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I. INTRODUCCION

La pulpa dental frente a un irri-
tante, reacciona inflamandose. La
intensidad de esa respuesta condi-
ciona la futura terapéutica. De alli
la importancia de un correcto diag-
noéstico clinico. Sin embargo, hemos
comprobado que en la mayoria de
los casos, los hallazgos microscépi-
cos no concuerdan con el diagnés-
tico clinico emitido. Es que en
este tema, aparentemente tan estu-
diado e investigado, hay mucho de
repeticién y poco de comprobacién.
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Resumen.
Bibliografia.

Por eso creimos oportuno hacer
una revisién de estos conocimien-
tos y aportar la experiencia obte-
nida en estos Gltimos afios sobre el
topico.

II. ESTADO ACTUAL

La clasificacion de las afeccio-
nes pulpares y sus sintomas estan
basadas en estudios de veinticinco
afios atras, o mas atn. (%3 8 19)
Otras mas recientes, sélo toman en
cuenta muy pocos casos, como para
poder extraer conclusiones valede-
ras. BEsto es debido a la dificultad
en la preparacién del material. (7 9)

El diente ofrece al corte en el
micrétomo distintas consistencias,
dando por resultado desprendimien-
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tos, desgarraduras y la pérdida de
muchas secciones. Esto es de gran
importancia, ya que ninglin estu-
dio serio puede ser realizado si no
es por el examen microsecdpico de
cortes seriados. (1112 14,15)

Por las caracteristicas propias de
los dientes, la fijacién ofrece difi-
cultades. Dice H. R. Stanley: Un
diente que ha sido sumergido sen-
cillamente en formol, queda peor
fijado que otro que ha sido dejado
varias horas en seco ,pero que en
el momento del fijado se le corta
los apices para que la solucién tome
rapido contacto con el tejido pul-
par”. (19)

Vemos que hay pocos estudios
hechos; muchos de ellos con escaso
material y sin tomar en cuenta
cortes seriados. Ademds, dificulta-
des técnicas en la preparacion del
material. Esto ha retardado el
avance en el conocimiento del tema,
y dado lugar a controversias.

Las discusiones comienzan al que-
rer determinar, qué se entiende por
pulpa normal. Langeland dice que
muchos de los mas sencillos hallaz-
gos histolégicos, juzgados como
reacciones patolégicas, fueron tam-
bién encontrados en cortes de dien-
tes intactos usados como control.
Si hay discusién en lo que es pulpa
normal, se comprende que haya
mas divergencias atln, en la inter-
pretacién de las patosis pulpares.

Trabajos mas recientes han co-
menzado a aclarar el tema. (1312
13, 14, 15)

Se reconoce que el diagnéstico
correcto de los estadios pulpares es
cada vez mas necesario debido a la
amplia difusién de los procedimien-
tos que tienden a la preservacién
de la vitalidad pulpar, asi como a
la regresién de ciertos tipos leves
de pulpitis. (1% 13)

iill. MATERIAL Y METODO

De un grupo de 163 dientes, de
los cuales 13 eran incluidos, fue-
ron seleccionados 120, por no reu-
nir las condiciones planeadas en la
experiencia.

De cada caso se hizo la historia
clinica de acuerdo a la siguiente
ficha (fig. I).

Luego de extraidos se le corta-
ron los apices a pinza y se fijaron
en la solucién de Bouin.

Descalcificacién  electroquimica
(ver ANALES DE LA FACULTAD DE
ODONTOLOGIA, N° 11, 1965).

Cortes a congelacién y parafina
(usando benzol como intermedia-
rio).

Coloracién con hematoxilina y
eosina, hematoxilina de Heidenhain
con picrofucsina y tricrémico de
Masson a la fucsina acida y al azul
de anilina. El diagnéstico clinico
fue realizado por personal docente
de las clinicas de nuestra Facultad,
de acuerdo a los “tests” clasicos.

IV. RESULTADOS
OBTENIDOS

Podemos clasificar el material
recepcionado en cuatro grupos:

a) Pulpas normales (ver ca-
sos 1, 2, 3, 4, 5, 6).

b) Hiperemias (ver casos 7, 8,
9, 10).

¢) Inflamaciones agudas (ver
casos 11, 12, 13, 14, 15, 16,
17).

d) Inflamaciones crénicas (ver
casos 18, 19, 20, 21, 22, 23,
24, 25, 26, 27, 28, 29).

a) Pulpas vitales asintomdticas
(clinicamente normales).— Se ob-
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PLANCHA I.— Material recepcionado como normal. Fig. 1: Obsérvese pequefia carie cervical no de-

tectada clinicamente. Adem#s, dentina secundaria e intensa atrofia pulpar, con notable disminucién

en el nimero de las células. Fig. 2: Atrofia reticular, estado incipiente. Fig. 3: Voluminoso calculo

pulpar. Fig. 4: Degeneracién hidrépica. o vacuolar de la capa odontobldstica. Notese, ademds, cémo

en este diente joven, hay una disminucién en el nimero de las células pulpares. Fig. 5: Degeneracion

hidrépica de los odontoblastos y discreta congestion. Fig. 6: Vaso tumefacto, hiperémico, donde se
observan ya trastornos de la circulacién axial.
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PLANCHA IIL— Dientes recepcionados como hiperémicos . Fig. 7: Cuerno pulpar con discreto exudado

inflamatorio. Obsérvese hacia el costado superior derecho, picnosis de la capa odontoblastica. Son visi-

bles, ademas, sucesivas deposiciones de dentina secundaria, indice de las injurias que ha soportado el

diente, en este caso abrasién. Fig. 8: Congestién bien manifiesta y exudado inflamatorio. Fig. 9: Vaso

hiperémico y leucocitos en marginacién. Fig. 10: Vaso dilatado, con su endotelio tumefacto e inte-

rrumpido. Polimorfonucleares en marginaciéon. Obsérvese como uno de ellos, en la parte superior, esta
en diapédesis (circulaciéon enlentecida con formaciéon de lacas).

servaron grandes variaciones en el casos, a pulpas crénicamente infla-
aspecto microscépico, consistentes madas (linfocitos, plasmocitos, a
en: reduccién en el nimero de las veces macréfagos), con focos de
células, diferentes estadios degene- polimorfonucleares neutréfilos.
rativos, calcificaciones distréficas y

también ligeros fenémenos conges- d) Inflamaciones créonicas.— Las
tivos. pulpitis créonicas presentaron el cla-
sico cuadro de la inflamacién croé-
nica, que serd motivo de comenta-
rios en el capitulo de discusién.

b) Hiperemias.— Los dientes
diagnosticados clinicamente como
hiperémicos, presentaron microscé-
picamente reacciones inflamatorias.

¢) Inflamaciones agudas.— Los V. DISCUSION
dientes con sintomas de inflama- '
ciébn aguda, correspondieron mi- Es evidente que, como lo expresa

croscépicamente, en casi todos los Seltzer y colaboradores, (1*) ningu-
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PLANCHA III.— Dientes recepcionados como pulpitis agudas, parciales o totales. Figs. 11 y 12: Cortes
dentarios presentando amplios abscesos, rodeados por infiltrado ecrénico agudizado. Obsérvese las suce-
sivas deposiciones de dentina secundaria. Fig. 13: Forma supurada en que la necrosis pulpar es inmi-
nente. A pesar de ello, la capa odontobldstica estd bastante intacta. Fig. 14: Mayor aumento de la
figura 13. . Fig. 15: Pared de un absceso. Obsérvese cémo, a pesar del denso exudado de polimorfos,
pueden verse células redondas del tipo cronico. Fig. 16: Multiples formaciones abscedosas. El resto
de la pulpa densamente infiltrado por células agudas y cronicas. Hacia la parte superior de la micro-
fotografia se observan macréfagos cargados de grasa, distinguiéndose solamente sus delicados limites
celulares. Fig. 17: Tipico exudado de los dientes diagnosticados clinicamente como pulpitis agudas.
Se observan polimorfonucleares neutréfilos, linfocitos, plasmocitos y algunos macréfagos.
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na discusiéon seria sobre el tema,
puede ser encarada, si el estudio
microscoépico no es hecho sobre la
base de cortes seriados. Es asi que
en nuestro trabajo, muchos dientes
estudiados debieron ser descarta-
dos, quedando reducidos de su can-
tidad inicial a 120 casos. ‘

Pueden observarse a veces dien-
tes aparentemente intactos clinica-
mente, que presentan una peque-
fiilsima carie de cuello, con sus
canaliculos infiltrados, su corres-
pondiente dentina secundaria y
reaccion inflamatoria. Este cuadro
puede aparecer en 8 6 10 cortes y
no encontrarse en el resto. La pér-
dida de esos 8 6 10 cortes nos puede
llevar a un diagnéstico erréneo.

El punto de partida, para reco-
nocer un estado patoldégico, es es-
tablecer cudndo una estructura es
histolégicamente normal. Langeland
y otros, (') entienden por pulpa
histolégicamente normal aquélla
que no presenta variaciones tisula-
res y estd desprovista de células
patoldgicas.

Se da la paradoja de que en
una boca clinicamente intacta, sin
sintomatologia, la pulpa de todos
esos dientes puede estar alterada.
Estas alteraciones estan corriente-
mente constituidas por degeneracio-
nes, atrofias, estados hiperémicos,
presencia de dentina secundaria y
presencia de células inflamatorias.
Llegamos asi a la primera conclu-
sién: no es correcto hablar de pulpa
normal en base al solo estudio cli-
nico. Consideramos mds apropiado
el término de pulpa asintomdtica.

En los textos se cita la llamada
hiperemia pulpar, como un estado
previo a la inflamacién, presentan-
do una imagen microscopica de
vasos dilatados y congestionados,
correlacionandola en la clinica, con
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dolores agudos, provocados y prin-
cipalmente al frio.

Hemos observado estados hiperé-
micos en variadas circunstancias,
pocas veces asociadas con dolor.

Hiperemias pueden observarse en
dientes -clinicamente intactos, en
dientes retenidos, en dientes con
atricién o abrasién, en dientes que
han sufrido tallados cavitarios,
en estados inflamatorios, constitu-
vendo, como dice Seltzer, un es-
tado en el cual los vasos sangui-
neos estan dilatados durante una
respuesta inflamatoria. En todos
estos casos, salvo los inflamatorios,
el dolor puede estar ausente, res-
pondiendo a un diagnéstico clinico
inexacto de pulpa normal. De ma-
rera que la hiperemia pulpar, sélo
es posible diagnosticarla microsco-
picamente.

Los casos de pulpitis agudas ob-
servados, fueron muy escasos. Sin
embargo, la mayor parte de los
diagnésticos de inflamacién pulpar
vinieron encasillades como cuadros
agudos, parciales o totales.

El proceso inflamatorio de la
pulpa es un fenémeno dinadmico.
Dividirlo, para su estudio, puede
ger tutil desde el punto de vista di-
dactico, pero no esta de acuerdo
con la realidad. Las distintas eta-
pas no se encasillan, no se estan-
can; por el contrario, se transfor-
man o coexisten. Las formas puras
son dificiles de encontrar, por lo
que se explica el hecho microscé-
pico més saliente, que es la coexis-
tencia de distintas formas evoluti-
vas de la reaccién inflamatoria.
Por eso, tratar de encasillar deter-
minados sintomas pulpares, en un
cuadro histolégico dado, es faltar a
la realidad observacional.

Ademas esa sintomatologia es va-
riable de acuerdo a numerosos fac-
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PLANCHA IV.— Dientes recepcionados como pulpitis crénicas.

nicas a cdmara pulpar cerrada.
de dentina secundaria y la barrera cilcica.

Figs. 18 y 19: Formas de pulpitis eré-

Fig. 20: Pulpitis cronica abierta o ulcerosa. Obsérvese la formacion
Fig. 21: Pulpitis crénica con formacién de absceso.

Fig. 22: Sector de ciamara pulpar donde se observa el exudado inflamatorio, la dentina de compen-

sacién y barrera cilcica.

Fig. 23: Pulpitis crénica con voluminoso eilculo laminado. Haecia la parte

superior derecha formacién abscedosa, con desaparicién de la capa odontobliastica. Mas hacia el centro,

picnosis de la misma.

Fig. 24: Transformacién de la pulpa crénicamente inflamada hacia un tejido

de granulacién. Hay aumento de las fibras y fibroblastos y desarrollo de brotes capilares neoformados.
Fig. 25: Corte transversal donde se observan varios vasos de neoformacién.

tores, psiquicos, soméaticos, ambien-
tales. Muy distinta serd la reacciéon
dolorosa a partir de una pulpa
atréofica que aquella provocada por
una agudizacién de un estado cré-
nico.

Histol6gicamente se observd que
las formas agudas pueden clasifi-
carse en infiltradas y supuradas.
Las primeras se caracterizan por
la presencia de gran cantidad de
leucocitos polimorfonucleares, con
algunas células de la inflamacion
crénica.

Las pulpitis agudas supuradas
estaban caracterizadas por infiltra-
do de polimorfonucleares y forma-
cién de absceso y microabscesos.
Representa una etapa avanzada de
la faz aguda y cuyo término pro-
bable es la necrosis pulpar.

Clinicamente estas formas no se
pueden separar. Se puede aseve-
rar de que el diente esti en etapa
aguda, remitiéndose a los sintomas
clasicos v tomando muy en cuenta
la historia clinica previa,

E1 hecho microseépico mas nota-
ble en este estudio, es que los diag-
nésticos clinicos de pulpitis agudas
se correspondian a formas crénicas
agudizadas.

En conclusién: las pulpitis agu-
das puras, son muy poco frecuen-
tes. Presentan los mismos sintomas
que las formas crémicas agudiza-
das. El Wnico medio para estable-

cer el diagnéstico diferencial es la
historia previa del diente.

Las pulpitis crénicas fueron los
hallazgos mas comunes en nuestro
estudio. Las formas vistas al mi-
croscopio las podemos agrupar en
cuatro:

a) Con predominancia de célu-
las cronicas.

b) Con focos de agudizacién,

¢) Con neovasos.

d) Hiperplasicas.

El primer grupo lo constituyen
aquellas pulpitis crénicas caracte-
rizadas por un exudado casi exclu-
sivo erénico (linfocitos y plasmo-
citos).

Al segundo grupo pertenecen
aquellas pulpitis crénicas que pre-
sentan un fondo crénico, sobre el
gue se sitian tipicos infiltrados de
leucocitos polimorfonucleares.

El tercer grupo es un estado
transicional en que hay un comien-
zo de organizacién hacia un tejido
de granulacion. Hay incremento de
fibras y fibroblastos; el exudado
es francamente crénico y se obser-
van vasos neoformados.

Por wltimo, las formas hiperpla-
sicas a cdmara pulpar abierta, pre-
sentan un tipico tejido de granula-
¢ién, exofitico, facilmente diagnos-
ticable.

Clinicamente se sefiala que las
pulpitis erénicas son formas poco
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PLANCHA V.—Tig. £6: Sector de pulpa en fasc de pulpitis crénica agudizada. Noétece edmo entre los
plasmocitos y linfocitos se sitian focos de polimorfonucleares.

infiltrado linfoplasmocitario.
granulacion.

Fig. 27: Pulpitis crdonica con discreto

Fig. 28: Sector de un pélipo pulpar constituido por un tipico tejido de
Fig. 29: Poélipo epitelial. Hallazgo no muy frecuente, en que la capa fibrinoleucocitaria

estid custituida por un epitelio poliestratificado plano.

dolorosas. La pulpa estd aletarga-
da y responde pobremente a los
“test” correspondientes. KEsto es
cierto hasta que hay una agudiza-
cién. Una pulpitis crénica agudi-
zada, como ya lo expresdramos, da
practicamente la misma respuesta
que una forma aguda.

La percusion constituye un “test”
certero para la apreciacion del es-
tado del peridonto. Las pulpitis
crénicas estan estrechamente liga-
das con las alteraciones presentes
en esa zona y etapas de transicién
entre pulpitis crénicas, necrosis
pulpar y periodontitis, pueden lle-
var a errores. :

En conclusién: las pulpitis cro-
nicas constituyen los hallazgos mds
frecuentes de las inflamaciones pul-
pares. Algunas son de sintomato-
logia pobre (en nuestro estudio,
con predominancia de células croé-
nicas, a neovasos y proliferativas).
Otras dan fuertes dolores (en nues-
tro estudio, las agudizadas).

Clinicamente, estas formas, pue-
den presentarse a cdmara abierta
o cerrada.

Por dltimo expondremos las cla-
sificaciones de los estados pulpa-
res, acordes con la experiencia ob-
tenida en este estudio.
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Clasificacion histolégica.

—Pulpas normales.
—Hiperemias,
—Pulpitis agudas:
a) infiltradas,
b) supuradas.
-—Pulpitis crénicas:
a) con predominancia de
células crénicas,
b) con focos de agudiza-
cién,
€C) con neovasos,
d) proliferativas o hiper-
plasicas,

Clasificacién clinicohistolégica.

La clasificacién mas 1dtil para el
clinico es la que comprende aque-
llos estados que pueden ser reco-
nocidos por sus sintomas y tienen
una adecuada imagen microscépi-
ca. Si no existe esta correlacién,
ninguna clasificacién tiene sentido.

—Pulpa asintomatica.

—Pulpitis agudas.

—Pulpitis crénicas:

a) abiertas o ulcerosas,
b) cerradas,
¢) proliferativas.

VI CONCLUSIONES

1) No es correcto hablar de pul-
pa normal en base al solo estudio
clinico. Consideramos méas adecua-
do el término de pulpa asintoma-
tica.

2) La hiperemia pulpar sélo es
posible diagnosticarla microscopi-
camente.

3) Las pulpitis agudas puras,
son raras. Presentan los mismos
sintomas que las formas cronicas
agudizadas. El Unico medio para
establecer el diagndstico diferen-
cial, es la historia previa del diente.

4) Las pulpitis crénicas son los
hallazgos mas frecuentes de las in-
flamaciones pulpares.

5) La clasificacién mas adecua-
da, clinicohistolégica de acuerdo a
nuestro estudio, es:

—-Pulpas asintomaticas.

Pulpitis agudas.

—Pulpitis crénicas:
ulcerosas o abiertas,
cerradas,
proliferativas.

VII. RESUMEN

Se realizé un estudio comparativo
entre el diagnéstico clinico de las
afecciones pulpares y los hallazgos
microscépicos de 120 dientes.

En cada caso se hizo la histo-
ria clinica, utilizando los “test”
corrientes.

Se demuestra la falta de concor-
dancia entre el diagnéstico histo-
légico y clinico.

Se propone una clasificacion acor-
de con los sintomas y la interpre-
tacién microscopica.

CONCLUSIONS

1) It is no fair to speak of nor-
mal pulp under a clinical back-
ground only.

2) Hyperemia of the pulp as a
diagnostic term is only possible
under the microscope.

3) Acute pulpitis form are rare,
They have the same symptons as
the acute exacerbation of the chro-
nic ones.

4) The most common findings
among the pulp inflamation are the
chronic pulpitis.

5) According our study the
most appropiate clinical-microsco-
pical classification is:



54 o

—Asyntomatic Pulps

—Acute Pulpitis

—Chronic Pulpitis:
Ulcerative of open forms,
Closed Forms,
Proliferative Forms.

SUMMARY

A comparative study between the
clinical diagnosis and the micros-
copic findings over 120 teeth was
performed.

The clinical history was made in
each case using the usual tests.

Lacking of agreement was pro-
ved between clinical diagnosis and
microscopic interpretation.
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