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I. INTRODUCCION

La pulpa dental frente a un irri­
tante, reacciona inflamándose. La 
intensidad de esa respuesta condi­
ciona la futura terapéutica. De allí 
la importancia de un correcto diag­
nóstico clínico. Sin embargo, hemos 
comprobado que en la mayoría de 
los casos, los hallazgos microscópi­
cos no concuerdan con el diagnós­
tico clínico emitido. Es que en 
este tema, aparentemente tan estu­
diado e investigado, hay mucho de 
repetición y poco de comprobación.

Por eso creimos oportuno hacer 
una revisión de estos conocimien­
tos y aportar la experiencia obte­
nida en estos últimos años sobre el 
tópico.

II. ESTADO ACTUAL

La clasificación de las afeccio­
nes pulpares y sus síntomas están 
basadas en estudios de veinticinco 
años atrás, o más aún. (*■ 31 8> 10) 
Otras más recientes, sólo toman en 
cuenta muy pocos casos, como para 
poder extraer conclusiones valede­
ras. Esto es debido a la dificultad 
en la preparación del material. (7i °)

El diente ofrece al corte en el 
micrótomo distintas consistencias, 
dando por resultado desprendimien-
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CATEDRA D E ANATOMIA PATOLOGICA

F icha den ta ria  para  el estudio correlativo entre el cuadro clínico 
y  el cuadro histopatológico de las pulpitis

Nombre del paciente: ........ - .......................... -..... ......... .....................

E dad: ........................    . .... -.... -..............  Sexo:

Ocupación: ..................................... ............... Organo dental: ................................................

D iente antagonista  : . . S í ....... .......  No.
O bturación presente: .................................

D iente vecino ............ S í ......... .......  No.

r  Pequeña,
Cavidad c a r io sa :.......

grande.

Provocado,
Dolor ...........

i espontáneo.
Síntomas c lín ico s :........................ ............. <

1 P ositiva,
Percusión .

l negativa.

Test eléctrico: ....................... ......................................... ......................... ................. ............ ......... .

Reacción a cambios térmicos: ... .................................. .............. .......................................

D iagnóstico c lín ic o :........... ................................................................. .........................................
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tos, desgarraduras y la pérdida de 
muchas secciones. Esto es de gran 
importancia, ya que ningún estu­
dio serio puede ser realizado si no 
es por el examen microscópico de 
cortes seriados. (u > 1 2- 14> 1S)

Por las características propias de 
los dientes, la fijación 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 ápices para que la solución tome 
rápido contacto con el tejido pul­
par”. (10)

Vemos que hay pocos estudios 
hechos; muchos de ellos con escaso 
material y sin tomar en cuenta 
cortes seriados. Además, dificulta­
des técnicas en la preparación 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 más sencillos hallaz­
gos histológicos, juzgados como 
reacciones patológicas, fueron tam­
bién encontrados en cortes de dien­
tes intactos usados como control. 
Si hay discusión en lo que es pulpa 
normal, se comprende que haya 
más divergencias aún, en la inter­
pretación de las patosis pulpares.

Trabajos más recientes han co­
menzado a aclarar el tema, (n ’121 
13, 14, 1 5 )

Se reconoce que el diagnóstico 
correcto de los estadios pulpares es 
cada vez más necesario debido a la 
amplia difusión de los procedimien­
tos que tienden a la preservación 
de la vitalidad pulpar, así como a 
la regresión de ciertos tipos leves 
de pulpitis. (14’13)

III. 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 
clínica de acuerdo a la siguiente 
ficha (fig. I).

Luego de extraídos se le corta­
ron los ápices a pinza y se fijaron 
en la solución de Bouin.

Descalcificación electroquímica 
(ver ANALES DE LA FACULTAD DE 
ODONTOLOGÍA, N’ 11, 1965).

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

Coloración con hematoxilina y 
eosina, hematoxilina de Heidenhain 
con picrofucsina y tricrómico de 
Masson a la fucsina ácida y al azul 
de anilina. El diagnóstico clínico 
fue realizado por personal docente 
de las clínicas de nuestra Facultad, 
de acuerdo a los “tests” clásicos.

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).

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

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

a) Pulpas vitales asintomáticas 
(clínicamente normales).— Se ob-
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PL A N C H A  I .— M ateria l recepcionado como norm al. F ig . 1 : Obsérvese pequeña carie  cervical no de­
tec tad a  clín icam ente . A dem ás, d en tin a  secundaria  e in tensa  a tro fia  p u lp a r, con no tab le  dism inución 
en  el núm ero  de las células. F ig . 2 : A tro fia  re ticu la r, estado incip ien te . F ig . 3 : V olum inoso cálculo 
p u lp a r. F ig . 4: D egeneración  h id róp ica  o vacuo lar de la  capa odontoblástica. N ótese, adem ás, cómo 
en  este  d ien te  joven, hay  u n a  d ism inución en el núm ero  de las células pulpares. F ig . 5 : D egeneración 
h id róp ica  de los odontoblastos y d iscreta  congestión. F ig . 6: Vaso tum efacto, h iperém ico, donde se 

observan ya tra s to rn o s  de la  c irculación  ax ia l.
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PLA N C H A  II .— Dientes recepcionados como hiperém icos . F ig . 7 : C uerno p u lp a r con d iscreto exudado 
in flam atorio . Obsérvese hac ia  el costado superio r derecho, picnosis de la  capa odontoblástica. Son v isi­
bles, adem ás, sucesivas deposiciones de den tina  secundaria , índice de las  in ju ria s  que h a  soportado el 
diente, en este  caso ab rasión . F ig . 8: C ongestión bien m an ifiesta  y exudado in flam ato rio . F ig . 9 : Vaso 
hiperém ico y leucocitos en m arg inac ión . F ig . 10: Vaso dilatado, con su endotelio tum efacto  e in te ­
rrum pido . Polim orfonucleares en m arg inac ión . Obsérvese cómo uno de ellos, en la  p a rte  superio r, está 

en diapédesis (circulación  enlentecida con fo rm ación  de lacas).

servaron grandes variaciones en el 
aspecto microscópico, consistentes 
en : reducción en el número de las 
células, diferentes estadios degene­
rativos, calcificaciones distróficas y 
también ligeros fenómenos conges­
tivos.

b) Hiperemias.—  L o s  dientes 
diagnosticados clínicamente como 
hiperémicos, presentaron microscó­
picamente reacciones inflamatorias.

c) Inflamaciones agudas.—  Los 
dientes con síntomas de inflama­
ción aguda, correspondieron mi­
croscópicamente, en casi todos los

casos, a pulpas crónicamente infla­
madas (linfocitos, plasmocitos, a 
veces macrófagos), con focos de 
polimorfonucleares neutrófilos.

d) Inflamaciones crónicas.— Las 
pulpitis crónicas presentaron el clá­
sico cuadro de la inflamación cró­
nica, que será motivo de comenta­
rios en el capítulo de discusión.

V. DISCUSION

Es evidente que, como lo expresa 
Seltzer y colaboradores, (14) ningu-
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PLA NC H A  II I .—  D ientes recepcionados como pu lp itis  agudas, parc ia les o to ta les. F igs. 11 y 12: Cortes 
den ta rios p resen tando  am plios abscesos, rodeados po r in filtrad o  crónico agudizado. Obsérvese las  suce­
sivas deposiciones de den tina  secundaria . F ig . 13: F o rm a supurada  en que la  necrosis p u lp a r es inm i­
nen te . A  p e sa r de ello, la  capa  odontoblástica e stá  b as ta n te  in ta c ta . F ig . 14: M ayor aum ento  de la 
figura. 13. F ig . 15: P a re d  de un  absceso. Obsérvese cómo, a  p esa r del denso exudado de polim orfos, 
pueden verse células redondas del tipo  crónico. F ig . 16: M últiples form aciones abscedosas. E l resto 
de la  pu lpa  densam ente in filtra d o  por células agudas y crónicas. H acia  la  p a rte  superio r de la  m icro- 
fo to g ra f ía  se observan m acrófagos cargados de g rasa , distinguiéndose so lam ente sus delicados lím ites 
celu lares. F ig. 17: T ípico exudado de los dientes diagnosticados clín icam ente  como pu lp itis  agudas. 

Se observan polim orfonucleares neu tró filos, linfocitos, plasm ocitos y algunos m acrófagos.
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na discusión seria sobre el tema, 
puede ser encarada, si el estudio 
microscópico no es hecho sobre la 
base de cortes seriados. Es así 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 clínica­
mente, que presentan una peque­
ñísima carie de cuello, con sus 
canalículos infiltrados, su corres­
pondiente dentina secundaria y 
reacción inflamatoria. Este cuadro 
puede aparecer en 8 ó 10 cortes y 
no encontrarse en el resto. La pér­
dida de esos 8 ó 10 cortes nos puede 
llevar a un diagnóstico erróneo.

El punto de partida, para reco­
nocer un estado patológico, es es­
tablecer cuándo una estructura es 
histológicamente normal. Langeland 
y otros, (u ) entienden por pulpa 
histológicamente normal, aquélla 
que no presenta variaciones tisula- 
res y está desprovista de células 
patológicas.

Se da la paradoja de que en 
una boca clínicamente intacta, sin 
sintomatología, la pulpa de todos 
esos dientes puede estar alterada. 
Estas alteraciones están corriente­
mente constituidas por degeneracio­
nes, atrofias, estados hiperémicos, 
presencia de dentina secundaria y 
presencia de células inflamatorias. 
Llegamos así a la primera conclu­
sión: no es correcto hablar de pulpa 
normal en base al solo estudio clí­
nico. Consideramos más apropiado 
el término de pulpa asintomática.

En los textos se cita la llamada 
hiperemia pulpar, como un estado 
previo a la inflamación, presentan­
do una imagen microscópica de 
vasos dilatados y  congestionados, 
correlacionándola en la clínica, con

dolores agudos, provocados y prin­
cipalmente al frío.

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

Hiperemias pueden observarse en 
dientes clínicamente intactos, en 
dientes retenidos, en dientes con 
atrición o abrasión, en dientes que 
han sufrido tallados cavitarios, 
en estados inflamatorios, constitu­
yendo, como dice Seltzer, un es­
tado en el cual los vasos sanguí­
neos están dilatados durante una 
respuesta inflamatoria. En todos 
estos casos, salvo los inflamatorios, 
el dolor puede estar ausente, res­
pondiendo a un diagnóstico clínico 
inexacto de. pulpa normal. De ma­
nera que la hiperemia pulpar, sólo 
es posible diagnosticarla microscó­
picamente.

Los casos de pulpitis agudas ob­
servados, fueron muy escasos. Sin 
embargo, la mayor parte de los 
diagnósticos de inflamación pulpar 
vinieron encasillados como cuadros 
agudos, parciales o totales.

El proceso inflamatorio de la 
pulpa es un fenómeno dinámico. 
Dividirlo, para su estudio, puede 
ser útil desde el punto de vista di­
dáctico, pero no está 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 difíciles de encontrar, por lo 
que se explica el hecho microscó­
pico más saliente, que es la coexis­
tencia de distintas formas evoluti­
vas de la reacción inflamatoria. 
Por eso, tratar de encasillar deter­
minados síntomas pulpares, en un 
cuadro histológico dado, es faltar a 
la realidad observacional.

Además esa sintomatología es va­
riable de acuerdo a numerosos fac-
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PL A N C H A  IV .— D ientes recepcionados como pu lp itis  crónicas. F igs. 18 y 19: F orm as de pu lp itis  c ró ­
nicas a  cám ara  p u lp a r cerrada. F ig . 20: P u lp itis  crón ica  a b ie rta  o u lcerosa. Obsérvese la form ación 
de d e n tin a  secundaria  y  la  b a rre ra  cálcica. F ig . 21: P u lp itis  c rón ica  con fo rm ación  de absceso. 
F ig . 22: S ecto r de c ám ara  p u lp a r donde se observa el exudado in flam ato rio , la  d en tina  de com pen­
sación  y b a rre ra  cálcica. F ig . 23: P u lp itis  crón ica  con voluminoso cálculo lam inado. H acia  la  p a rte 
superio r derecha fo rm ación  abscedosa, con desaparic ión  de la  capa odontoblástica. Más hacia  el centro, 
picnosis de la  m ism a. F ig . 24: T ransfo rm ación  de la  pu lpa  c rón icam ente  in flam ada  hacia  un  te jido 
de g ranu lac ión . H ay aum ento  de las fib ras  y fibroblastos y desarro llo  de brotes cap ilares neoform ados. 

Fig . 25: Corte tra n sv ersa l donde se observan varios vasos de neoform ación.

tores, psíquicos, somáticos, ambien­
tales. Muy distinta será la reacción 
dolorosa a partir de una pulpa 
atrófica que aquella provocada por 
una agudización de un estado cró­
nico.

Histológicamente se observó 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 inflamación 
crónica.

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

Clínicamente estas formas no se 
pueden separar. Se puede aseve­
rar de que el diente está en etapa 
aguda, remitiéndose a los síntomas 
clásicos y tomando muy en cuenta 
la historia clínica previa.

El hecho microscópico más nota­
ble en este estudio, es que los diag­
nósticos clínicos de pulpitis agudas 
se correspondían a formas crónicas 
agudizadas.

En conclusión: las pulpitis agu­
das puras, son muy poco frecuen­
tes. Presentan los mismos síntomas 
que las formas crónicas agudiza­
das. E l zínico medio para estable­

cer el diagnóstico diferencial es la 
historia previa del diente.

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

a) Con predominancia de célu­
las crónicas.

b) Con focos de agudización.
c) Con neovasos.
d) Hiperplásicas.

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

Al segundo grupo pertenecen 
aquellas pulpitis crónicas que pre­
sentan un fondo crónico, sobre el 
que se sitúan típicos infiltrados de 
leucocitos polimorfonucleares.

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

Por último, las formas hiperplá­
sicas a cámara pulpar abierta, pre­
sentan un típico tejido de granula­
ción, exofítico, fácilmente diagnos- 
ticable.

Clínicamente se señala que las 
pulpitis crónicas son formas poco
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PL A N C H A  V.— Fig . £G; Sector de p u lp a  en fase  de pu lp itis  c rón ica  agudizada. N ótese cómo en tre  los 
p lasm ocitos y linfocitos se s itú a n  focos de polim orfonucleares. F ig . 27: P u lp itis  c rón ica  con discreto 
in filtra d o  linfoplasm ocitario . F ig . 28: Sector de un  pólipo  p u lp a r constitu ido  p o r u n  típ ico  te jido  de 
g ran u lac ió n . F ig . 29: P ó lipo  epite lia l. H allazgo no m uy frecuen te , en que la  capa fib rino leucoc ita ria

está  su stitu id a  p o r un  epitelio  po liestra tificado  plano.

dolorosas. La pulpa está aletarga­
da y responde pobremente a los 
“ test” correspondientes. Esto es 
cierto hasta que hay una agudiza­
ción. Una pulpitis crónica agudi­
zada, como ya lo expresáramos, da 
prácticamente la misma respuesta 
que una forma aguda.

La percusión constituye un “ test” 
certero para la apreciación del es­
tado del peridonto. Las pulpitis 
crónicas están estrechamente liga­
das con las alteraciones presentes 
en esa zona y etapas de transición 
entre pulpitis crónicas, necrosis 
pulpar y periodontitis, pueden lle­
var a errores.

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

Clínicamente, estas formas, pue­
den presentarse a cámara abierta 
o cerrada.

Por último expondremos las cla­
sificaciones de los estados pulpa­
res, acordes con la experiencia ob­
tenida en este estudio.
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Clasificación histológica.

—Pulpas normales.
—Hiperemias.
■—Pulpitis agudas:

a) infiltradas,
b) supuradas.

—Pulpitis crónicas:
a) con predominancia de 

células crónicas,
b) con focos de agudiza­

ción,
c) con neovasos, 
d) proliferativas o hiper- 

plásicas.

Clasificación clinicohistológica.
La clasificación más útil para el 

clínico es la que comprende aque­
llos estados que pueden ser reco­
nocidos por sus síntomas y tienen 
una adecuada imagen microscópi­
ca. Si no existe esta correlación, 
ninguna clasificación tiene sentido.

—Pulpa asintomática.
—Pulpitis agudas.
—Pulpitis crónicas:

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

VI. CONCLUSIONES

1) No es correcto hablar de pul­
pa normal en base al solo estudio 
clínico. Consideramos más adecua­
do el término de pulpa asintomá­
tica.

2) La hiperemia pulpar sólo es 
posible diagnosticarla microscópi­
camente.

3) Las pulpitis agudas puras, 
son raras. Presentan los mismos 
síntomas que las formas crónicas 
agudizadas. El único medio para 
establecer el diagnóstico diferen­
cial, es la historia previa del diente.

4) Las pulpitis crónicas son los 
hallazgos más frecuentes de las in­
flamaciones pulpares.

5) La clasificación más adecua­
da, clinicohistológica de acuerdo a 
nuestro estudio, es:

—Pulpas asintomáticas.
------Pulpitis agudas.
—Pulpitis crónicas: 

ulcerosas o abiertas, 
cerradas, 
proliferativas.

VII. RESUMEN

Se realizó un estudio comparativo 
entre el diagnóstico clínico de las 
afecciones pulpares y los hallazgos 
microscópicos de 120 dientes.

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

Se demuestra la falta de concor­
dancia entre el diagnóstico histo­
lógico y clínico.

Se propone una clasificación acor­
de con los síntomas y la interpre­
tación microscópica.

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 :
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■—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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