activación de la célula sensibili~ada, 

que libere substancias ecológicamente 

focinas. 

' ..... : 
Ya que encontramos predominio de linfocittis .. y ma~r6fa:.. 

gos, sabemos que los linfocitos son células responsables .. -
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de las respuestas inmunitarias mediadas por células. No --

obstante en los cortes mostrados se encuentran células pla~ 

máticas, aunque en menos cantidad; esto nos indica que la -

mayor parte de la respuesta pulpar encontrada en nuestro e~ 

tudio se debi6 a determinado agente agresor de los ya antes 

mencionados, con la consecuente entrada en microorganismos, 

ya que la presencia de las células plasmáticas, se debe a -

la cooperaci6n de que existe entre células "T" o linfocitos 

y células "B" o células plasmáticas y macr6fagos. 



]] . 

Fotornontajc característico de la condici6n patol6gica de la 

mayoría de lils pulpas; puede observarse Necrosis (N) Calci

ficaciones (Ca) - Inflamación cr6nica ( IC) Vasos dilatados-

(UD). (Foto No. 14) 



ll"OtO NO. l~J, 

Foto montaje también caructerístico de la mayoría de las -

pulpas que se recibieron para el an&lisis histopatol6gico 



Fo to No. 16 

En alqunas pulpas se observó la capa odontoblástica (CO) ;

este espc/cimen muestra células adiposas (CA) necrosis (N)

\' calcificaciones (CA). (Foto No. 16). 

33. 
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Control de casos clínicos a 2 uños. 
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RESUMEN 

Este estudio se basó en cincuenta y cuatro pulpas que

fueron extraídas de dientes unirradiculares para efectuar

su estudio histopatológico, previo diagnóstico clínico y -

tratamiento de conductos que además en su gran mayoría fu~ 

ron controlados por un espacio de dos años, ya que no fue-

posible controlar todos los dientes por ese lapso de tiempo 

porque aunque se citaba a los pacientes, al no sentir do-

lar se negaban~ asistir ~ 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 unidad~ 

la hipótesis de este trabajo, fue precisamente de analizar 

exclusivamente la pulpa y la de co~elacionar los síntomas~ 

clínicos con los hallazgos histopatológicos sin efe.ctuar '." 

la mutilación del paciente, como podemos corrobora~ en los' 

resultados y con respecto al estudio exclu.sivo de .la pulpa, 

sin dentina, en dientes unirradiculares, mostramos los, fot~ 

montajes y fotografías que nos muestran que. sí. esfa~tibl~,::· 

efectuar el estudio de la pulpa sin efectua~ la.e~traccióri 

del diente: 

Reversibles 

Irreversibles. 
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e o N e L u s I o N E s 

El propósito de este estudio fue establecer la correl~ 

ción del diagnóstico clínico y el estudio histopatológico; 

podernos concluir que: 

1.- El diagnóstico clínico dista mucho de ser real. 

2.- La mayoría de las clasificaciones de patología pulpar

clínica utilizados por diferentes autores, no concuer

da con las histopatológicas. 

3.- sí es factible estudiar la pulpa separada de la denti~ 

na, siempre y cuando se obtengan especímenes completos 

y sea para estudios semejantes al que presento. 

4.~ Buscar clasificaciones de enfermedades pulpares con -

sintornatología mas accesibles y comprensibles para el

estudio de la endodoncia, por lo cual 

rir esta clasificación que si bien no nos describe 

guna enfermedad, sí nos permite mediante un~ s6la 

bra de6ir si la pulpa puede continuar 6 no. en su 

dad. 
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