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I. INTRODUCCION

Diagnosticar las enfermedades y controlar las variables
del proceso salud-enfermedad bucal son tareas esenciales y
primarias del odontdlogo. El estado de la pulpa dental mo-
tivé, quizas con mds fuerza que otras razones, la aparicién
de agentes de salud especializados en el tratamiento de las
enfermedades de la cavidad bucal, particularmente de aqué-
llas cuya evolucidén determinan mayor frecuencia de extrac-
ciones: la caries dental y la enfermedad periodontal.

En la pfimera mitad del presente siglo, el concepto pre-
dominante para el diagndstico en las Ciencias Médicas se
traslado a la Odontologia, la cual comenzd a clasificar los
diferentes estados pulpares de acuerdo a la sintomatologia
y hallazgos clinicos y radiogrdficos de la pulpa, general-
mente oculta a la inspeccidén y exploracién, tratando de in-
terpretarlos de acuerdo a un posible cuadro histopatolégico
(1). En nuestro pais, Erausquin (2) y Maisto (3,4) descri-
bieron magistralmente la relacidén existente entre la clini-
ca de la pulpa dentaria y su estado histoldgico.

Sin embargo,ya avanzada la segunda mitad del siglo, tra-
bajoe de revisitOn desalentaron un tanto la relacidén esta-
blecida (5-7). Asi, en los afios “60, Seltzer y col. (8-10)
sentaron las bases de nuevos principios: la situacién del
estado pulpar tiene cierta relacioén con el agente etioldgi-

co causal, y de ser éste la caries, por tratarse de una en-—
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fermedad de avance lento,la respuesta que genera en la pul—
pa dental es una inflamacidén con infiltrado en el gque pre-
dominan células como linfocitos y macréfagos que, como es
sabido, caracterizan a los procesos inflamatorios crénicos,
no existiendo, por otro lado, buen grado de correlacién
clinica-histopatolégica. A partir de alli, prdcticamente
todos los investigadores cuestionaron el método tradicional
de diagnéstico (11-25), dado gue dicha correlacién ofrecia
escasa concordancia, por lo que aconsejaban abstraerse del
posible cuadro histolégico que, como es légico, expresa un
momento estadtico de la dindmica biolégica del 6rgano pul-
par, ya sea en camino a la curacién como hacia la necrosis
tisular y, a los fines terapéuticos (particularmente a la
necesidad o no de practica endodéntica), recomendaron ba-
sarse s6lo en los datos obtenidos durante el examen clini-
co.

Eeta discrepancia, si bien no carece de fundamento, dis-
tancia las 4&areas clinica y anatomopatolégica, que no sélo
deberian estar relacionadas sino gue, como reclama Bjor,
deberian ser interdependientes (26). El1 presente trabajo
pretende orientar el diagnéstico en base a la naturaleza
del agente agresor y a la evaluacién objetiva del grado -
calidad y cantidad- de lesién por él originada. En conse-
cuencia, nuestra investigacidén estd dirigida a relacionar

al agente productor més frecuente de lesiones en la pulpa

A.M_H.



—la caries dental- con el estado histoldgico en el cual se
sorprende a este tejido, en la situacién gque genera mayores
dudas, esto es, en caries dentales profundas.

La caries es una enfermedad infecciosa de los tejidos
dentales mineralizados, gque una vez instalada en la dentina
v aprovechando la permeabilidad de los conductillos denti-
narios puede llegar a provocar sobre la pulpa fendmenos de
irritacién, ocasionandole lesiones y promoviendo a su vez
respuestas defensivas reaccionales gque se expresan por ac-
tividad calcificadora (dentinas escleré6ticas y secundaria),
tendientes a retardar v compensar el avance carioso (27).
Por lo tanto, la lesidén pulpar resulta de la accidén de mi-
croorganismos, ya sea en forma directa sobre la pulpa, o©
mediante algunos de sus productos (enzimas, toxinas, sus-
tancias con actividad antigénica, etc.) conducidos a través
de los tibulos dentinarios, los cuales contienen diversas
proteinas plasmaticas provenientes de la pulpa dental con
funcion defensiva comprobada (28-31).

El papel desempefiado por los microorganismos fue resal-
tado en una investigacién desarrollada por Kakeshashi y
col., quienes demostraron qgque las pulpas expuestas en un
medio no contaminade (gnatobidotico) conservaban su vitali-
dad, en contraposicidén con aquéllas mantenidas en un medio
natural (contaminado), las que evolucionaban hacia la ne-

crosis (32). El grado de enfermedad pulpar dependera de una
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sumatoria de factores: profundidad de la caries (33), grado
de penetracién bacteriana (34,35), ausencia o tipo de remi-
neralizacién dentinaria (27), v/o del espesor del remanente
de dentina (6,36,37), alcanzando su madxima intensidad, se-
gun Langeland (38), en el preciso momentoc en que la caries
llega a la pulpa dental.

En la década del “80 aparece lo que podriamos llamar un
nuevo enfoque en el campo de la cariologia, el cual propone
que, desde el plasma dentinario intratubular actuarian an-
tigenos (inmunégenos) que acompafiarian al fenémeno de ca-
ries, generando mecanismos de respuesta inmunitaria (39-
44), que incluso hasta podrian llegar a presentarse en ca-
ries adamantina (45,46).

Por otra parte, diversos estudios avalan la idea de que
la pulpa inflamada puede sanar. La condicién para que ello
ocurra es la eliminacién de los agentes irritantes, tales
como caries dental, y la persistencia de dentina "sana"”
(sin infeccién) entre la cavidad dentinaria y el tejido
pulpar (47-53).

Ha sido posible producir experimentalmente pulpitis gra-
ves que espontdneamente remitieron hasta la cicatrizacidn
(54-57), lo que hizo decir a Bergenholz que una reaccién
inflamatoria pulpar de moderada a severa puede curar, no
s86lo cuando se elimina el agente irritante de la dentina,

sino incluso cuando persiste la irritacidén dentinaria de

A_M.H.



origen bacterianc (58). Ademds, estudios relacionados a la
microcirculacién (59,60) y presién tisular pulpar (61,62),
han revelado que la pulpa tiene posibilidades de soportar
diversas situaciones inflamatorias Yy que la constriccién
vascular apical originada por la presién intrapulpar no
conduce indefectiblemente a la necrosis tisular.

De acuerdo a Branstrom y col. (63), Paslhey y col. (64)
y Tornek (65), las bacterias estdn fisicamente impedidas
de ingresar a los tibulos dentinarios si previamente éstos
no han sido descalcificados. La teoria de que frente el
avance de la caries ocurre la descalcificacién antes que la
protedlisis en los tejidos duros dentales sentd las bases
para los trabajos de Massler (66) y Mac Gregor (67), quie-
nes diferenciaron una dentina més superficial, infectada y
descalcificada, y otra mds profunda, solamente descalcifi-
cada no contaminada y de consistencia mds dura que la an-
terior. Ambos autores promueven asi la conservacién de den-
tina s6lo descalcificada, sobre todo cuando su eliminacién
presupone el riesgo de exposicién pulpar, recomendando una
terapia llamada "de recubrimiento pulpar indirecto”. Sin
embargo, Langeland (34) sostiene que la infeccién puede
instalarse mds alld de la dentina descalcificada, penetran-
do incluso los microorganismos en los tubulos dentinarios,
aiun los de la dentina secundaria, advirtiendo que el momen-

to preciso en gue las bacterias ingresan a la pulpa dental

A.M.H.



no puede ser registrado en la prdctica clinica.

El punto critico de discusién estaria dado, entonces, en
distinguir las zonas de contaminacién dentinarias y dife-
renciar si la situacién que se enfrenta corresponde a una
reaccion pulpar inflamatoria, o si ya estd presente la
infeccién en dicho érgano.

Una situacién dificil de resolver en el curso del examen
clinico durante la exploracién de la caries profunda es la
determinacién exacta de su grado de profundidad, y por en-
de, de la existencia o no de exposicién pulpar. Esta duda
podria aclararse si, como dice Maisto-<(4), eliminamos to-
talmente la caries y luego reconocemos el fondo de la cavi-
dad explorando para averiguar si existe o no exposicién
pulpar, todo ello en relacién con datos como edad, antece-
dentes dolorosos, etc; luego de ese conocimiento recién de-
biera decidirse la terapéutica a seguir.

En la informacién que registra el odontdlogo durante la
anamnesis, y en particular el relato de las caracteristicas
del dolor por parte del paciente, se obtienen datos subje-
tivos, a veces independientes del verdadero estado de la
pulpa (10,15,17,21,68,69). Por otra parte, la informacién
recogida en los examenes clinico y radiografico son par-
ciales v en muchos casos no ponen claramente en evidencia
el grado de afeccién pulpar. En consecuencia, desde el

punto de vista clinico, resulta necesario disponer de cri-
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terios avalados por estudios epidemiolégicos que sirvan pa-—
ra efectuar una sintesis diagnéstica lo mde cercana posible
a la realidad, de modo que la terapéutica a seguir resulte
eficaz y eficiente. El presente trabajo pretende contribuir
a proporcionar la mayor validez y certeza posible al diag—
néstico clinico, y de tal modo aportar a la practica de la
labor profesional algunos elementos a implementar para que
las acciones terapéutica resulten mds adecuadas y oportu—

nas, minimizando asi las intervenciones iatrogénicas, par-
ticularmente en situwacién de mayor frecuencia rutinaria,

como por ejemplo

A.M.H.



I1. OBJETIVOS
IT.1. Generales
* Evaluar en caso de caries profunda el grado de
correlacidén entre los datos clinicos e histopatolégicos del

estado de la pulpa dental.

I1.2. Especificos

¥ Comparar el estado clinico de los dientes afec-
tados de caries profunda (con o sin exposicién pulpar) con
su situacién histopatolégica.

* Determinar, hasta donde fuere posible, si existe
inflamacién y/o infeccién en los casos de elementos denta-
rios que presentan caries profunda, con o sin exposicién
pulpar.

* Evaluar si la eliminacién total de la caries es
un paso importante en el diagnéstico clinico previo para
decidir la conservacién o no de la pulpa dental.

¥ Analizar si las respuestas clinicas e histopato-
légicas a caries profundas, se pueden diferenciar de las

respuestas debidas a otros agentes agresivos pulpares.

A.M.H.



ITT. MATERIALES Y METODOS
1I1.1. Poblacién de estudio vy tamafio de la muestra.

La presente investigacién se desarrollé sobre una pobla-
cidn de pacientes concurrentes a Centros de Atencién Odon-
toldgica dependientes del Ministerio de Salud Piblica de la
Provincia de Cérdoba (Hospital Martinez Estevez), de la Se-
cretaria de Salud Pdblica de la Municipalidad de la Ciudad
de Cérdoba (Centro de Salud N2 53, Barrio Las Palmas) y de
la Catedra "B" de Endodoncia de la Facultad de Odontologia
de la Universidad Nacional de Cérdoba. De esta poblacién se
escogié wutilizando el procedimiento aleatorio simple una
muestra de 110 casos, de ambos sexos (42 varones y 68 mu-
Jeres), con una edad minima de erupcién dentaria de 6 afios
(#), sin limite médximo, y cuyas edades estuvieron compren-
didas en el rango 14-70 afios (media = 32 afios).

De los 110 casos seleccionados, 88 (8B0,0%) se presenta-
ron afectados por caries profunda, constituyendo el grupo
de estudio, mientras que los 22 restantes (20,0%) no tenian
caries, sirviendo como grupo testigo (o de control). Los
antecedentes de enfermedad y el estado de salud v medica-

cién actuales de los pacientes se consignan en el Cuadro 1.

(#) Esta informacién fue obtenida a partir del interrogato-
rio a los pacientes durante la etapa de la recoleccidn de
los datos personales en la confeccidén de la historia clini-
ca.

A.M.H.



CUADRO 1. ANTECEDENTES PATOLOGICOS. ESTADO DE SALUD Y
MEDICACION ACTUALES DE 1OS PACIENTES.

ANTECEDENTES DE ENFERMEDADES GENERALES DE INTERES

X 81 = 12 casos (10,9%) (a)
X no = 98 casos (89,1%)

ESTADO DE SALUD GENERAL ACTUAL

* sanos = 99 casos (90,0%)
¥ enfermos = 11 casos (10,0%) (a)

MEDICACION ACTUAL

= B7 casos (75,5%)
¥ gi = 23 casos (24,5%) (c)

(a) Correspondié a enfermedades del aparato circulatorio
(4,6%), del sistema inmunoloégico (2,7%), de las
glandulas endocrinas (1,8%), de la sangre y érganos
hematopoyéticos (0,9%) e infecciosas y parasitarias
(0,9%), segin la Clasificacién Internacional de En-
fermedades (70). En el caso de los pacientes con en-
fermedad actual, no se registraron casos de estados
infecciosos y/o parasitarios.

(c) Correspondid a analgésicos-antiinflamatorios (3,8%),
antimicrobianos (14,1%), analgésicos-antiinflamato-
rios asociados a antimicrobianos (0,9%) v a otros
tipos de medicamentos de aplicacidén no odontoldgica
(6,6%) .

De los 110 casos, 75 (68,2%) sirvieron para el anali-
sis de dientes extraidos quirargicamente (uni y multirra-
diculares)., mientras gque en los 35 restantes (31,8%), to-
dos ellos unirradiculares, se estudiaron las pulpas den-

tales obtenidas por biopulpectomia total (26).

A.M_H.
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Los motivos de la extraccién o del tratamiento endo-
déntico de los elementos dentarios fueron: caries (77 ,9%)
» movilidad dentaria de grado 2 6 3 (13,6%), necesidades
protésicas u operatorias (6,6%) y razones iatrogénicas
(1,9%). La incidencia de dolor en la muestra estudiada
fue del 64,5%. La cantidad y el detalle de los elementos
dentarios utilizados en la investigacién se expresan en

el Cuadro 2.

CUADRQ 2. ELEMENTOS DENTARIOS UTILIZADOS EN EL ESTUDIO

Identificacién (a) Numero de casos  Porcentade
Arcada superior 59 53,8
¥ sector anterior

(elementos 13 al 23) 30 2f.3
X premolares

(elementos 14-15-24-25) 8 7,3
¥ molares

(el. 16-17-18 y 26-27-28) 21 19,2
Arcada inferior 51 46,2
¥ sector anterior

(elementos 33 al 43) 4 3.6
¥ premolares

(elementos 34-35-44-45) 16 14,5
¥ molares

(el.36-37-38 y 46-47-48) 31 20.1

Total 110 100,0

(a) La identificacién de los elementos dentarios estuvo
basada en la clasificacién numérica (sistema digito
dos) aconsejada para su utilizacién en la practica
odontolégica por Federation Dentaire Internationale
(71).

13



(b) Las frecuencias méds altas de piezas dentarias estu-
diadas correspondieron a los elementos 37 (11 casos),
16 (9 casos) yv 21 (9 casos).

Los 75 dientes extraidos guiriargicamente incluian como

grupo testigo a 15 elementos con enfermedad periodontal,

libres de caries (Figura 1).

Fig. 1. Radiografia del
elemento dentario 26,
libre de caries y con
enfermedad periodontal

avanzada,mostrando las
raices vestibulares sin
sostén O0seo (flechas
blancas) y la presencia
de calculos dentales
subgingivales (flecha
negra).

12



Las 35 pulpas tuvieron como grupo de control a elementos
tratados con restauraciones de operatoria o protesis dental

(7 casos), con el fin de someter a verificacion la afirma-

cion de Selzer (8B, 9) acerca de la presencia de células in-
flamatorias en el tejido pulpar durante un periodo prolon-
gado (Figura 2). El Cuadro 3 sintetiza 1la distribucién de

los materiales obtenidos a partir de la muestra selecciona-

a para la investigacidn.

Fig.2. Radiografia del elemento dentarioc 34. Soporte de
puente fijo, en donde pueden apreciarse lesiones periodon—
tales no avanzadas (asterisco) y defectos en el ajuste mar-—
ginal (flecha).

A.M._H.



® Dientes extraidos gquirturgicamente (75 casos = 100,0%)

¥ Con caries solamente = 60 casos = 80,0%

*¥ Con enfermedad periodontal sin caries= 15 casos= 20,0%

® Pulpas obtenidas en tratamiento de biopulpectomia total

(35 casos = 100,0%)
¥ Con caries solamente = 28 casos = 80, 0%

* Con tratamiento operatorio o protético previo, sin ca-
ries = 7 casos = 20,0%

I1T.2. Diagnéstico elinico.

Los datos personales, la anamnesis general y local, v
los exdmenes clinicos y radiocgréficos fueron obtenidos
¥ registrados en cada caso particular, empleando a esos
fines fotocopias de fichas clinicas utilizadas por las
Catedras "A" y "B" de Endodoncia de la Facultad de Odon-
tologia de la Universidad Nacional de Cérdoba (Figuras 3
¥ 4). El andlisis apropiado de los datos recogidos se lo-
grd utilizando criterios propuestos por otros autores en
trabajos previos (13-21,72-74).

Con el fin de sistematizar a través del diagnéstico
pulpar los datos clinicos obtenidos y confrontarlos a los
hallazgos histopatolégicos, hemos adoptado la clasifica-

cién que se observa en el Cuadro 4.

A.M_H.
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Diagnoéstico clinico (a) Namero de casos Porcentaje

¥ Pulpa clinicamente sana 24 21,8

¥ Hiperemia pulpar 24 21,8

¥ Pulpitis simple 17 15,56

¥ Pulpitis abscedosa 23 20,9

¥ Pulpitis ulcerosa secundaria 8 i

¥ Pulpitis poliposa (b) 1 0,8

¥ Necrosis pulpar 12 10,8

¥ Atrofia pulpar (c) 1 0,8
Total 110 100,0

(a) La nominacién de los diagnésticos clinicos se efec-

(b)

(c)

tué en orden a la complejidad de la posible patologia
pulpar.

Para simplificar la clasificacidén del diagnéstico
elinico, de agqui en adelante el caso de pulpitis po-
liposa serd incluido en la categoria de pulpitis ul-
cerosa secundaria, dada la existencia de significati-
vas semejanzas entre ambas. No se inecluydé en la ca-
suistica la denominada pulpitis ulcerosa primaria o
exposicidétn accidental o traumdtica de la pulpa (com-
ponente de las pulpitis a cdmara abierta o con expo-
sicién pulpar) porgque su estudio no era motivo de es-—
te trabajo.

Se engloban en la categoria de atrofia pulpar todas
aquellas situaciones que implican supuestos estados
regresivos o invelutivos de la pulpa dental.

A.M.H.
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Para arribar al diagnéstico clinico se tuvieron en

cuenta:

* Anamnesis general: antecedentes de enfermedades genera-
les, estado de salud actual y medicacién.

¥ Anamnesis local:

B motivo de la consulta:;

® remota (existencia, tipo, magnitud y antigiiedad del do-
lor); '

® actual (existencia, tipo, magnitud y duracién del dolor).

¥ Examen clinico:

® inspeccién (existencia de caries profunda, tratamiento
operatorio o protético previos, recidiva de caries, tipo de
restauracién, estado periodontal);

B exploracién (existencia de exposicion pulpar y sensibili-
dad a la exploracidén; presencia, profundidad vy extensién de
bolsas en caso de enfermedad periodontal):

B percusidén (horizontal y vertical, sobre las caras denta-
les vestibular, incisal u oclusal);

® test de excitabilidad (existencia de respuesta al estimu-
lo, persistencia del dolor luego de retirado el estimulo y

medicién del umbral de dolor de la pieza en tanto existia

un elemento testigo confiable -pulpotermograma-. Para el

test se utilizdé hielo y gutapercha caliente).

¥ Examen radiografico:

® medicién del tamafio del espacio pulpar., correlacionado a
la edad del paciente:

® deformacién del espacio cameral por dentina secundaria
relacionada a la caries:

B presencia u observacién de calcificaciones intrapulpares:;
B imagen periapical;

® caracteristicas radiolégicas del hueso alveolar adyacen-
te.

A.M_H.
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Los criterios empleados para categorizar el estado
clinico del elemento dentario en cada caso en particular
respondieron a conceptos diagnésticos clédsicos (74-77):

* Pulpa clinicamente sana (78)
B anamnesis:
- local remota: asintomdético;
-~ local actual: asintomdtico;
® examen clinico:
— exXploracién: inexistencia de sensibilidad al explorar el
fondo de cavidad de caries;
= pPercusion: horizontal y vertical normales;
= test de excitabilidad: vitalidad positiva, cesacidén del
dolor al retirar el estimulo, e igual respuesta que el ele-
mento testigo.
® examen radiogréafico:
= espacio pulpar razonablemente concordante con la edad del
paciente;
— imagen periapical normal.
*= Hiperemia pulpar
® =namnesis:
- local remota: asintomdtico o ligeramente sensible a esti-
mulos de frio, calor, dulces, etc.;
- local actual: dolor provocado por el frio y.el calor;
® examen clinico:

- exploracidn: inexistencia de sensibilidad al explorar el

A.M.H.
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fondo de la cavidad de caries;

— percusion: horizontal y vertical normales:

— test de excitabilidad: vitalidad positiva, cesacién del
dolor al retirar el estimulo y respuesta més rdpida que la
del testigo.

B examen radiogréafico:

— espacio pulpar razonablemente concordante con la edad del
paciente;

- imagen periapical normal.

¥ Pulpitis simple

B anamnesis:

= local remota: dolor provocado por frio y calor, yv dolor
espontdneo episédico suave;

—~ local actual: dolor provocado por frio vy calor, y dolor
espontaneo agudo y/o suave de corta duracién, diurno, de
ubicacién localizada por el paciente.

® examen clinico:

- exploracién: falta de sensibilidad al explorar el fondo
de la cavidad de caries;

— percusibén: horizontal positiva y vertical normal ;

— test de excitabilidad: wvitalidad positiva, persistencia
del dolor al retirar el estimulo y respuesta mas rapida
respecto al testigo.

® examen radiogréafico:

- espacio pulpar razonablemente concordante con la edad del

A.M.H.
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paciente;

— imagen periapical normal.

¥ Pulpitis abscedosa

B anamnesis:

- local remota: dolor provocado y esponténeo;

- local actual: dolor provocado, especialmente por el ca-
lor, v dolor esponténeo intenso, pulsatil, irradiado, diur-

no ¥y nocturno (el paciente no localiza la pieza dentaria

responsable del dolor).

B examen clinico:

- exploracién: presenta sensibilidad al explorar el fondo
de la cavidad de caries;

= percusidén: horizontal positiva y vertical normal:

- test de excitabilidad: vitalidad positiva, persistencia

del dolor al retirar el estimulo vy respuesta mas rapida que

la del testigo.
B examen radiografico:

- espacio pulpar razonablemente concordante con la edad del
paciente;

— imagen periapical normal.

* Pulpitis ulcerosa secundaria

B anamnesis:

- local remota: dolor provocado y espontdneo.

- local actual: asintomdtico, dolor provocado s6lo ocasio-

nalmente por la masticacién.

A.M_H.
20



® examen clinico:

— exploracién: dolor al explorar el fondo de 1la cavidad de
caries, y sangrado al llegar a pulpa;

- percusibén: horizontal y vertical generalmente positivas,
pero con respuestas leves, apenas distinguibles de las que
producen los elementos sanos;

- test de excitabilidad: vitalidad positiva, cesaci6n del
dolor al retirar el estimulo y respuesta més lenta que la
del testigo.

B examen radiogréafico:

— espacio pulpar razonablemente concordante con la edad del
paciente en los conductos dentarios;

- imagen periapical normal o ligeramente aumentado el espa-
cio periodontal.

* Necrosis pulpar

B anamnesis:

- local remota: dolor provocado y espontdneo, y ocasional
tumefaccién de tejidos blandos de la zona;

— local actual: asintomdtico,o dolor espontaneoc y provocado
originado por inflamacién aguda de los tejidos periapica-
les.

® examen clinico:

- inspeccién: pérdida de la transparencia natural y tenden-
cia al oscureciemiento de la pieza; ocasional tumefaccién

de los tejidos blandos de la zona y/o presencia de fistula;

AM.H.
21



- exploracion: falta de sensibilidad al explorar el fondo
de la cavidad de caries;

- percusién: horizontal y vertical positivas, que pueden
responder en forma leve o aguda, segin el grado de compro-
miso inflamatoric periapical (77);

- test de excitabilidad: wvitalidad negativa.

B examen radiografico:

- espacio pulpar razonablemente concordante con la edad del
paciente, o bien, disminuido;

~ imagen periapical: normal, periocdonto aumentado o radio-
lucidez periapical, acompafiada excepcionalmente por reab-
gorcidén cemento-dentinaria externa.

X Atrofia pulpar

B gnamnesis:

local remota: asintomético;

local actual: asintomatico;

® examen clinico:

—~ inspeccidn: pérdida de la transparencia natural de la
pieza y tendencia a adgquirir una coloracidén amarillenta-
parduzca;

- exploraci6én: falta de sensibilidad al explorar el fondo
de la cavidad de caries;

- percusién: horizontal y vertical normales;

- test de excitabilidad: vitalidad dudosa, respuesta no

concluyente frente al estimulo y de presentacidén mas lenta

A.M.H.
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que la del testigo (frecuentemente se requiere realizar la
prueba complementaria del tallado de cavidad en dentina pa-
ra certificar la wvitalidad pulpar).

B examen radiografico:

— espacio pulpar reducido de tamafio en relacién con la edad
del paciente, o ausencia de imagen (8,9);

- imagen periapical normal (75).

III.3. Recoleccién del material

¥ Piezas dentarias

Después de efectuar el diagnéstico clinico y determinada
la necesidad de practicar cirugia bucal, se procedié a ex-
traer la pieza, bajo anestesia infiltrativa o regional (Xi-
locaina L-A al 2%, con levarterenol, Astra), utilizando pa-
ra ello forceps y, ocasionalmente, elevadores (#). De inme-
diato los dientes fueron sometidos a decorticacién del es-
malte v eliminacién del extremo apical (2-3 mm) mediante
piedra de diamante cilindrica refrigerada por agua (Figura
5). Estas operaciones estuvieron destinadas a facilitar la
penetracién o llegada del fijador al espacio pulpar, v la

desmineralizacién de la pieza.

(#) La extraccién de las piezas dentarias estuvo a cargo
de profesionales del Hospital Martinez Estevez (Odon-
télogo Daniel Allagia) v del Centro de Salud No 53
(Odont6logo Antonio Hernandez), bajo mi supervisién.

A.MH.
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cambio a realizar una perforacién cameral con fresa N@ 2

egférica, desde el tercio cervical y bajo refrigeracidédn con

agua (Figura 8).
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Fig.6. Hematoxilina—-Eosina, 40 X. Fotomicrografia que mues—

tra la perforacién cameral para facilitar la llegada de 1i-
quido fijador a la pulpa (flecha).
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En los dientes con caries macropenetrantes s6lo se de-
corticd el esmalpe, sin otra operacién ulterior. Finalmen-
te, v antes de transcurrido 1 minuto desde su recepcién, las
piezas fueron sumergidas en una solucién de formol al 10%,
en buffer fosfato a pH 7.4 (79).

Después de 72-96 horas de completada la fijacién y para
objetivar el grado de profundidad de la caries, se procedid
a su eliminacion mediante instrumental de mano (cucharillas
y cinceles de Black), segiin el siguiente criterio:

- caries no penetrante: eliminacidén total, hasta alcanzar
dentina sana y dura a la exploracioén.

— caries micropenetrante: eliminacidon parcial, hasta descu-
brir la exposicion pulpar.mediante maniobras delicadas.

— caries macropenetrante: no se efectud eliminacidén de ca-
ries, con el objeto de respetar la integridad pulpar v no
ocasionar alteraciones gque entorpezcan el examen histopato-

légico.

Nota: El instrumental manuval fue preferido al rotatorio por
que no produce compactacion de los restos dentinarios que

podrian encontrarse en el piso de la cavidad.

El Cuadro 5 resume la distribucidén de los elementos den-
tarios (dientes y pulpas) utilizados en la investigacion,

conforme a la profundidad de la caries.

A_.M.H.
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f

110 casos = 100,0%

¥ Bin caries = 22 casos = 20,0%
¥ Con caries no penetrante = 25 casos = 22,7%
¥ Con caries micropenetrante = 47 casos = 42,7%

¥ Con caries macropenetrante = 16 casos = 14,6%

® Dientes extraidos guirfirgicamente = 75 casos = 100,0%

¥ Sin caries = 15 casos = 20,0%
¥ Con caries no penetrante = 9 casos = 12,0%
* Con caries micropenetrante = 36 casos = 48, 0%

* Con caries macropenetrante = 15 casos = 20,0%

® Pulpas obtenidas por biopulpectomia total = 35 casos =

100,0%

* Sin caries = 7 casos = 20,0%
* Con caries no penetrante = 16 casos = 45,7%

* Con caries micropenetrante = 12 casos = 34,3%

A.M.H.



¥ Pulpas dentales

Fueron obtenidas mediante tratamiento de biopulpectomia
total, en elementos unirradiculares (#). Previa anestesia
infiltrativa o regional (Xilocaina [-A al 2%, con levarte-
renol, Astra) se eliminé completamente la caries, regis-
trando la posible exposicién pulpar (Cuadro 5). Seguidamen-
te se procedid a la apertura cameral de acuerdo a técnica
endodéntica convencional, vy mediante pulpétomos se extirpa-
ron las pulpas. Solamente fueron aceptadas para su poste-
rior andlisis histolégico aguellas pulpas que mostraban ra-
zonable integridad luego de extraidas. Las pulpas fueron
colocadas en un dispositivo especial que las mantenia en
posicién erecta y fijadas en una solucién de formol al 10%

(80).

I1I.4. Procesamiento del material

Después de 72-96 horas de fijacidén en la solucién tampo-
nada de formol al 10%, las piezas dentales fueron descalci-
ficadas con una solucién de &cido nitrico al 7,5%, por el
tiempo necesario para que alcanzaran una consistencia gomo-—

sa en todos los sectores, comprobada mediante aguja histo-

(#) Las pulpas fueron obtenidas en la Catedra "B" de En-
dodoncia de la Facultad de Odontologia (U.N.C.) por
los profesionales docentes que en ella se desempefian,
especialmente calibrados a esos fines.

A.M_H.
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légica (79-80); el tiempo de descalcificacién fue de 48-72
horas, segin el caso (78). Posteriormente fueron lavadas
con agua corriente, deshidratadas mediante tratamiento con
alcoholes de graduacidn creciente, incluidas en parafina y
fijadas a un taco individual (80).

Las pulpas dentales cobtenidas por biopulpectomia fueron
mantenidas en el liguido fijador por un tiempo no mayor de
6 horas, deshidratadas, incluidas en parafina y montadas en
tacos individuales, de modo similar al de las piezas denta-
rias completas (79).

Los cortes fueron realizados con micrétomo de desliza-
miento en sentido axial, de oclusal o incisal hacia apical,
tratando siempre de pasar por la zona de caries —cuando
ésta existia- en los elementos descalcificados. Para cada
muestra se realizaron de 3 a 5 niveles de corte, con 4
preparados histolégicos para cada nivel. El espesor de los
cortes fue de 4 a 7 micrones.

Los cortes de cada nivel fueron tefiidos con las colo-
raciones que se indican a continuacién,utilizandoc controles
especificos de tincién en cada caso:

— Hematoxilina-eosina: para el estudio morfoestructural de
rutina, a los fines diagnésticos (Bl);

- Luna, Bujard y/o azul de toluidina: con el objeto de re-
conocer la presencia de mastocitos, tanto en pulpas norma-

les como inflamadas (82,83).

A.MH.
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- Giemsa y Giemsa prolongado: para la identificacién y ti-
pificacién de algunas células de la inflamacién, particu-
larmente células plasmdticas y mastocitos (82,83).
- Brown y Brenn (Gram-modificado): para investigar la pre-
sencia de gérmenes (84), tanto en tejidos duros (dentina y
cemento), como en tejidos blandos (pulpa y periodonto)(#).
En 22 de las 35 pulpas obtenidas por biopulpectomia to-
tal se investigé la presencia del componente inflamatorio
linfocitaric mediante anticuerpos monoclonales, empleando
para ello la técnica de la inmunoperoxidasa con el complejo
avidina-biotina-peroxidasa (técnica inmunocitogquimica)(85),
con el objeto de poner en evidencia células de la inflama-
cién crénica que aparecen precozmente y que son dificiles

de visualizar por técnicas convencionales, sobre todo en

(#) Todas las preparaciones histolégicas fueron efectua-
das en el Laboratorio de las Catedras "A" y "B" de
Anatomia Patolégica de la Facultad de Odontologia y en
el PATH Laboratorie Philadelphia, EE.UU. Como constan
cia y para su posible utilizacién en futuras investiga
ciones, estudios y control de gestidén que se desearen
efectuar, se posee un archivo conteniendo aproximada
mente 1500 preparados histolégicos, producto de cortes
seriados en diferentes niveles, con los correspondien-
tes tacos de parafina conteniendo los especimenes resi-
duales (en caso de no haberse agotado),los cuales fue-
ron utilizados a los fines del presente trabajo. Asi-
mismo se dispone del correspondiente archivo de histo
rias clinicas.
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priezas descalcificadas (#). Este estudio persigue la fina-
lidad de abrir una futura linea de trabajo para discernir
8i, como dicen Selzer y Bender, las pulpitis originadas por
caries comienzan siempre siendo crénicas y por otro lado
pueden persistir por tiempo prolongado luego de su elimina-
cion y de la restauracién dentaria (8-10). Al respecto cabe
tener en cuenta gue en las técnicas convencionales (79), la
accién del Acido descalcificador deteriora las afinidades
tintoriales y ciertos aspectos morfoestructurales (Figura

7).

(#) Estas técnicas fueron desarrolladas por la Doctora Ir-
ma G. de Palazzo, anatomopatologa investigadora asocia
da del Departamento de Anticuerpos Monoclonales e Inmu-—
nopatologia del Fox Chase Cancer Center, Philadelphia,
Pensilvania, EE.UU., sobre material especialmente re-—
mitido por el autor. En estos casos, las pulpas fueron
fijadas con glutaraldehido e incluidas en gel de agar.

A_M.H.
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Fig.7. Técnica inmunocitoquimica con la que se demuestra la
presencia de linfocitos mediante anticuerpos L.C.A. vy el
complejo avidina-biotina-peroxidasa. Los linfocitos corres—

poden a los elementos celulares que en esta microfotografia
estan tefiidos de color parduzco (flechas).
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II1.5. Diagnéstico histopatolégicao

El examen de los cortes observados al microscopio de luz
se realizé de acuerdo a los siguientes criterios:
® Estado de la dentina remanente en los elementos descalci—
ficados, evaluando su tipo (normal, desorganizada, secunda—
ria), o reabsorcién dentinaria. En el caso de la dentina
secundaria, se tuvo en cuenta su aspecto morfoestructural,
(calidad) y cantidad (escasa, abundante) (37,49,75,77). En
los distintos tipos de dentina se investigé la presencia de
gérmenes, teniendoc en cuenta las piezas en las qQue se habia
eliminado total o parcialmente la caries (36,45,63,64,66,—
86) (Figura B8).

También fue analizada la predentina, en cuantc a su pre-
sencia (total o parcial) y espesor,relacionandolos al agen-
te causal externo (patologia bajo estudio)(38,54,66). En el
cemento radicular e interradicular fue investigada la exis-
tencia de reabsorcién, aposicién, penetracién bacteriana v
conductos secundarios. En restos de hueso adosado al dien-
te, fibras periodontales y epitelio marginal adherido al
cemento, se tuvo en cuenta la presencia de estados inflama-
torios y contaminaciones bacterianas (8,9,77.87,88).

B Estado del tejido pulpar en elementos descalcificados v
en pulpas extraidas, observdndolas en todas la extensién

que permitidé el corte. A esos fines se tuvieron en cuenta:

A_M.H.
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Fig.8. Brown y Brenn, 1000 X (inmersion en aceite). Fotomi-
crografia de un sector de dentina cariada, en la gue se han
puesto en evidencia gérmenes en los conductillos dentina-
rios (flecha negra) y fuera de los mismos (flecha blanca).

¥ Estado de la cadena odontoblastica (integridad yv anoma
lias) (27,33).

¥ Presencia de cambios vasculares.

¥ Tipos de exudados (seroso, fibrinoso, hemorragico, puru-

lento o mixto) (Figura 9) (34,89)

¥ Presencia, tipo v cantidad d

(83}
n
(Th

-
o

lulas inflamatorias (po-

L1

limorfonucleares o mononucleares)(34,48,980).

s

34



¥ Localizacidon de mastocitos (células mediadoras indicado-
ras de respuesta wvasoactiva y promotoras de inflamacidn)
(75,83,91,92).

¥ Existencia y localizacién de plasmocitos (considerados
indicadores de actividad inmunoldgica) (83).

¥ Presencia y localizacidon de &reas de necrosis (358),

-+,

icos o degenerativos).

¥ Estados involutivos (atrd

¥ Presencia de pulpolitos (nédulos y/o agujas cdlcicas).

Fig.9. Hematoxilina-Eosina, 400 X. Fotomicrografia en la
que se muestra un sector de la pulpa enfrentado al cuello
anatomico del elemento dentario, un foco hemorriagico (aste-
risco) cuyos hematies se insinuan entre los odontoblastos
(flechas), quedando algunos aprisionados en predentina y
generando espacios gque interrumpen la continuidad de la ca-
dena odontoblastica. Este cuadro histoldgico es interpreta-
do como el resultado de la accion de la pinza para extrac-—
cion dentaria.

A_M.H.
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¥ Presencia de bacterias en la pulpa dental, en el espacio
pulpar y en su contorno (93).

¥ Estado tisular general del resto de la Pulpa, conforme a
la cantidad y calidad de elementos celulares, fibras ¥y sus-

tancia fundamental (8-10).

Los criterios empleados para categorizar el estado his-
topatoldégico fueron:

¥ Pulpa normal (Figura 10)

Fig.10. Hematoxilina-Eosina, 250 X. Fotomicrografia de una
pulpa histolégicamente normal en la que se observa,de arri-
ba a abajo: dentina (D), predentina de espesor regular
(Pr), cadena odontobldstica integra (0), zona libre de cé-
lulas (Zlec) y zona central estructura arménicamente (Zc).
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B Espesor regular (mds o menos uniforme) de la predentina
en todo su contorno (26).

® Cadena odontoblastica a modo de empalizada sobre la pre-
dentina, de apariencia columnar, en orden, sin perder con-
tinuidad; nicleos celulares ubicados en posicién basal (27)
® Zona oligocelular, con espesor regular, sin perder conti-
nuidad (66).

® Zona central estructurada arménicamente por fibras cola-
genas, sustancia fundamental y células (77).

® Vasos sanguineos de calibre normal. y sin visualizarse el

plexo terminal en la zona libre de células (76)

¥ Hiperemia pulpar (Figura 11)

8 Caracteristicas similares a las de la pulpa normal, a las
que se agrega la observacion de vasos sanguineos dilatados
¥ generalmente visibles en el plexo terminal (zona libre de
células), con paredes anfractuosas, sangre como coagulada

en su interior, etc. (77).

¥ Pulpitis aguda exudativa serosa y/o fibrinosa (Figura 12)
® Cadena odontoblédstica en relaci6n a la caries con.pérdida
de la continuidad, originada por vacuolas que tienden a se-

parar los odontoblastos entre si (degeneracién hidrépica)

(Figura 13).
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B Zona oligocelular ocupada por exudado sero-fibrinoso
zona mas central de la pulpa

con exudado del mismo tipo,

identificado por su eosinofilia (coloracién rosada) (94).

Se observan vasos dilatados.

Fig.11.

Hematoxilina-Eosina, 100 X. Fotomicrografia que
sirve para demostrar un caso de hiperemi

a pulpar en la que
se destaca la presencia de vasos san,

guineos dilatados y
llenos de sangre (triangulos).

AMH.
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Fig 12. Hematoxilina-Eosina, 100 X. Fotomicrografia de un
corte correspondiente a una pulpitis aguda exudativa sero-
ibrinosa, en la gue, enfrentado al proceso carioso (fle-
ha), puede observarse pérdida de continuidad del sector
odontoblastico, degeneracion hidrépica (triangulos) v el
orrespondiente exudado hacia el centro de la pulpa (aste-—
isco)
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—
-
-
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Fig.13. Hematoxilina-Eosina
crografia de 1la

tado a la caries, el secto: odontobldastico con degeneracion
hidrépica (flecha).

, 250 X. Detalle de 1la fotomi-
figura anterior, donde se observa, enfren-

¥ Pulpitis crénica infiltrativa.

® Adelgazamiento de 1s

H

la caries.

B Cadena odontoblastica perturbada en su regularidad A
EUnos nucleor elulare esta desplazados hacia el interior
e 10 T'._"Et'_‘_i_, O = }"IT LNarlios., en - yledafiz : a ~arie
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Fig.1l4. Hematoxilina-Eosina, 250 X. Fotomicrografia de sec-
tor de pulpa enfrentado a la caries en la que se destaca un
adelgazamiento significativo de la predentina (asterisco),
la cadena odontoblastica perturbada en cuanto a su regula-
ridad ¥y estructura, algunos niacleos de odontoblastos des-
plazados al interior de los conductillos dentinarios (fle-
cha), vasos dilatados (V) e infiltrado inflamatorio crénico
(1Cr).

B 7ona oligocelular infiltrada por elementos mononucleares

(linfocitos, células plasmdticas y macrofagos), con vasodi-

latacion y variable cantidad de exudado (66,86,90). Nbétese
la presencia de corpusculos de Russell, interpretado por
otros autores como macrofagos (Figura 15).

A.M_H.
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Fig.l5. Hematoxilina-Eosina, 400
se observa detalle de un sector de
flamacién crénica con linfocitos (L)
corpusculos de Russell (flechas).

X. Fotomicrografia en que

pulpa que presenta in-
» Plasmocitos (Pl) y -

¥ Pulpitis aguda infiltrativa

o

B 5e caracteriza por pPresentar un infiltrado de elementos

polimorfonucleares (principalment

(D

> neutrdéfilos), a variable

cantidad de exudado (4,5,.86).
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¥ Pulpitis subaguda infiltrativa (89) (Figura 18)
B 5e observa infiltrado celular equilibrado, esto es., sin

predominio de ningun tipo de elemento celular inflamatorio

Fig.16. Hematoxilina-Eosina, 100 X. Fotomicrografia que
ilustra wuna pulpitis subaguda, en la que se observan vasos
dilatados (Vs), exudado (Ex) y polimorfonucleares neutrofi-
los (>), linfocitos (flecha), y plasmocitos (=), en distri-
bucién equilibrada.

* Pulpitis abscedosa (Figura 17

® Una o més cavidades de absceso conteniendo piocitos, res-
tos celulares necréticos y gérmenes en su interior (77).ro-
deado de polimorfonucleares o de una diferenciacién de fi-

bras colédgenas.

A.M_H.
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B Suele encontrarse marcada vasodilatacién, acompafiada a

veces por algunas hemorragias v/0 zonas de exudado serofi-

brinoso (34)

-

e

- /3h
< S N
. pp gy g

Fig 17. Hematoxilina-Eosina, 40 X. Fotomicrografia en la

que se observa en la camara Pulpar una gran cavidad de
absceso (asterisco) que contiene restos celulares necroti-

cos (rn), rodeada por infiltrado polimorfonuclear (fle—
chas).

A.M_H.
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¥ Pulpitis ulcerosa (Figura 18)

B En la zona de ulceracién se observan restos necroticos,
particulas alimenticias y/o gérmenes, y exposicién pulpar.

En la zona superficial de la exposicién se observa infil-

trado celular de polimorfonucleares, con una interfase de

necrosis fibrinoide, y mds profundamente un infiltrado ce-

lular erdnico, pudiendo conservarse seciores de pulpa nor-

mal en la zona radicular (96). El cuadro se completa con

ligera vasodilatacién y algunos neocapilares.

Fig.18. Hematoxilina-Eosina, 40 X. Fotomicrografia panora-
mica mostrando una pulpitis ulcerosa, producto de caries
macropenetrante en la que la pulpa estd expuesta. Se ob-
servan restos de dentina (RD) sobre su superficie, residuos
necroticos contra la pared dentinaria (asterisco), preden-
tina adelgazada (M) y un infiltrado importante de polimor-
fonucleares neutré6filos (flecha), vecino a la superficie.
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‘n la Figura 19 se muestra un detalle a mayor aumento

del cuadro descripteo en la figura anterior.

Fig.19. Hematoxilina-Eosina, 100 X. Detalle de
anterior, donde se observan

sector de necrosis fibrinoide como interfase de la tlcera

(triangulo) y un infiltrado inflamatorio cronico hacia el
interior de la pulpa (flecha).

la figura
restos dentinarios (RD), un

¥ Necrosis parcial

B lL.a predentina estd reducida en espesor en la zona aledafia

a la necrosgis, donde también falta la cadens odontoblédsti-

ca. La necrosis parece presentarse rodeada a veces de poli-

morfonucleares, observandose generalmente gérmenes en su

A.M.H.
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interior. Mds apicalmente

vital,

invadido por cél

sodilatacidén (75,886).

* Necrosis total

A.M_H.

el tejido pulpar

desaparicién de

1

exhibe ne Crosle que B€ Ccarac

las

5€ puede

(Figura 20)

estructu

encontrar tejido pul

ulas inflamatorias cronicas,

Fig.20.
Eosina, 40 X.

crografia en 1la
observa necrosis
par, caracteriza
la pérdida de 1
tructuras. Los

pulpares

con

va-—

Hematoxilina-

Fotomi-

que

da
as
re

se
pul-

por
es-

stos

necroticos

(flechas) se presentan
separados de las pare-
Notese
preden—

des dentinarias.
la ausencia de
tina (asterisco).
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B La predentina estd ausente o muy reducida en su espesor
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ttibulos dentinarios des-

de el espacio pulpar. como también a los conductos acceso-

® A nivel apical es posible observar un tejido de granula-

cion proveniente de una inflamacién cronica gque, a veces

e | - e o 3

se invagina por el foramen (pélipo periodontal) (78).

P SR

* Atrofia pulpar (Figura 21)

’

Fig.21. Hematoxilina-Eosina, 100 X. Fotomicrografia de una
elemento cuya pulpa dental se encuentra afectada de atrofia
pulpar, con predentina (Pr) disminuida de espesor, odonto-
blastos no conservando integridad (0O), escasos componentes
celulares, y fibras reticulares muy destacadas (Fr).

A.M_H.
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B La predentina tiene un espesor disminuido o estd ausente.

Los odontoblastos no conservan su disposicibén columnar y se

vuelven aplastados o inexistentes (895)
B Ausencia o disminucién de la zona oligocelular.

51 Pl N g | T T [ ol B P . e s i = 1 1 o =
m Rl espaclo Pulipar esta disminuidi on abunaantes >a 1=
ficaciones distroficas, aguias ¥y nodulos, acompandndose mu-
chas veces con fib: nialir 318, especialmente en el con-

Fig 22. Hematoxilina
Kosina, 40 X. Fotomi
crografia de un nuevo
corte correspondiente
al caso de la figura
anterior que muestra la
pulpa radicular con
fibro-hialinosis v cal-
cificaciones distrofi
cas. Notese la ausencia
de odontoblastos y pre-
dentina (estrellas).

A.M_H.
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A los fines de la presente investigacién y para poder

comparar el grado de concordancia de los diagnésticos cli-

nico y anatomopatolégico, se utilizé la siguiente corres-

pondencia:

Para un Diagnéstico

Clinico de:

- Pulpa clinicamente sana
- Hiperemia pulpar

- Pulpitis simple

- Pulpitis abscedosa

- Pulpitis ulcerosa
secundaria

- Necrosis pulpar

- Atrofia pulpar

A.M_H.

Corresponde el Diagnéstico

Anatomopatolégico de:

Pulpa normal.
Hiperemia pulpar.
incluye:

Pulpitis aguda exudativa
serosa, fibrinosa.
Pulpitis crénica infiltra
tiva.

Pulpitis aguda infiltrati
va.

Pulpitis subaguda infiltra
tiva.

Pulpitis abscedosa.
Pulpitis ulcerosa.
Pélipo pulpar:

+ epitelizado.

+ no epitelizado.

Necrosis parcial.
Necrosis total.

Atrofia pulpar.
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ITI.6. Procesamiento de los datos.

Para probar la significacién estadistica de las dife-
rencias o asociaciones entre los datos, los resultados
fueron sometidos a anadlisis de varianza (99). Se conside-
raron como estadisticamente significativas aquellas dife-

rencias 0 asociaciones para las cuales P< 0,05 (#).

(#) El procesamiento estadistico de los datos fue realizado
por computacién electrdénica en la Catedra de Quimica y Fi-
gica Biolégicas, bajo direccién y supervisiéon del Profesor
Doctor Luis José Battellino.

A.M._H.
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IV.1. Correlacion entre los diagnésticos clinico y ana—
tomopatolégico
El diagnéstico anatomopatolégico de los casos investiga-
dos se distribuy6é tal como lo indica el Cuadro 6. La mayor
frecuencia de diagnéstico anatomopatolégico correspondié a
pulpitis abscedosa, pulpitis crénica infiltrativa e hipere-
mia pulpar, patologias gue en conjunto constituyeron mas de
la mitad del total de casos estudiados (52,7%). Por el con-

Erario, las de frecuencia mas baja fueron las pulpitis sub-

aguda infiltrativa, aguda infiltrativa y poliposa (2,7%).

¥ Pulpa normal 11 10,0
* Hiperemia pulpar 15 13,6
¥ Pulpitis aguda exudativa

serosa y fibrinosa 5 4,5
¥ Pulpitis crdénica infiltrativa 21 19,1
* Pulpitis aguda infiltrativa & 0,9
¥ Pulpitis subaguda infiltrativa 1 0,9
¥ Pulpitis abscedosa 22 20,0
¥ Pulpitis ulcerosa T 6,4
¥ Pulpitis poliposa : 0,9
¥ Necrosis parcial 6 5.5
* Necrosis total 8 7.3
¥ Atrofia pulpar 12 10,9

Total 110 100,0

(a) La distribucién de los diagnésticos anatomopatoldégico
se efectud en orden a la complejidad de la patologia
pulpar en el total de 110 casos estudiados.

A.M.H.
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El Cuadro 7 muestra-el nivel de correlacién gque existe
entre los diagnésticos clinico vy anatomopatolégico para el
total de 110 casos (con caries, con enfermedades periodon-
tales o con tratamientos operatorios o protéticos previos),

en base a los hallazgos clinicos (ver Cuadro 4).

CUADRO 7.

Di 5ati Nivel d
clinico concordancia (a)
* Pulpa clinicamente
sana 37,5
* Hiperemia pulpar 33,3
¥ Pulpitis simple 58,8
*¥ Pulpitis abscedosa 73.9
¥ Pulpitis ulcerosa
secundaria 87,5
*¥ Pulpitis poliposa (b) 100,0
* Necrosis pulpar 91,7
* Atrofia pulpar 100,0
Todos los diagnésticos 57.3

(a) Los valores indican el porcentaje de concordancia en-
tre los diagnésticos clinico y anatomopatolégico, de
acuerdo a los datos obtenidos en el examen clinico.

(b) En esta categoria de diagnéstico clinico, el valor co-
rresponde a un solo caso.
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Se observa que la mayor concordancia entre lo diagnosti-
cado clinicamente y el estudio histolégico correspondié a
las categorias de atrofia pulpar y pulpitis poliposa, si-
guiéndoles en orden de frecuencia la pulpitis ulcerosa se—
cundaria, la necrosis y la pulpitis abscedosa. Los niveles
mas bajos de concordancia se presentaron en los casos diag-
nosticados como pulpa clinicamente sana e hiperemia pulpar.
En conjunto, un poca mas de la mitad de los diagnésticos
clinicos coincidieron con los hallazgos histolégicos.

Es necesario destacar que la simple lectura del cuadro
puede conducir a falsas interpretaciones: en verdad, cada
vez gque se diagnosticd clinicamente pulpitis poliposa o
atrofia pulpar, la visién histolégica de los especimenes
convalidé el diagnéstico. Pero (cudntos casos en.realidad
fueron diagnosticados histolégicamente como correspondien-
tes a esas patologias? El Cuadro B da una respuesta a ese
interrogante, mostrando el tipo vy cantidad de diagnésticos
clinicos en toda la poblacidén de estudio, de acuerdo a los
resultados de los examenes anatomopatoldgicos. Como surge
del andlisis de dicho cuadro, la mayor diversidad de diag-
noésticos clinicos se presentd en los casos tipificados his-
tolégicamente como pulpitis crénica infiltrativa, donde se
formularon cuatro diferentes diagnésticos clinicos, muy
dispares entre si (57,1%). En cambio, la menor heterogenei-

dad en el diagnéstico ocurridé en los casos de pulpa normal

A.M.H.
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¥ Pulpa normal

¥ Hiperemia pulpar

¥ Pulpitis aguda
exudativa serosa
v fibrinosa

¥ Pulpitis crénica
infiltrativa

¥ Pulpitis subaguda
infiltrativa (c¢)

¥ Pulpitis aguda
infiltrativa (c)

¥ Pulpitis
abscedosa

¥ Pulpitis

ulcerosa (d)

¥ Necrosis parcial

¥ Necrosis total

¥ Atrofia pulpar

Pulpa clinicamente
Hiperemia pulpar

Hiperemia pulpar
Pulpa clinicamente
Pulpitis simple

Pulpitis simple
Hiperemia pulpar
Pulpa clinicamente

Pulpitis simple
Hiperemia pulpar
Pulpitis abscedosa
Pulpa clinicamente

Pulpitis simple
Hiperemia pulpar

Pulpitis simple
Hiperemia pulpar

Pulpitis abscedosa
Pulpitis simple
Pulpa clinicamente

Pulpitis ulcerosa secun—

daria
Pulpitis poliposa
pulpar
abscedosa
simple

Necrosis
Pulpitis
Pulpitis

Necrosis pulpar
Pulpitis ulcerosa
secundaria

Atrofia pulpar
Pulpa clinicamente
Necrosis pulpar

Todos los diagnosticos

AM.H.

sSana

Sana

sana

sana

sana

Sana

12,5
66,6
16,7
16,7
87,5
12,5

8,3
83,4

8,3

57,3
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(a) Los valores indican el porcentaje de cada tipo de diag-
nostico clinico, para cada categoria de diagnéstico
anatomopatolégico. Para cada tipo de diagnéstico anato
mopatolégico, la suma de los porcentajes del diagnésti
co clinico corresponden a 100,0%.

(b) Los porcentajes han sido distribuidos conforme a la
coincidencia entre los diagndésticos clinico y anatomo
patol6gico v a la frecuencia de cada tipo de diagnésti
co clinico no concordante con los hallazgos histoldgi
cos.

(c) En estas categorias de diagnéstico anatomopatolégico,
los valores corresponden a un =solo caso.

(d) Incluye el caso diagnosticado clinicamente como pulpi
tis poliposa.

¥ en los especimenes afectados de pulpitis ulcerosa, necro—
sis total, pulpitis subaguda v aguda infiltrativa, a las
que correspondieron solamente dos categorias clinicas. Sin
embargo, el nivel de concordancia entre los hallazgos his-
tolégicos y el examen clinico no fue comparable en todas
las situaciones. Asi, mientras gue en las tres primeras ca-
tegorias (pulpa normal, pulpitis ulcerosa vy necrosis total)
el grado de correlacién fue elevado (mds de los dos tercios
de los casos), en las pulpitis infiltrativa aguda y subagu-
da no existié concordancia, si bien en estas dos ultimas
categorias la cantidad de hallazgos histol6égicos fue sola-
mente de un caso para cada una de ellas, lo cual es indica-
tivo de la baja frecuencia con que se presenta habitualmen-
te. Ademds, debe destacarse el bajo nivel de concordancia
en los casos de atrofia pulpar, donde la mavoria de las ve-

ces se realizd un diagnéstico clinico incorrecto, conside

AM.H.
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randolas como pulpas sanas (83,4%).

Utilizando la edad como variable de estudio, el mayor
grado de correlacién entre los diagnésticos clinico ¥y ana-
tomopatoldégico se encontré en el grupo etario con menos de
33 afios (edad media de la poblacién estudiada), al que le
correspondié un nivel de concordancia del 64,8 ¥, mientras
que para la poblacién con més de 32 afios el grado de coin-
cidencia fue del 51,3%. Las diferencias entre ambos Erupos
no fueron estadisticamente significativas (p >0,05). Res-
pecto al sexo de los casos investigados, el nivel de con-
cordancia fue mayor en el grupo de varones (865,5%) que en
el de mujeres (54,5%), resultando estadisticamente signifi-
cativas las diferencias encontradas (p <0,05).

En el Cuadro 9 se presenta el grado de correlacién en-
tre el diagnéstico anatomopatolégico y el diagnéstico cli-
nico, asi como la distribucién de este ultimo, correspon-—
dientes a dientes extraidos por cirugia y pulpas obtenidas
mediante tratamiento de biopulpectomia total, de acuerdo a
los resultados del examen histolégico.

En los especimenes correspondientes a pulpa normal y a
pulpas afectadas por hiperemia, pulpitis crénica infiltra-
tiva y pulpitis abscedosa, el nivel de concordandancia del
diagnéstico clinico respecto a los hallazgos histolégicos

fue mayer cuando el examen anatomopatolégico se realizé so-

A_M.H.
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LOGICO, EN DIEN-
IES_EKIRAlDQS_I_EH“EHLEASﬁDEﬂIALEEL
Diagnéstico PRiagnostico Dientes Pulpas
anatomopatolégico = clinico
¥ Pulpa normal Pulpa clinica
mente sana 80,0(a) 66,6
Hiperemia pulpar 20,0 33,6
¥ Hiperemia pulpar Hiperemia pulpar 60,0 50,0
Pulpitis simple 0,0 30,0
Pulpa clinica
mente sana 40,0 20,0
¥ Pulpitis aguda Pulpitis simple 0,0 33.3
exudativa serosa y Hiperemia pulpar 50,0 66,7
fibrinosa Pulpa clinica
mente sana 50,0 0,0
¥ Pulpitis crénica Pulpitis simple 60,0 27,3
infiltrativa Hiperemia pulpar 20,0 54.5
Pulpitis abscedosa 20,0 9,1
Pulpa clinica
mente sana 0.0 9,1
¥ Pulpitis subaguda Pulpitis simple 0,0 0,0
infiltrativa (b) Hiperemia pulpar 100,0 0,0
¥ Pulpitis aguda Pulpitis simple 0,0 0,0
infiltrativa (c) Hiperemia pulpar 0,0 100,0
¥ Pulpitis abscedosa Pulpitis abscedosa 83,3 8,0
Pulpitis simple It,2 25,0
Pulpa clinieca
mente sana 5.5 0,0
*¥ Pulpitis ulcerosa Pulpitis ulcerosa
secundaria 85.7T 100,0
Pulpitis poliposa 14,3 0,0
¥ Necrosis parcial Necrosis pulpar 66,6 0,0
(b) Pulpitis abscedosa 16,7 0,0
Pulpitis simple 16,7 0,0

A.M.H.
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¥ Necrosis total — Necrosis pulpar 87,5
(b) — Pulpitis ulcerosa
secundaria 12.5
¥ Atrofia pulpar — Atrofia pulpar 8,3
(b) — Pulpa clinica
mente sana 83,4
- Necrosis pulpar 8,3
Todos los diagnésticos 61,3 5

(a) En todos los tipos de diagnéstico clinico, los valores

indican porcentaje de concordancia entre los dia
cos clinico y anatomopatolégico.

(b) En estos tipos de diagnéstico anatomopatolégico,
registraron casos en pulpas dentales.

(c) En estos tipos de diagnéstico anatomopatolégico,
registraron casos en elementos dentarios.

bre elementos dentarios, aunque s6lo en los casos de
tis crdénica infiltrativa las diferencias resultaron
disticamente significativas (p< 0,02). Por su parte,
muestras correspondientes a pulpitis aguda exudativa
y fibrinosa y a pulpitis ulcerosas, los diagndésticos
cos resultaron proporcionalmente mas acertados em
como material de estudio las pulpas dentales, si bi
camente en las primera de dichas afecciones las dife
no pudieron atribuirse exclusivamente a razones ale

(p< 0,01). No fue posible establecer comparacione

gnosti
no se

no se

pulpi-

esta-
en las
serosa
clini-
pleando
en uni-
rencias
atorias

8 en el

grado de concordancia clinica-histolégica en los casos de

necrosis parcial y total, dada la imposibilidad técnica de

obtener el material pulpar por los métodos de rutina
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las situaciones de pulpitis subaguda infiltrativa, pulpitis
aguda infiltrativa y atrofia pulpar, porque no se registra-
ron suficientes casos correspondientes a dichas categorias
histolégicas en dientes o en pulpas dentales. Para todos
los diagnésticos anatomopatolégicos, el grado de concordan-
cia resultd similar con los dos tipos de materiales anali-
zados.

La distribucién de los diagnésticos histolégicos segun
la naturaleza del agente agresor estai resumida en el Cuadro
10. En los elementos con caries (88 casos), los diagnésti-
cos correspondieron a la totalidad de categorias anatomopa-
tolégicas, exceptuada la pulpitis infiltrativa aguda, para
la cual no se registré ningin caso. En este tipo de mate-
rial, la mayoria de los diagnésticos revelaron inflamacién
pulpar, principalmente en las categorias de pulpitis infil-
trativa cronica y pulpitis abscedosa (46,6%) .

En los especimenes sin caries afectados de enfermedad
periodontal avanzada (15 casos) no se encontraron estados
inflamatorios pulpares, concentrdandose los diagnésticos
histolégicos en la categoria de atrofia yv/o alteracioenes
regresivas (66,7%).

Por ultimo, en los elementos no cariados que habian re-—
cibido tratamiento restaurativo de tipo operatorio o proté-
tico (7 casos), los diagnésticos se distribuyeron entre in-

flamaciones pulpares (aguda y crénica = 57,1%), hiperemia

A M.H.
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* Pulpa normal

¥ Hiperemia pulpar
X¥X Pulpitis aguda

exudativa sero—
sa y fibrinosa

¥ Pulpitis erénica
infiltrativa

¥ Pulpitis aguda
infiltrativa

¥ Pulpitis subaguda
infiltrativa

¥ Pulpitis absce—
dosa

¥ Pulpitis infil-
trativa ulcerosa

¥ Necrosis parcial
X Necrosis total
* Atrofia pulpar

TOTAL

11

19

22

N ~N~ & @

88

elementos sin caries v con

enfermedad
periodontal

10
15

f;htamiento
previo (b)

N Q o O 9 ©

(a) Los valores indican el porcentaje correspondiente para

cada tipo de diagnéstico anatomopatolégico.

(b) Se refiere a tratamientos operatorios o protéticos pre-

vios.

A_M.H.
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v pulpa normal.

El grado de concordancia entre el diagnéstico clinico y
los hallazgos histolégicos fue diferente segiin la naturale-
za del agente agresor pulpar. En el Cuadro 11 se muestra el
tipo ¥ cantidad de diagnésticos clinicos correspondientes a
cada una de las categorias anatomopatolégicas, para los
dientes afectados con caries profunda. De acuerdo a los da-
tos de dicho cuadro, casi dos tercios de los diagnésticos
clinicos tuvieron coincidencia con los hallazgos histolégi-
coe (67,0%). A su vez, la mayor concordancia entre ambos
diagnoésticos se presentd en los casos tipificados histolé—
gicamente como pulpitis ulcerosa secundaria, necrosis total
v pulpitis abscedosa (100,0%, 85,7% v 81,8%, respectivamen-
te). En cambio,la menor coincidencia correspondié a pulpi-
tis subaguda infiltrativa y a pulpitis aguda exudativa se-
rosa y fibrinosa (0,0% y 25,0%, respectivamente). La dis-
tribucién de los diagnésticos clinicos correspondientes a
cada categoria histolégica fue similar a la analizada para
el total de casos incluidos en la investigaci6én (ver Cuadro
8).

Para los casos de enfermedad periodontal avanzada y con
tratamientos restaurativos previos, el nivel de correspon-
dencia eclinica-histolégica para todos los diagnésticos fue
estadisticamente mas bajo que en los casos de caries: 13,3%

v 42,9%, respectivamente, frente al 67,0%. En ambos tipos

A.M._H.
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Diagnéstico
anatomopatoldgico

¥ Pulpa normal -

¥ Hiperemia pulpar -

¥ Pulpitis aguda -
exudativa serosa -
y fibrinosa ~

¥ Pulpitis croénica -
infiltrativa -

¥ Pulpitis subaguda -
infiltrativa (c) -

* Pulpitis -
abscedosa -

¥ Pulpitis -
ulcerosa
infiltrativa (d) -

¥ Necrosis parcial -

¥ Necrosis total -

¥ Atrofia pulpar -

Todos los diagnésticos

A.M.H.

NOSTICO CLINICO EN LOS CA-
L1C0 ANATOMOPATOLOGICO
Diagnéstico Porcentaje

clinico (a)
Pulpa clinicamente sana 62,5 (b)
Hiperemia pulpar b P
Hiperemia pulpar 63,6
Pulpitis simple 27,3
Pulpa clinicamente sana 9,1
Pulpitis simple 25,0
Hiperemia pulpar 50,0
Pulpa clinicamente sana 25,0
Pulpitis simple 47.3
Hiperemia pulpar 26,4
Pulpitis abscedosa 21,0
Pulpa clinicamente sana 5.3
Pulpitis simple 0,0
Hiperemia pulpar 00,0
Pulpitis abscedosa 81,8
Pulpitis simple 13,6
Pulpa clinicamente sana 4,6
Pulpitis ulcerosa secun—
daria 87,5
Pulpitis poliposa 12,5
Necrosis pulpar 66,6
Pulpitis abscedosa 16,7
Pulpitis simple 16,7
Necrosis pulpar 85,7
Pulpitis ulcerosa
secundaria 14,3
Atrofia pulpar 50,0
Necrosis pulpar 50,0

67,0



(a) Los valores indican el porcentaje de cada tipo de
diagnéstico clinico, para cada categoria de diagnés-
tico anatomopatolégico.

(b) Los porcentajes han sido distribuidos conforme a la
coincidencia entre los diagnésticos clinico v anato-
mopatolégico y a la frecuencia de cada tipo de diag-
néstico clinico.

(c) En esta categoria de diagnéstico anatomopatolégico,
los valores corresponden a un solo caso.

(d) Incluye el caso diagnosticado clinicamente como pul-
pitis poliposa.

de especimenes,el grado mayor de concordancia se registré
para las pulpas normales (100,0%). En las enfermedades pe—
riodontales avanzadas también se produjo concordancia en el
Unico caso de diagnéstico anatomopatolégico correspondiente
a necrosis pulpar. En cambio, no hubo concordancia en las

categorias histolégicas de hiperemia pulpar y atrofia pul-
pPar: el total de los 13 casos diagnosticados como tales
mediante el estudio anatomopatoldégico, fueron clasificados
clinicamente como pulpas sanas (Figura 23). Por su parte,
en los materiales que habian recibido previamente trata-
miento operatorio o protésico todos los casos diagnostica-
dos histolégicamente como inflamaciones pulpares (4 cascs)

fueron considerados clinicamente como hiperemia pulpar.
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¥ Pulpa normal
(1 caso)

¥ Hiperemia pulpar

(3 casos)
* Necrosis total
(1 caso)

¥ Atrofia pulpar
(10 casos)

Todos los diagndsticos

(15 casos)(b)

Diagnéstico
clinico

Casos con Enfermedad Periodontal Avanzada

Pulpa clinicamente
sana

Hiperemia pulpar
Pulpa clinicamente
sana

Necrosis pulpar
Atrofia pulpar

Pulpa clinicamente
sana

Porcentale

(a)

100,0

0,0
100,0

100,0

0,0
100,0

13,3

Casos con tratamiento restaurativo previo

¥ Pulpa normal
(2 casos)

¥ Hiperemia pulpar

(1 caso)

¥ Pulpitis aguda

exudativa serosa

v fibrinosa
(1 caso)

¥ Pulpitis croénica

infiltrativa
(2 casos)
¥ Pulpitis aguda
infiltrativa
(1 caso)

-

Todos los diagnoésticos

(7 casos)(c)

A.M.H.

Pulpa clinicamente
sana

Hiperemia pulpar

Pulpitis simple
Hiperemia pulpar

Pulpitis simple
Hiperemia pulpar

Pulpitis simple
Hiperemia pulpar



(a) Los valores indican el porcentaje de cada tipo de
diagnéstico clinico, para cada categoria de diagnés
tico anatomopatolégico.

(b) En estos especimenes, no se registraron casos de las
categorias histoldgicas correspondientes a pulpitis.

(c) En estos especimenes, no se registraron casos de las
categorias histolégicas correspondientes a pulpitis
subaguda y abscedosa, necrosis y atrofia pulpar.

Fig.23. Hematoxilina-Eosina, 100 X. Fotomicrografia de
pulpa obtendida por biopulpectomia total. Se destaca la
presencia de vasos dilatados 1lenos de sangre (flechas),
algunos filetes nerviosos (asteriscos) y fibras coldagenas
(FC).

A_M_H.
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Considerando en forma separada las variables tomadas en
cuenta para establecer el diagnéstico clinico en los casos

de caries profunda, los resultados fueron los siguientes:

¥ Edad vy sexo. (datos no tabulados) Tomando como punto de

corte la edad de 32 afios (media de la edad en la poblacién
estudiada), no se observaron diferencias significativas en
el nivel de concordancia clinica-histolégica entre ambos
Brupos etarios, ya que la correlacién fue de 69,5% en las
personas menores de 33 afios y de 61,5% en los mayores de 32
afios (p > 0,05). Tampoco tuvieron significacién estadistica
las diferencias observadas de acuerdo al sexo, registrando-
se valores de concordancia de 67,5% entre los varones y de

56,3% en las mujeres (p >0,05).

* Dolor. Como lo indica el Cuadro 13, en promedio, alrede-
dor de las dos terceras partes de los casos de caries pro-
funda en los que hubo concordancia entre los datos clinicos
Yy anatomopatolbégicos, presentaron alguna forma de dolor.
Las mayores frecuencias de correspondencia se registraron
en los casos con dolor espontdneo (remoto y/o0 actual), don-
de el sintoma doloroso estuvo presente en aproximadamente

el 75% de los pacientes.
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* Remoto provocado 63,0

¥ Remoto espontaneo T4,3 (#)
¥ Actual provocado 58,3
¥ Actual espontaneo 76,3 (#)
¥ Actual provocado por:

- frio e 2

- calor 53,3

-~ ¢ontacto 60,0

¥ Actual espontdneo:

- diurno 76,3
- nocturno 75,0
- pulsatil 77,3
- irradiado 80,9
—~ de periodo corto 66,7
- de periodo largo 80,9

(a) Los valores indican el porcentaje de casos en los que
habiéndose establecido concordancia entre los diag-
nosticos clinico y anatomopatolégico, el paciente re-
firié existencia de dolor.

(#) Las diferencias respecto al grupo con dolor provocado
son estadisticamente significativas (P< 0,01).

La frecuencia con que se registré dolor actual provocado

v/0 espontaneo en los casos afectados por caries profunda

fue diferente segiin las distintas categorias de diagndstico

histolégico (Cuadro 14). Asi,el dolor actual provocado pre-
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dominé en las situaciones de hiperemia pulpar y pulpitis
ulcerosa, pero estuvo ausente en la atrofia pulpar. El do-
lor actual espontédneo, por su parte, tuvo una frecuencia
relativamente baja en todas las categorias de diagnéstico
anatomopatolégico, no presentandose en los casos de pulpa
normal, hiperemia pulpar, pulpitis exudativa serosa y fi-
brinosa, pulpitis ulcerosa, necrosis parcial, necrosis to-
tal vy atrofia pulpar; la mayor incidencia se registré en
los pacientes afectados de pulpitis abscedosa (31,8%). Para
esta afeccidn, no se registréd un tipo de sintoma doloroso
francamente predominante, llegando a faltar en el 18,2% de
los casos. La combinacién de dolor provocado y espontdneo
tampoco se presenté con frecuencia significativamente domi-
nante, siendo la pulpitis exudativa serosa y fibrinosa, la
pulpitis crénica infiltrativa y la necrosis parcial las pa-
tologias donde dichas variedades de dolor concurrente fue-
ron mas frecuentes. No hubo dolor provocado ni espontaneo
en los casos de-atrofia pulpar, necrosis total y pulpa nor-
mal. En la totalidad de los casos afectados de atrofia pul-
par y en la mayoria de los gque padecieron necrosis total,
asi como en las pulpas normales, el dolor actual estuvo

ausente (pacientes asintomdticos).



CUADRO 14. PRESENCIA DE DOLOR ACTUAL EN LAS DISTINTAS CA-
TEGORIAS DE DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

Dolor Actual

Diagndéstico
Anatomopatolégico  Provo Espon Provocado v Ausente
cado taneo Espontaneo
* Pulpa normal 37,5 (a) 0,0 0,0 62.5
¥ Hiperemia pulpar 72,7 0,0 9,2 18,1

¥ Pulpitis aguda
exudativa sero- 50,0 0,0 50,0 0,0
sa y fibrinosa

* Pulpitis croni-

ca infiltrativa 26,3 15,8 42,1 15,8
¥ Pulpitis subagu-

da infiltrativa 0,0 0,0 100,0 0,0

(b)

* Pulpitis absce-—

dosa 22.7 91.8 ] 18,2
¥ Pulpitis ulce-

rosa 62,5 0,0 12.5 25,0
¥ Necrosis parcial 33,3 0,0 33,3 33,3
X¥ Necrosis total 28,6 0,0 0,0 71,4
* Atrofia pulpar 0,0 0,0 0,0 100,0

Todos los

diagnésticos 36,4 11,4 23,9 28,3

(a) Los valores indican el porcentaje de casos en gque cada
tipo de dolor actual estuvo presente en las diferentes
categorias de diagnéstico anatomopatoldégico, en dientes
afectados por caries profunda.

(b) En esta categoria de diagnéstico anatomopatologico se
registro un solo caso en dientes con caries profunda.

A.M_H.
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¥ Grado de sensibilidad.

- Percusién. Si bien comprobamos que en la pPrueba de per-—
cusién hubo respuestas diferentes Para una misma catego-
ria anatomopatolégica, en cada una de ellas se observéd
predominio de determinados tipos de respuestas segun el
sentido de aplicacién del estimulo (Cuadro 15). Asi, en
las pulpitis abscedosa Vv ulecerosa, y en las necrosis par-
cial y total, predominaron las respuestas positivas a la
percusidén en sentido vertical ¥ horizontal. En cambio,
para las pulpas normales y las afectadas por hiperemia,
Pulpitis subaguda ¥y atrofia, con mayor frecuencia no se
registraron respuestas a la percusidn en ambos sentidos.
En todas las categorias anatomopatolégicas, las respues-
tas positivas a la percusién en un solo sentido fueron
escasas (vertical= 1,1% y horizontal= 4.7%). La concor-
dancia entre los resultados obtenidos en la prueba de
percusiodn y el diagnéstico anatomopatolégico fue alta en
los casos de pulpa normal (100,0%), atrofia pulpar (100,-
0%), pulpitis ulcerosa (87,.5%) v necrosis parcial (83,3
%). Por el contrario, el nivel de correlacién resulté muy
bajo en los especimenes correspondientes a pulpitis sub-
aguda infiltrativa (0,0%), pulpitis abscedosa (4,8%),
pulpitis crénica infiltrativa (10,5%) v pulpitis aguda
exudativa serosa y fibrinosa (20,0%). Para el total de

especimenes estudiados, existisé correspondencia entre los

A.M.H.
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resultados de la prueba de Percusidén y los hallazgos histo-

l6gicos en el 42,5% de los casos afectados por caries pro-

funda.

Prueba de Percusién Nivel de
Diagnéstico correlacion
anatomopatolégico V+(a) H+ V+ H+ V- H- (e)
¥ Pulpa normal 0,0(b) 0,0 0,0 100,0 100,0
¥ Hiperemia 0,0 i3 22.8 66,6 66,6
pulpar

¥ Pupitis aguda
exudativa sero 0,0 20,0 20,0 60,0 20,0
sa y fibrinosa

¥ Pulpitis créni 0,0 10,86 52,7 36,8 10,5
ca infiltrativa

¥ Pulpitis sub-

aguda infil- 0,0 0,0 0,0 100,0 0,0
trativa

¥ Pulpitis 0,0 4.8 90,4 4,8 4.8
abscedosa

¥ Pulpitis 0,0 0,0 87.5 12:5 87,5

ulcerosa

¥ Necrosis par-

cial 0,0 0,0 83,3 168.7 83,3
* Necrosis total 0,0 0,0 62,5 37,5 62,5
¥ Atrofia pulpar 0,0 0,0 0,0 100,0 100,0
Todos los diagnésticos 42,5
A M. H.
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(a) V+ : prueba vertical positiva
H+ : prueba horizontal positiva
V+ H+ : pruebas vertical ¥y horizontal positivas
V- H- : pruebae vertical v horizontal negativas

(b) Los valores indican el porcentaje de resultados de la
Prueba de percusién, para cada categoria de diagnéstico
anatomopatolégico.

(c¢) Los valores indican el porcentaje de concordancia entre
el diagnéstico anatomopatolégico y los resultados de la
prueba de percusién de acuerdo a los criterios clinicos
especificados en la seccién de Materiales y Métodos.

— Excitabilidad pulpar. El Cuadro 18 contiene informacién
referida a la vitalidad pulpar de elementos con caries pro-
funda, comprobada mediante la respuesta frente a la aplica-
cién de estimulos térmicos (frio-calor), para cada una de
las categorias de diagnéstico anatomopatolégico. Asimismo,
en los casos en que se obtuvieron respuestas positivas de
vitalidad pulpar, se indica la persistencia de dolor al re-
tirar el estimulo térmico.

Exceptuadas las necrosis parcial v total y atrofia pul-
par, en las demds categorias de diagnéstico anatomopatclé-
gico las respuestas positivas a la aplicacién de frio-calor
fue elevada, alcanzando el 100,0% en 1los casos de pulpa
normal, hiperemia pulpar, pulpitis aguda exudativa sercsa y
fibrinosa, subaguda y abscedosa. Kl tipo de respuesta se
correspondié siempre, y casi en la totalidad de los casos,

con el diagnéstico histolégico.

A.M.H.
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Diagnéstico Prueba de

anatomo vitalidad correlacion de dolor correlacion
patolégico (a) e (a)
[+1 =1 SL NO

¥ Pulpa

normal 100,0 0,0 100,0 0,0 100,0 100,0

(b)

¥ Hiperemia

pulpar 100,0 0,0 100,0 33.3 66,7 66,7
¥ Pulpitis

exudativa 100,0 0,0 100,0 60,0 40,0 60,0
¥ Pulpitis

cronica 89,5 10,5 89.5 3.7 26,3 13,7
¥ Pulpitis

subaguda 100,0 0,0 100,0 100,0 0,0 100,0
¥ Pulpitis

abscedosa 100,0 0,0 100,0 47 .6 B2 4 47 .6
* Pulpitis

ulcerosa 75,0 25,0 75,0 12.5 87,5 87,5
*¥ Necrosis

parcial 16,6 83,4 83.4 16,6 83,4 83,4

(c)

¥ Necrosis

total 0,0 100,0 100,0 0,0 100,0 100,0
¥ Atrofia

pulpar 100,0 0,0 100,0 0,0 100,0 100,0

Todos los diagnésticos 93,2 22.7

Nivel de Persistencia Nivel de

(a) Los valores indican el porcentaje de concordancia en-
tre el diagnéstico anatomopatoldgico y los resultados
de la prueba de vitalidad o de persistencia al dolor,

de acuerdo a los criterios clinicos especificados en

la seccidén de Materiales y Métodos.
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(b) Loes valores indican el porcentaje de resultados de las
pruebas de vitalidad y de persistencia del dolor, para
cada una de las categorias de diagnéstico anatomopato
légico.

(c) En un caso se registré vitalidad positiva por interme
dio de una prueba complementaria (test del fresado), ya
que la respuesta térmica en el ensayo convencional era
dudosa.

La persistencia de dolor al retirar el estimulo térmico
fue muy frecuente en los pacientes afectados de pulpitis
subaguda infiltrativa o de pulpitis crénica infiltrativa.
Contrariamente a ello, no hubo dolor post-estimulacién en
los casos de pulpa normal Vv de atrofia pulpar (en las ne-
crosis total la prueba de vitalidad fue negativa). Al igual
que en la prueba de vitalidad pulpar, la concordancia entre
la respuesta a la eliminacién del estimulo térmico y los
hallazgos histol6gicos fue elevada (100,0% en pulpa normal,
pulpitis subaguda infiltrativa, necrosis total y atrofia
pPulpar),salvo en los casos de pulpitis abscedosa (47,6%) .

Segin puede deducirse del Cuadro 17, el umbral de exci-
tabilidad térmica estuvo disminuido en los casos de hipere-
mia pulpar, pulpitis aguda exudativa serosa y fibrinosa,
crénica infiltrativa y subaguda infiltrativa, determinando
un acortamiento en el tiempo de respuesta al estimulo frio-
calor (pulpotermograma sobrestimulado). Por su parte, en
los especimenes que padecian necrosis total y atrofia pul-

par, las respuestas fueron negativas o retardadas, respec

A.M_H.
75



tivamente, en todos los casos estudiados. En las categorias
histologicas de pulpa normal, pulpitis abscedosa y ulcero-
sa, ¥V necrosis parcial, las respuestas al pulpotermograma

se distribuyeron de modo no uniforme, sin franco predominio

de ninguna de ellas.

Pulpotermograma Nivel
Diagnostico de
anatomo correlacidn
patolégico Normal Retar- Esti- Negativo (a)
dado mulado

¥ Pulpa

normal 33,3(b) 11,2 H55.56 0,0 33,3
¥ Hiperemia

pulpar 11,2 0,0 88,8 0,0 88.8
*x Pulpitis

exudativa 20,0 0,0 80,0 0,0 80,0
¥ Pulpitis

cronica 10,6 5.3 73,7 10,5 i M g
* Pulpitis

subaguda 0,0 0,0 100,0 0,0 100,0
¥ Pulpitis

abscedosa 23,8 28,6 47,6 0,0 47,6
¥ Pulpitis

ulcerosa 12.5 D 4D 25,0 25,0 37 .5
¥ Necrosis

parcial 16.6 16,7 16,7 50,0 50,0
A.M_H.
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¥ Necrosis

total 0,0 0,0 0,0 100,0 100,0
¥ Atrofia

pulpar 0,0 50,0 0,0 50,0 100,0
Todos los diagndsticos 62,5

(a) Los valores indican el porcentaje de concordancia entre
el diagnéstico anatomopatolégico y los resultados del
pulpotermograma, de acuerdo a los criterios clinicos
especificados en la seccidén de Materiales y Métodos.

(b) Los valores indican el porcentaje de resultados del
pulpotermograma, para cada categoria de diagnéstico
anatomopatoldgico.

¥ Examen radiografico

El tamafio del espacio pulpar, de acuerdo a la visién ra-
diografica, se correspondié con la edad cronolégica del pa-
ciente en el 60,0% de los casos de caries profunda.

A la visién radiogrédfica, en el 55,7% de las muestras se
observé deformacién del espacio cameral por dentina secun-
daria, si bien esta caracteristica fue apreciada mediante
el estudio histolégico en el 68,9%% de los casos.

Las calcificacicnes intrapulpares (nédulos o agujas céal-
cicas) fueron detectadas radiograficamente en el 49,.6% de
los pacientes (Figura 24), en tanto que por observacién mi-
croscopica la frecuencia fue del 69, 3%.

La radiolucidez apical que acompafid a veces a la necro-

sis total, solamente se observé en el 37,5 % de los casos
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afectados por esta patologia pulpar (Figura 25).

El desprendimiento durante el acto quirargico del tejido

ki Laadife saivasdlime = —a el s o4 3 o o = tiia B
de Eranulacion per iapical adherido al diente » IO permite a3
veces 1 pservacior microscopica Lba Figura 28 muactn= "~
vECES8 Bu opservaclion microscopica. La F LEUra 0 muestra el
proceso periapical correspondiente al caso cuya observaciobn

Fig.24. Radiografia
del elemento NO 47.
S5e observa una cama-
ra pulpar amplia,
ocupada por calcifi-
caciones (flecha).
Notese la caries
profunda y el perio-
donto periapical 1i-
geramente aumentado
de espesor (tridngu-
1o).
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Fig.2b5. Radiografia
del elemento NO 15,
cuya corona ha sido
destruida por la ca-
ries. Se observa ra-—

diolucidez apical
lateralizada (fle-
cha) .

Fig.26. Giemsa, 40 X. Fotomicrografia perteneciente al caso
cuya radiografia se muestra en la figura 25, ilustrando el
proceso inflamatorio crénico granulomatoso periapical, el
cual se econtintia con el remanente pulpar necrosado. Reab-
sorcion cemento dentinaria provocada por la lesidén inflama-
toria (RCD).
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2{. Radiografia del

elemento NO 44

. » alfectado de enfer
iad periodontal, con ex LEUO soporte alveolar. La histolo
del caso se i lustra en las Figuras 21 y 22
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* Profundidad de la caries

La distribucién del diagnéstico histolégico de acuerdo
al grado de penetracién de la caries ests indicada en el
Cuadro 1B. En los casos de Pulpa normal, hiperemia pulpar
¥ pPulpitis exudativa serosa v/0 fibrinosa, el material co-
rrespondidé predominantemente a caries no penetrante. Por su
parte, en las'afecciones del tipo de las pulpitis crénica
infiltrativa, pulpitis subaguda infiltrativa vy abscedosa,
necrosis parcial y atrofia pPulpar, la caries correspondid
pPrincipalmente a la variedad micropenetrante. En los mate-
riales afectados de caries macropenetrante, los diagnésti-
cos histoldégicos mds frecuentes fueron los de pulpitis ul-
€erosa y necrosis total.

Considerados el total de diagnésticos histolégicos en
1a poblacién de dientes afectados por caries profunda, un
POCO mas de la mitad (56,8%) correspondié a caries que
fueron definidas objetivamente como micropenetrantes (mi-

croexposicidén pulpar).

A.M.H.
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¥ Pulpa normal

¥ Hiperemia
pulpar

* Pupitis aguda
exudativa sero-
sa y fibrinosa

¥ Pulpitis croénica
infiltrativa

¥ Pulpitis subaguda
infiltrativa (c)

¥ Pulpitis
abscedosa

¥ Pulpitis ulce-—
rosa

¥ Necrosis parcial

¥ Necrosis total

¥ Atrofia pulpar

Todos los diagnos—
ticos

No penetrante
Micropenetrante

No penetrante
Micropenetrante

No penetrante
Micropenetrante
No penetrante

Micropenetrante

Micropenetrante

Micropenetrante
Macropenetrante

Macropenetrante
Micropenetrante
Macropenetrante

Micropenetrante
Macropenetrante

Micropenetrante
No penetrante

Micropenetrante
Macropenetrante

87,5 (b)
12,5

Tes
27,3

75,0
25,0
21,1
78,8

100,0

95,4
4,6

100,0
66,7
33,3

28,6
71,4

100,0
25,0

56,8
18,2

(a) Los valores indican el porcentaje de diagnéstico ana-
para cada tipo de caries.

tomopatologico.
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(b) Los porcentajes han sido distribuidos conforme al Era-
do de profundidad de la caries.

(c) En esta categoria de diagnéstico anatomopatolégico se
registrdé un solo caso.

La correlacién entre los diagnésticos clinico y anatomo- .
patolégico en los elementos dentarios en los que fue prac-
ticada la eliminacién total de caries, segin el procedi-
miento descripto en Materiales y Métodos (ver Cuadro 5), se
muestra en el Cuadro 19. La mayor concordancia entre ambos
diagnésticos se logré en los casos que estuvieron afectados
por caries macropenetrantes (93,7%), siguiéndole en orden
de frecuencia de correlacién las caries micropenetrantes
(69,6%) v finalmente las no penetrantes (45.6%).

En las muestras afectadas POr caries no penetrante, la
concordancia entre el diagnéstico clinico v los hallazgos
histolégicos fue aproximadamente la misma tanto en dientes
extraidos quirdrgicamente (44.4%) como en pulpas obtenidas
por tratamientos de biopulpectomia total (46,7%). Por su
parte, en los casos de caries micropenetrante el nivel de
concordancia fue ligeramente mayor en los materiales co-
rrespondientes a elementos dentales (72,2%) que en las pul-
pas dentales (60,0%), aunque estas diferencias no alcanza-
ron significacién estadistica. La carencia de pulpas denta-
les correspondientes a dientes con caries macropenetrante

no permite analizar comparativamente la correlacién clini-

A_M.H.
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ca-histolégica en funcidén del tipo de material estudiado.

¥ No penetrante 44,4 (a) 46,7 45,8
¥ Micropenetrante 72,2 60,0 69,6
* Macropenetrante 93,3 - (b) 93,7
Todos los tipos de caries 67,0

(a) Los valores indican el porcentaje de concordancia entre
los diagnésticos clinico y anatomopatolégico en mate
riales afectados de caries profunda.

(b) Para este tipo de caries, no se registraron casos en
pulpas dentales.

Segiin se observa en el Cuadro 20, la mayor concordancia
clinica-histolégica se logré en los casos con caries macro-
penetrante, a los que correspondieron diagnésticos inclui-
dos en las categorias anatomopatoldgicas de pulpitis absce-
dosa y ulcerosa y necrosis parcial y total: el nivel de co-
rrelacién fue del 100,0% en las tres primeras patoldgias v
del 80,0% en la Gltima. En las caries micropenetrantes el
nivel de correlacién fue alto para las muestras correspon-
dientes a pulpas normales, a pulpitis aguda exudativa se-

rosa y fibrinosa v a necrosis total (100,0% en todas las
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¥ Pulpa normal

Hiperemia
pulpar

Pupitis aguda
exudativa serosa
v fibrinosa

Pulpitis crénica
infiltrativa

Pulpitis subagu
da infiltrativa

Pulpitis
abscedosa

Pulpitis
ulcerosa
Necrosis parcial

Necrosis total

Atrofia pulpar

No penetrante
Micropenetrante

No penetrante
Micropenetrante

No penetrante

Micropenetrante
No penetrante

Micropenetrante
Micropenetrante
Micropenetrante
Macropenetrante
Macropenetrante
Micropenetrante
Macropenetrante

Micropenetrante
Macropenetrante

Micropenetrante

57,1 (a)
100,0 (b)

62,5
66,6

0,0
100,0
50,0
46,7
0,0
80,9
100,0
100,0
50,0
100,0

100,0
80,0

50,0

tipo de caries.

de profundidad de la caries.

A_M.H.

(a) Los valoree indican el porcentaje de concordancia entre
los diagnésticos clinico y anatomopatoldégico, para cada

(b) Los porcentajes han sido distribuidos conforme al grado



categorias diagnésticas), perc resulté muy bajo en las si-
tuaciones de pulpitis subaguda infiltrativa (0,0%) e inter-
medio en los especimenes afectados de hiperemia pulpar,
pulpitis crénica infiltrativa, necrosis parcial y atrofia
pulpar (alrededor del 50%). Similar a esta Gltima fue la
proporcion de diagnésticos clinicos acertados que se efec-
tud en los materiales con caries no renetrantes en los que
los exdmenes histolégicos determinaron la existencia de
pulpas normales, pulpas hiperémicas vy pulpas afectadas por
pulpitis crénica infiltrativa. En cambio, no hubo concor-
dancia clinica-histolégica en las situaciones de pulpitis
aguda exudativa serosa y fibrinosa.

En el tipo de caries no penetrante, la mayor parte de
los casos no experimentaron dolor actual (54,5%) al reali-
zarse el diagnéstico clinico, en tanto que alrededor de un
tercio (31,8%) sb6lo tuvieron respuesta dolorosa con estimu-
los provocados. En ninguno de los pacientes correspondien—
tes a este grupo se registré dolor actual espontaneo (Cua-
dro 21). En las caries micropenetrantes, prevalecieron las
formas en las que estaban asociados el dolor provocado vy
espontdneo (42,0%) o solamente el espontdneo (32,0%). La
ausencia de dolor (43,7%) o el dolor provocado (37,5%)
fueron las caracteristicas prevalentes en los pacientes

portadores de caries macropenetrantes.

A_M.H.
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Tipo de Tipo de Dolor

caries . Asinto
provocado espontdneo provocado y mdatico
espontaneo
¥ No penetrante 31,8 (a) 0,0 13,7 54,5
¥ Micropenetrante 14,0 32,0 42 .0 12.0
* Macropenetrante 37,5 6,3 12,5 43,7

————

(a) Los valores indican el Pporcentaje de casos correspon
dientes a cada tipo de caries y de dolor actual.

De acuerdo con el Cuadro 22, la mayor concordancia en-
tre los diagnésticos clinico v anatomopatolégico se consi-
guié en los pacientes que tenian caries no pPenetrantes o
macropenetrantes y que al examen clinico expresaron dolor
provocado o estuvieron asintomaticos.A diferencia de ellos,
en las personas portadoras de caries de tipo micropenetran-
te, la mayor frecuencia de diagnésticos clinicos correctos
correspondié al tipo de dolor espontaneo, ya sea aislada-
mente o asociado al dolor pProvocado por estimulacién exter-

na.
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Tipo de Tipo de Dolor
caries Asinto

provocado espontdneo provocado v matico
espontaneoc

¥ No penetrante 71,5(a) = {b) 33,3 66,6
¥ Micropenetrante 28,6 68,7 66,6 33,3
¥ Macropenetrante 100,0(c) 0,0 50,0 100,0

(a) Los valores indican el porcentaje de concordancia entre
los diagnésticos elinico ¥ anatomopatolégico, para cada
tipo de caries y de dolor actual.

(b) En este tipo de caries no se registraron casos con do-
lor actual exclusivamente espontaneo.

(c) En este tipo de caries se registré un solo caso con do-

lor actual provocado.

A M H.
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IV.2. Examen histoldgico

En esta seccién describiremos en primer lugar los resul-
tados referidos al estudio anatomopatolégico de elementos
dentarios descalcificados e incluidos en parafina, que per-
mitid registrar el estado pulpar de acuerdo al grado de
avance de la caries (#).

En dientes afectados por caries no penetrante, la imagen
microscépica de la dentina remanente después de la elimina-
cion del tejido cariado mostraba., sin embargo, invasién de
gérmenes (Figura 28). En la misma direccidén en gue se ex-
tendia la caries y hacia la zona pulpar. pudo observarse la
formacioén de dentina secundaria, generalmente de tipo oli-
gotubular, pero libre de gérmenes. Las pulpas presentaban
las caracteristicas histolégicas tipicas de las pulpas nor-
males (Ver Figura 10). En los cortes de uno de los casos
estudiados (12,5%), correspondiente al tipo de caries no
penetrante, pudo apreciarse la presencia de mastocitos me-
tacromdticos alcohol-resistentes.

En los casos de hiperemia pulpar, en elementos con ca-
ries, la imagen histolégica reveld la presencia de gérmenes

en dentina remanente, dentina secundaria no contaminada por

(#) Este estudio permitié analizar conjuntamente el avance
de la caries,el tejido dentinario, la pulpa dental y el
remanente periodontal.

A.M.H.
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microorganismos destacandose 1la observacién de dilatacién
vascular (Ver Figura 11). En dos casos (33,3%), uno corres-

pondiente a caries no penetrante v el otro a caries micro-

penetrante, se detectéd la presencia de mastocitos.

Fig.28. Brown y Brenn, 100 X. Sector de dentina de una pie-
za dentaria en que la que se elimind totalmente el tejido
cariado. Sin embargo muestra presencia de gérmenes en la
dentina remanente (flechas).

En la pulpitis aguda exudativa serosa y fibrinosa se ob-
serva persistencia de gérmenes en dentina adventicia y pre-
sencia de dentina secundaria no contaminada. En ningtn caso

se observaron mastocitos. En uno de los materiales (25.0%)

\ LD,V ),

la dentina secundaria tuvo una conformacidén tubular de tipo
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regular, correspondiente

a4 un elemento dentario que sirvié
de apoyvo a una pProtesis removible (Figuras 29, 30 y 31)

= J

Fig.29. Brown vy Brenn, 40 X.
dental que muestra el desgaste
gancho de prétesis.
(flecha) de
extrafo.

Fotomicrografia de una pieza

producido por la accion del
Notese los conductillos infectados
la caries subyacente a la abrasién por cuerpo

A.M_H.
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Fig.30. Hematoxilina—E sina,
sector de pulpa dentaria
gura 29, en la que se
cundaria tubular, el
tica y la difererenciacién de
enfrentadas a la dentina

observa

reacc

mantenimiento de

100 X. Fotomicrografia de un
correspondiente al caso de 1a Fi-—
la formacién de dentina se-

adontoblds-
condensadas
(flecha).

la cadena
colagenas
secundaria

fibras

ional o

Fig.31.
aumento
aprecia
dro exudativo seroso que
los conductillos (flecha).

Lmpu

M.

Hematoxilina Eosina, 250 X
que muestra un detalle
una defensa organizada

Fotomicrografia a mavor
de la Figura Jd0, en donde se
de la pulpa a pesar del cua-
Isa nacleos odontob ldsticos a

a2



En los materiales correspondientes a pulpitis crénica in-
filtrativa, se detectéd la presencia de gérmenes en dentina
remanente. Pudo observarse dentina secundaria de tipo oli-
gotubular, dispuesta en direccién a la pulpa, con lineas

incrementales de crecimiento v restos de tejido orgénico

incluido (Figura 32).

Fig.32. Brown y Brenn,
40 X. Fotomicrografia
que muestra una caries
dentinaria con inva-
8i6n microbiana de la
dentina secundaria
(flechas), la cual de-
forma la camara pulpar
presentando egtrias
caracteristicas de 1i-
neas incrementales de
crecimiento.

A.M_H.
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tina secundaria, la predentina apa

mostraba alterado por degeneracién hidrépica de sus cél

las y se observaron algunas células odontoblasticas inclui

das en los tibulos dentinarios (Figura 33). La zona oligo-

celular estaba ocupada por infiltrado inflamatorio. En el
53,3% de las muestras, la dentina secundaria se presenté
invadida por gérmenes ubicados en la zona adyvacente a la

Fig.33. Hematoxilina-Eosina, 250 X. Fotomicrografia donde
pueden observarse alteraciones en la cadena de células
odontoblasticas con degeneracién hidrépica, algunos niicleos
celulares incluidos (aspirados) en los tibulos dentinarios
(flecha); en el interior de la pulpa aparece un infiltrado
difuso celular de tipo inflamatorio crénico (Ic).
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dentina adventicia y en continuacién con los tubulos denti-
narios infectados. En ningtin caso se pudo demostrar la pre-
sencia de microorganismos en la pulpa, ni focos necréticos
en el interior del tejido. En el 52,6% de los especimenes
estuvieron presentes mastocitos tipicos, si bien la imagen
histolégica resultaba de baja nitidez, sobre todo para su
registro fotomicrogrdafico. En algunas muestras (15,0%) se
observd reabsorcién dentinaria interna.

En todas las muestras correspondientes a pulpitis

abscedosa (#), derivadas de caries micro y macropenetrante,

el examen histolégico demostré la presencia de gérmenes en
la dentina remanente, los que habian avanzado hasta la zona
que contacta con la pulpa dental, invadiendo practicamente
todo el espesor de la dentina secundaria (Figuras 34, 35 y
36). En la mayoria de los casos, la dentina secundaria, era
de tipo amorfo e irregular, con restos organicos y espacios

vacios en su interior (Figuras 37 y 38).

(#) En razén de no haberse registrado casos diagnosticados
histoldégicamente como correspondientes a pulpitis sub-
aguda infiltrativa y pulpitis aguda infiltrativa, en
dientes decalcificados, no se realizé su descripcidn
anatomopatolégica.

A.M_H.
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Fig.34. Brown vy Brenn, 40 X. Fotomicrografia que permite
observar la presencia de gérmenes (flecha) en la dentina
remanente y en la dentina secundaria adyacente (asterisco)

Fig.35. Brown y Brenn,
250 X. Fotomicrografia
a mayor aumento co-
rrespondiente a la fi-
gura anterior, donde
se muestra el detalle
de un sector profundo
de la dentina remanen-
te (flecha) y dentina
secundaria (asteris-
cos), ambas infectadas
POor gérmenes.

A.M.H.
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Fig.36. Brown y Brenn,
250 X. Fotomi crografia
ampliada del sector
correspondiente a la
pulpa ¥y dentina secun

daria de la Figura 34 ,
mostrando la presencia
de gérmenes invadiendo
pulpa dentaria (aste

risco

Lina—-Eosina, 40 X. Fotomicro

Fig.37. Hematox grafia de pul-
pitis abscedosa, en la que se observa la presencia de focos
de polimorfonucleares, muchos de el los convertidos en pio
citos (estrella):. Nétese la formacién de un espoldén de der
tina secundaria de carac teristicas amorfas (flecha).

A.M.H.



Fig.38. Hematoxilina-Eosina, 250 X. Fotomicrografia a mayor
aumento de un sector de la figura anterior gque ilustra la
dentina secundaria amorfa (asterisceo) vy polimorfonucleares
neutréfilos con diferentes grados de alteracidén (estrella).

Bl diagnostico histolégico de pulpitis abscedosa estuvo
basado siempre en el reconocimiento de la/s cavidad/es de

abscesoc, en cuyo interior generalmente se registrd la pre-
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ncia de pus, observando

pulpar (Figuras 37, 38 v 39) Rodeando la cavidad de absce
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80 8e encontraron
mononuclear (47,7%). La =zona de predentina v e

odontoblastico -en los casos en que estuvieren presentes

4

se mostraron notablemente alterados; la zona oligocelular

estaba invadida por células inflamatorias. En el 61,9% de
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gérmenes en el interior del tejido pulpar (Figura 40), casi
siempre asociados a restos necroticos (Figuras 41 v 42). En
los casos con predominio de infiltrado inflamatorio erénico

linfoplasmﬂcitario, la cavidad presentaba una cdpsula fi-

brosa mds © menos bien diferenciada.

Fig.39. Hematoxilina-Kosina, 250 X. Fotomicrografia a mayor
aumento de otro sector del corte correspondiente a la Figu-
ra 37, la cual ilustra un area de necrosis pulpar (flecha),
rodeada de células inflamatorias, predominantemente poli—
morfonucleares neutré6filos.



Fig.40. Brown v Brenn, 400 X. Fotomicrografia gque muestra
el sector necrotico de un nuevo corte correspondiente a la
figura anterior, mediante la coloracidtn especifica para
poner en evidencia los gérmenes (flecha).

!l
) Ccasl A m tad 18 = Aas808 11"_1":\‘-1',11-:ﬂ§:* ( 45 1L11 =
nicroorganismos ocupaban el tejido pulpar aledafic a la ca-
ries; en el resto, los gérmenes estaban diseminados en la
camara pulpar Algunos, por su tamafio y caracteristicas
tintoriales (12,0% de los casos) podrian ser caracterizados
como elementos blastosporados compatibles con el género

A.M.H.
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Fig.41. Hematoxilina-Eosina, 250 X. Fotomicrografia parcia-
lizada de un sector del absceso ilustrado en la Figura 37.
Se aprecian abundantes piocitos (asterisco), circunscriptos
POr una tenua capsula fibrosa coldgena (estrella), por de-
bajo de la cual se observan células de inflamacién crénica
(circulo), vasos dilatados v un nédulo libre (n).

Candida, aungque se requieren estudios adicionales para su

confirmacién, particularmente cultivos (#) (Figura 43). En
el 52,3% de los casos se ob=servaron mastocitos, aunque no
muy abundantes Figura 44 En e 8,5 le los especimenes
pudo comprobarse reabsorciédn dentinaria interna.

(#) E1 autor agradece al Profesor Doctor Roberto Nébile por
la deferencia de observar los preparados y sugerencias que

permitieron este diagnéstico provisorio
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Fig 42. Hematoxilina-Eosina, 250 X. Fotomicrografia mos—
Erando un detalle de 1la Figura 41, en la que se advierte la
capsula fibrocolagena (flecha) y el infiltrado erénico lin-
foplasmocitario (Ic).

Fig.43. Brown vy Brenn., 250 X. Fotomicrografia de pulpitis
abscedosa en la que se observa un elemento blastoforado que
podria ser compatible con género candida (flecha), a un la-
do de la cavidad de absceso (asterisco).
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Fig.44. Giemsa prolongado, 1000 X. Inmersién en aceite. Fo-
tomicrografia de un sector préximo a un vaso sanguineo en
una pulpitis abscedosa, en la que se destaca la presencia
de un mastocito (flecha), con sus tipicas granulaciones.

La imagen histolégica correspondiente a la pulpitis ul-
cerosa (Figura 45) se caracterizé por la presencia de una
zona superficial cubierta por restos dentinarios, tejido
necrotico y gérmenes. En el 37,5% de los casos, los gérme-
nes presentaron el aspecto de elementos blastosporados. Por
debajo de la superficie., generalmente se observé un infil-
trado celular inflamatorio con predominio polimorfonuclear.
El infiltrado se continuaba hacia la profundidad de la pul-

Pa, pero con prevalencia de elementos celulares mononuclea-—
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res. No se obeervaron restos necréticos ni gérmenes dentro
del tejido pulpar: solamente fueron observados en todos los
casos sobre la superficie (Figura.461- En el 37,5% de los
Casos se reconocieron mastocitos. Nada mé&s que en un espé-—

cimen (12,5%) se registrd reabsorcidn dentinaria interna.

Fig.45. Hematoxilina-Eosina, 100 X. Fotomicrografia panors-
mica de una pulpitis ulcerosa donde se observa la comunica-—
cién de la pulpa con la cavidad bucal (caries macropene—
trante), restos dentinarios (Rd) ¥y proceso inflamatorio
crénico que caracteriza a esta entidad (asterisco). La se-
paracion de tejido pulpar de la exigua capa de predentina,
se interpreta como un defecto de técnica histolégica (es-
trellas).
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Fig.46. Brown y Brenn, 1000 X. Inmersion en aceite. Fotomi-
crografia de una zona necrotica de la superficie de una
pulpitis ulcerosa, en la que se demuestra la presencia de
gérmenes (flechas).

En especimenes correspondientes a necrosis parcial de
la pulpa se registrd disminucién del espesor de la preden-
tina, o bien su ausencia absoluta. La composicién celular

del infiltrado inflamatorio fue siempre de tipoc mononu-

clear.
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La pulpa presentdé casi siempre (83,5%) rasgos de involu-
cién (fibrosis, fibrohialinosis Vv abundantes agujas vV no-
dulos calcicos), sobre todo a nivel radicular. En todas las
muestras, el sector necrosado de la pulpa estaba invadido
por gérmenee (Figura 47); en el 33,3% de los casos, presen-
taron elementos blastosporados. La reabsorcién dentinaria
interna pudo ser comprobada en el 16,8% de los materiales
examinados (Figuras 47), mientras que los mastocitos fueron
puestos de manifiesto en el 90,0% de 1los casos, en la

porcion tisular vital.

Fig.47. Giemsa, 40 X. Fotomicrografia que rermite observar
un sector de necrosis parcial de la pulpa dental en la que
se destaca un conglomerado de gérmenes (G). Nétese un Bec—
tor de reabsorcidén dentinaria interna (RDI).
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En la mayoria de los casos (85.7%) diagnoesticados histo-

légicamente como necrosis total no se observé la presencia

de predentina y la pPulpa necrosada se mostrada casi siempre

libre de elementos celulares, aunque en el 28,5% de las

muestras se observaron células polimorfonucleares (Figura

48).

Fig.48. Hematoxilina-Eosina, 100 X. Fotomicrografia que
sirve para ilustrar una necrosis pulpar total, en la gque se
observa en la superficie dos focos de polimorfonucleares
(asteriscos). Nétese la ausencia de predentina.
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En el 28,5% de loe casos se identificé tejido de granu-

lacién en el tercio apical de los conductos dentarios (Fi-

gura 49).

Fig.49. Hematoxilina—
Eosina, 40 X. Fotomi-
crografia que ilustra
un sector del tercio
apical radicular de una
pieza dentaria afectada
POr necrosis pulpar, en
la que se advierte 1la
pPresencia de un tejido
de granulacién. Nétese
la ausencia de odonto—
blastos y predentina
(>).

En todos los casos el tejido necrético se encontraba
invadido por gérmenes. Uno de ellos (14,2%) presenté carac-—

teristicas de elementos blastosporados compatibles con el

género Candida.
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En el 71.4 le los caso 08 gérmenes invadie: los tii-
ulos dentinar s gque rodeaban el espacio pulpar tanto a
nivel de camara como de conductos dentarios (Figuras
la mitad de listar Jjue exi ntr ? .
C cone CO ¥ E cemento radicu } nvasion dentinaria

Fig 50. Brown v Brenn,
100 X. Fotomicrografia
de un sector del con-
ducto radicular de un
elemento dentario con
necrosis pulpar total,
en la gue se advierte,
ademas de la abundante
cantidad de gérmenes
en el egspacio pulpar
(G), la presencia de
los mismos en el inte-
rior de los tidbulos
dentinarios (invasion
centrifuga) (flecha).
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centrifuga) (#). En la zona apical pudo comprobarse (28,5%
de las muestras) la existencia de tejido de granulacidén
(granuloma apical) libre de gérmenes, pero se observaba
generalmente reabsorcién cemento-dentinaria externa (Ver

Figura 26).

Fig.51. Brown y Brenn,
400 X. Fotomicrografia
ampliada de wun sector
de la figura anterior
gque ilustra en detalle
la invasion de los tu-
bulos dentinarios (fle-
cha), por gérmenes pro-—
venientes del espacio
pulpar (G).

(#) Esta denominacion ha sido incorporada siguiendo el cri-
terio fisiopatogénico propuesto por Gendelman, H., em-
pleada en el desarrollo del Curso de Anatomia Patolégi
ca, Facultad de Odontologia, U.N.C.
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En todos los casos diagnosticados como atrofia pulpar
se registrdé la presencia de dentina secundaria, la preden-
tina se mostré notablemente adelgazada, los odontoblastos
adoptaron la forma aplanada en lugar de la tipica morfolo-
gia columnar, y no se observd zona oligocelular. El resto
del tejido pulpar se caracterizé por un predominio de fi-
bras conjuntivas, escasas células propias y ausencia de in-
flamacién (Ver Figuras 21 y 22). En ningin caso se observa-
ron mastocitos, tejide pulpar necrético ni gérmenes.

El espacioc pulpar presentaba dimensiones reducidas para
la edad cronélogica, en tanto gque el tamafio de los vasos
sanguineos estaba moderadamente aumentado. Se recuerda que
la mayor parte de los diagnésticos histolégicos de atrofia
pulpar correspondieron a elementos dentarios sin caries y
afectados por enfermedad periodontal avanzada (Figura 52).
En estos casos fueron observados gérmenes v elementos blas-—
tosporados (Figura 53), asi como una placa dental cuyos
gérmenes invaden y penetran el cemento radicular, el cual
presentd diversos grados de reabsorcién (Figuras 54 y 55).
En ocasiones, la placa bacteriana contactaba con conductos
laterales y cavo conductos qgque comunican el periodonto
afectado con la pulpa dental (Figura 56). A pesar de ello,
no se demostro en ningun caso la existencia de proceso in-
flamatorio en el tejido pulpar, encontrandose en cambio el

tejido involucionado asociado a vasos sanguineos dilatados
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(Figura 57).

Fig.52. Giemsa, 40 X. Fotomicrografia gque ilustra una le-—
si6n de furcacién de una enfermedad periodontal avanzada¥Yen
un elemento dentario cuya pulpa, a la imagen histolégica,
presentaba caracteristicas atroficas. Notese la presencia
de conductos laterales (cavo conductos) penetrando en ce-—
mento por la zona interradicular (flechas).

Fig.53. Brown y Brenn, 1000 X. Inmersion en aceite. Fotomi-
crografia de un sector de periodonto a nivel de furcacion,
perteneciente al caso de la figura anterior, en la que se
destaca la presencia de elementos blastosporados gque po-
drian tratarse de Candida albicans.
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Fig 54 Brown y Brenn, 250 X. Fotomicrografia gque ilustra
placa dental (PD) y sobre el cemento radicular un sector de
reabsorcion cemento-dentinario (RCD), invadido por gérmenes

(G).

Brown v Brenn., 1000 X. Inmersion en aceite. Fotomi-
la in-

Fig.55b.
crografia de sector radicular gue muestra en detalle
vasion cementaria por germenes (flechas).
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Fig.56. Hematoxilina-Kosina, 100 X. Fotomicrografia a mayor
aumento de otro nivel del caso de la Figura 52, gque ilustra
la presencia de cavo—conductos (flechas) gue comunicarian
periodonto con pulpa (P).
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Fig . 57. Hematoxilina-Eosina, 40 X.Fotomicrografia que ilus—
tra la pulpa cameral del caso de la figura anterior,en don-
de se advierte un estado involutivo caracterizado por in-
terrupcién de la continuidad del sector odontoblastico,ori-
ginado por la presencia de cambios vacuolares (flecha): se
observa un vaso sanguineo extraordinariamente dilatado (VS)
v fibrosis (F) en ausencia de células inflamatorias.

Cuando se analizaron histoldgicamente las pulpas denta-
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les de piezas que habian recibido tratamiento operatorio o
protesico, y mediante el empleo de anticuerpos monoclonales
fue detectado infiltrado inflamatorio (Figura 7) en ague-
llos casos que clinicamente se€ habian diagnosticado como
hiperemia pulpar. De alli la importancia que tiene el em-
plec de estas técnicas inmunocitoquimica de marcacidén de

linfocitos para trabajos de investigacion.



V. DISCUSION

El disefio metodolégico experimental utilizado para desa-
rrollar el presente trabajo corresponde al propésité de co-
rrelacionar datos obtenidos en la clinica acerca del estado
de la pulpa dental con los correspondientes hallazgos his-
topatolégicos. Esta correlacién ha sido sostenida, entre
otros, por autores tales como Massler (66) y Maisto (3,4).
Sin embargo, es cuestionada por otros (5-14), aduciendo que
existen marcadas diferencias cuando se intenta predecir un
cuadro histolégico a partir de signos y sintomas recogidos
en la etapa diagnéstica, prefiriende dejar de lado una cla-
gificacidn clinica con caracteristicas histolégicas y uti-
lizar en su reemplazo el criterio de pulpas recuperables a
través de una terapia conservadora y pulpas que requieren
tratamiento endodéntico.

Ambas formas de clasificacidén estan basadas en diagnos-
ticar la situacién de la pulpa dental en un momento dado
(estatico), pero sin tener en cuenta el dindmico proceso
evolutivo pulpar ni medir la capacidad recuperatoria de es-
te tejido (26). En tal sentido dirigieron sus estudios in-
vestigadores de la escuela escandinava (54-58, 101-102),
surgiendo la necesidad de un nuevo modelo de clasificacidn
que supere las criticas precedentes.

La seleccitn de técnicas estuvo basada en la fijacién vy

desmineralizacién adecuada del material de trabajo seccio-
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nes seriadas de cortes a distintos niveles que permitieron
obtener imdgenes en diferentes sectores, coloraciones espe-
cificas para la tincidén de gérmenes y tipificacién de célu-
las.

Las técnicas de trabajo fueron desarrolladas con la ma-
yor precision posible, a los fines de evitar o reducir al
minimo artificios que podrian inducir a falsas interpreta-
ciones histolégicas, tales como vacuolas provocadas por de-
fectos en la fijacién de la pieza (26), hiperemia generali-
zada a consecuencia de la extraccidén dental o de la extir-
pacion pulpar (5), hemorragia localizada, presencia de gér-
menes en la pulpa sin infiltrado inflamatorio préoximo, ete.

El material de estudio comprendid un universo de 110
piezas dentales (dientes con caries profunda, con enferme-
dad periodontal avanzada o con restauraciones operatorias o
protéticas), cantidad que es comparable o superior a la em-
pleada por otros autores para investigaciones de la misma
indole (3, 4, 8, 9, 14, 66).

Los resultados obtenidos en nuestro trabajo acerca de la
correlacién clinica-histolégica (Cuadros 7 v 8) coinciden
parcialmente con lo expresado por Seltzer en cuanto al gra-
do de concordancia entre ambos Procedimientos diagnésticos
(8-10). Asi, el grado de correlacién para el total de pie-
zas analizadas alcanzé tan sélo el 57,5%. §Sin embargo, la

generalizacién del criterio de no concordancia entre los
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diagnésticos clinico e histolégico excluye 1la posibilidad
de correlacién en algunas categorias diagnésticas. Por
ejemplo, mientras que en los casos tipificados histolégica-
mente como correspondientes a pulpitis crénica infiltrativa
el diagnéstico clinico concords en el 42,9% , en las pulpi-
tis abecedosa y ulcerosa y en las necrosis total el grado
de concordancia superé el 80%.

Considerandoc a la edad como variable de estudio, en
nuestra investigacién se encontraron moderadas diferencias
eén cuanto al nivel de concordancia en pacientes mayores vy
menores de 32 afios (edad media de la poblacién), resultando
mas alto en el Gltimo de dichos grupos etarios (64,8% vy
51.3%, respectivamente ). Estos hallazgos se corresponden
con observaciones previas efectuadas por Baume (14), quien
sefiala que en las personas dévenes, la mayor vascularidad y
presencia de tubulos dentinarios amplios gue facilitan la
penetracién bacteriana y las toxinas generadas a nivel de
las caries, predisponen para el desarrollo de reacciones
inflamatorias tempranas, con 1lo cual puede resultar mas
factible la presencia del sintoma doloroso, Yy por ende, la
certeza del diagndéstico clinico.

En la poblacién masculina, la concordancia entre los
diagnésticos clinico e histolégico resulté mayor que en los
racientes de sexo femenino (65,5% y 54,5%, respectivamen-

te). Estas diferencias intersexo podrian explicarse en base
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a los resultados obtenidos por Torabinejad (100), guien en-
contré mayores complicaciones diagnésticas en el grupo de
mujeres, especialmente aquéllas mayores de 40 afios, como
consecuencia -segin dicho autor- de posibles factores hor-
monales. Por su parte, Ingle (76) no pudo demostrar dife-
rencias entre varcnes y mujeres en base al valor del umbral
de excitabilidad.

El grado de concordancia clinica-histolégica determinado
para el grupo de dientes extraidos (61,3%) fue superior que
el correspondiente a las pulpas extirpadas (61,4%). Esta
diferencia puede atribuirse a que, como expresa Bjor (26),
el corte sobre la pieza dental completa decalcificada per-—
mite relacionar en un mismo plano el agente etiolégico (ca-
ries) y su accién resultante sobre el tejido pulpar, con lo
cual se facilita la visién histolégica resultante. Por su
parte, el estudio de la pulpa aislada ofrece la ventaja de
una mejor conservacién en cantidad y calidad celular, fa-
cilitando la interpretacién histolégica cuando se utilizan
técnicas especiales, pero no permite localizar exactamente
el lugar actuante de la caries, y ademds, elimina el factor
descalcificacién, que perturba el producto histolégico fi-
nal (26).

Massler (66) otorga una jerarquia diagndstica preponde-
rante al sintoma dolor, estableciendo una correlacién de la

clinica con la histologia y la bacteriologia. Este autor
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asocia las respuestas provocadas por estimulos tales como
frio , dcidos y tacto (de tipo agudo y fugaz) con una clase
de dolor gue no reflejaria inflamacién pulpar vy al gue de-
nomina dentinal, mientras que el dolor espontdneo pulsdatil
v nocturno (sordo y de larga duracidon), identificado como
dolor pulpar, seria el que acompafia a la inflamacién aso-
ciada a infecciétn v a formacién de abscesos. Un criterio
similar sostiene Dummer (21), al demostrar que el B88% de
las pulpas que histolégicamente mostraron signos de infla-
macion tenian antecedentes dolorosos. Asimismo expresa gque
el dolor es comin cuando la causa es la infeccidén originada
por caries, no asi en los casos de lesiones pulpares por
traumatismo, iatrogenia, agentes quimicos, radiaciones y
estimulacion eléctrica.

En oposicién a los criterios anteriormente mencionados,
Langeland (69) afirma que, tanto la profundidad de la ca-
ries como el grado de alteracién del tejido pulpar, no se
relacionan con la incidencia del dolor, agregando gue en
muchos casos en que se verificé inflamacién de la pulpa la
ausencia de dolor se constituye en la regla, mas que en la
excepcidén. A igual conclusién arribaron Hassler y Mitchell
(18), guienes en un estudio de piezas dentales con caries
profunda y asintomdtica comprobaron a la visién histoloégica
estados inflamatorios avanzados. Por uGltimo, Walton (77)

plantea que no existe relacidén entre el dolor pulpar y la
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situacioén histolégica de la pulpa, postulando que algunos
mediadores gquimicos, principalmente la histamina liberada
por los mastocitos, afectan directamente 1los receptores
neurales provocando dolor.

De los resultados obtenidos en nuestro estudio, es po-
sible afirmar que el dolor parece constituir un valioso in-
dicador para efectuar el correcto diagndstico clinico, va
que estuvo presente en alrededor del 75% de los casos co-
rrespondientes a caries profunda, sobre todo cuando se tra-
ta de dolor espontdneo con las caracteristicas de puls&atil,
irradiado y de presencia durante periodos largos (Cuadro
13). Asi, para todas las categorias histolégicas gque clini-
camente corresponden a pulpitis simple y a pulpitis absce-
dosa, encontramos dolor espontaneo en una proporcidén supe-
rior al 50%,ya sea aisladamente o acompafiado por dolor pro-
vocado. Este Gltimo se presenté con una alta frecuencia en
las categorias de hiperemia Pulpar y de pulpitis ulcerosa.
La ausencia de dolor es también un indicador importante en
ciertas categorias diagnésticas, como por ejemplo las de
pulpa normal, necrosis total y atrofia pulpar (Cuadro 14).

De acuerdo con lo expuesto en el Cuadro 15, obtuvimos
elevados porcentajes de sensibilidad a la percusién, tanto
vertical como horizontal, en todas las categorias de los
estados inflamatorios y necréticos de la pulpa. Sin embar-

g0, dicha prueba de sensibilidad no fue adecuada para dife-
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renciar las distintas categorias inflamatorias entre si, ni
de éstas con la necrosis. aunque contribuyé a localizar
acertadamente la pieza afectada durante el diagnéstico cli-
nico.

La similitud de resultados obtenidos aplicando tanto 1la
percusion en sentido vertical como horizontal podria inter-
pretarse en base a 1lo que plantean Langeland (34), Seltzer
(97), Walton (77) y Dummer (21), en cuanto a que los esta-
dos inflamatorios pulpares (diagnosticados por medio de la
percusién horizontal positiva) tienen una extensidén en el
periodonto apical (prueba de percusién vertical positiva),
de modo que las pruebas tienen un marcado orden de parale-
lismo: ambas son positivas o negativas, pero generalmente
no se alternan resultados de signo opuesto.

Al evaluar la excitabilidad Pulpar mediante la respuesta
a los estimulos frio-calor se obtuvieron resultados muy
concordantes con el verdadero estado de vitalidad de la
pulpa dental (93,2%). Pese a la opinidén de Walton (77)
respecto a la poca utilidad que tiene la pPrueba aplicando
calor como estimulo en cualquier elemento dentario, y del
frio-calor para las piezas ubicadas en el sector posterior
de la cavidad bucal, nuestros hallazgos demuestran que am-
bas pruebas se complementan para afirmar el diagnéstico de
vitalidad (Cuadro 16).

En nuestra investigacién, la baja frecuencia de persis-
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tencia del dolor en la categoria de pulpitis abscedosa
(47 .6%) no es concordante con los criterios sustentados por
Walton (77) v Seltzer (10), guienes afirman gue en todos
aquellos casos que corresponden a estados inflamatorios
pulpares irreversibles el dolor persiste desples de retirar
el estimulo frio-calor.

De acuerdo a nuestra experiencia, el umbral de excitabi-
lidad en las pulpas pertenecientes a las categorias de pul-
pa normal, pulpitis ulcerosa y pulpitis abscedosa tuvo baja
correspondencia con los niveles esperados para tales situa-
ciones histoldégicas (33,3%, 37,.5% y 47,6%, respectivamente)
Contrariamente a ello, la concordancia resulté mayor para
los casos de hiperemia pulpar (88,8%) y estados inflamato-
rios que correspondian a la denominacién clinica de pulpi-
tis simple (mayor del 70%). Estos ultimos resultados estan
en concordancia con observaciones realizadas por otros au-
tores (16, 21, 76).

Al examen radiografico, el tamafioc del espacio pulpar se
correspondid razonablemente con la edad cronolégica del pa-
ciente en el 60,0% de los casos. Esta correspondencia rela-
tivamente baja podria explicarse teniendo en cuenta el cri-
terio subjetivo del operador al evaluar el espacio pulpar,
vy que ademas, como lo expresa Ingle (78) "la radiografia es
una representacién en dos planos de un cuerpo tridimensio-

nal...", a lo que se agregan malas interpretaciones a con-
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secuencia de fallas en la nitidez de la imagen, acortamien-
tos o elongaciones vy superposicién de planos. En ningian ca-
80, la imagen radiografica contribuyé a precisar con exac-—
titud la profundidad de la caries, ni a establecer el esta-
do tisular de la pulpa. A la visioén radiografica, la pre-
sencia de dentina secundaria Vv de calcificaciones intrapul-
pares fue menos frecuente gque en los estudios histolégicos,
1o que quizds sea consecuencia de la baja mineralizacién de
dichas formaciones en sus periodos iniciales, circunstancia
que traeria aparejada una menor radiopacidad, de acuerdo
con Baume y col. (17). Por el procedimiento histolégico, la
dentina secundaria fue observada solamente en el 68,9% de
las muestras, ubicada por debajo de la caries profunda.
Resultados similares fueron obtenidos por Skogedal y Trons-
£ad (49) y por Shovelton (85), lo cual pone de manifiesto
que la presencia de esa estructura dentinaria no representa
una respuesta sine qua non a la instalacién de caries pro-
funda en el elemento dentario.

En cuanto a la profundidad de caries, la mayoria de las
Piezas utilizadas para el presente estudio correspondieron
al tipo de las micropenetrantes (56,8%); loes otros tipos de
caries estuvieron representados con relativa paridad. Cual-
guiera haya sido la categoria histolégica a la que corres—
pondieron los dientes analizados, en alguna proporcién pre—

sentaban siempre caries micro ¢ macropenetrantes (Cuadro

A.M.H.
124



i8).

Estos hallazgos se contraponen con los presentados por
otros autores (4-14), gquienes consideran que el contacto de
la caries con la pulpa desencadena inflamacion e infeccidn
, siendo éste el punto clave para decidir la conservacién o
eliminacion del tejido pulpar por terapia endodoéntica.

Las discrepancias antes mencionadas podrian explicarse
en base a alguna de las siguientes alternativas:

* E1 nuomero de cortes seriados resultdé insuficiente para
detectar la presencia de inflamacién e infeccidén. Mitchell
et al (B) expresan que serian necesarios mds de 500 cortes
por pieza dental, dada la variabilidad de la respuesta in-
flamatoria en distintos sectores de la pulpa.

* El empleo de instrumental manual posibilité el desprendi-
miento en blogue tanto de la dentina sana como de la caria-
da. En tal sentido, Camby (47) aconseja la no utilizacidn
de explorador y cucharilla de Black, dado el riesgo que
existe de gue estos instrumentos puedan penetrar hasta la
pulpa.

* E=s posible que exista en caries profunda dentina descal-
cificada v no infectada, en contacto con la pulpa, tal como
lo plantean Massler (86) y Mac Gregor (67), de acuerdo con
la teoria acidogénica de Miller.

¥ Las pulpas que inicialmente estuvieron lesionadas y ex-

puestas al medio bucal conservaron su vitalidad y la capa-
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cidad de resistir y recuperarse de la inflamacién e infec-

cion generadas por el ambiente contaminante, en forma si-
milar a la observada en estudios experimentales por Bjdr
(101) vy Berguenholtz (102), v avalada por Torneck (77),
quien dice gque "muchas pulpas con historia de exposicién
cariosa (micropenetrantes) muestran inflamacidén crdénica
asintomdtica v contintan asi por mucho tiempo después que
se elimina la caries y se restaura el diente..."”. Berguen-
holtz (102) agrega que la reparacién pulpar depende del
grado de destruccién tisular y de la presencia de bacterias
en esta zona.

Conforme a lo expresado en el Cuadro 19, puede obtenerse
como primera conclusién que no existen diferencias signifi-
cativas en loes niveles de correlacién clinica-histoldgica
utilizando ya sea pulpas dentales o elementos dentarios,ob-
servandose el mayor grado de concordancia en los cascs de
caries macropenetrantes (93,7%) v el grado menor en dientes
con caries no penetrantes (45,8%). Estos ultimos valores
podrian Jjustificarse teniendo en cuenta los hallazgos de
Reeves y ©Stanley (36) y de Shovelton (95), quienes compro-
baron que son posibles variadas reacciones patolégicas en
pulpa cuando la caries, sin lograr exposicion, se aproxima
méas alld de los 2 mm del tejido pulpar.

El andlisis correlacionado de los Cuadros 21 y 22 sirve

aportar datos de interés acerca de la manera en gue puede

A_M._H.
126



orientarse el diagnéstico clinico frente a caries con di-
ferente grado de profundidad. En las caries no penetrante y
macropenetrante las manifestaciones mas frecuentes fueron
el dolor provocado y la ausencia de dolorp (Cuadro 21), en
tanto que en las caries micropenetrantes predominé el dolor
de tipo espontdneo, ya sea aisladamente O acompafiado de do-
lor provocado. A su vez, el mayor grado de concordancia
clinica-histolégica fue observado en correspondencia a la
frecuencia de tipo de dolor (Cuadro 22), por lo que resulta
Justificado decir que la correcta determinacién del grado
de profundidad de 1la caries y de la existencia y tipo de
dolor constituyen valiosos indicadores Para presumir un
diagnéstico clinico concordante con las situacién histolé-
gica.

Es de préctica rutinaria en la operatoria dental la eli-
minacidén de la caries con el fin de remover los microorga-
nismos alojados en el tejido enfermo, dejando el remanente
dentinario en supuestas condiciones libres de gérmenes. Sin
embargo, en nuestros examenes histolégicos se observé la
presencia de gérmenes en la mayoria de los especimenes en
los que se habia practicado previamente la eliminacién del
tejido cariado. Por el tipo de estudio gue hemos desarro-
llado, nuestros datos no nos permiten adelantar Jjuicio

acerca del grado de patogenicidad v/0 viabilidad que po-

seen los gérmenes residuales en dentina (57).
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En todos los casos en que se observé dentina secundaria
contaminada fue posible revelar algin grado de inflamacién
pulpar subyacente. Observaciones similares fueron comunica-
das por Reeves y Stanley (36).

La linea calcio-traumdatica que separa la dentina adven-
ticia de la dentina secundaria parece no constituir una
barrera eficaz al avance de la caries, como sugiere Trons-
tad (49), segin se desprende de la observacién de conduc-
tillos dentinarios infectados en dentina adventicia, gque
proyectan su contenido bacteriano en zZonas aledafilas de la
dentina secundaria, y de ésta hacia la pulpa. Esta linea
entre las dos dentinas, de toda forma, parece ser una ba-
rrera para detener momentdneamente el avance de los gérme-
nes, dado que se observa menor intensidad de infeccidn en
la dentina secundaria.

La existencia de caries profunda estuvo acompafiada fre-
cuentemente, en mayor o menor medida, por la formacidn de
dentina secundaria (68,9%), de lo cual se concluye que se
trata de dos fendmenos no necesariamente asociados, pero
gue atestiguan la integridad o no del sector odontobléastico
formador. El grado de irregularidad de la estructura de la
dentina secundaria parece ser dependiente de la magnitud de
la reaccién inflamatoria existente, como se deduce de la
observacidén de las Figuras 32, 37 y 38. El tiempo de actua
cidén y la nafuraleza del agente irritante parecerian repre

sentar factores importantes en la estructuracién de la den-
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tina secundaria, pero que en ultima instancia se correspon-
de con la integridad y/o viabilidad de los odontoblastos.
Nuestros resultados seflalan que la presencia vy localiza-
cién de gérmenes en la pulpa dental fueron dependientes del
grado de desarrollo de la ratosis pulpar. Generalmente hubo
presencia de gérmenes en pulpa dental cuando la inflamacién
habia alcanzado por lo menos el estadio histolégico de pul-
pitis abscedosa, y siempre que existieran sectores de pulpa
necrosada donde aquéllos se alojaban. En las pulpitis ulce-
rosas, en cambio, los gérmenes estuvieron siempre presen-
tes, ¥ en todos los casos se localizaban en la superficie
pulpar expuesta. En los casos de necrosis pulpar fue posi-
ble detectar la presencia de gérmenes no s6lo en el espacio
pulpar, sino también en 1la dentina que lo rodea, pero en
ningin caso se observaron microorganismos en el peridpice.
Distinta fue la situacién bacteriol6gica en aquellos ele-
mentos dentarios que, sin tener caries, estaban afectados
por enfermedad periodontal avanzada.Asi, se observaron gér-
menes en la placa dental, penetrando el cemento y la denti-
na radicular, y en la zona préxima a los conductos latera-
les que comunican al periodonto con la pulpa. Pese a 1la
contaminacién microbiana, no fue posible identificar la
existencia de inflamacién en el tejido pulpar, el cual en

la mayoria de los casos presentaba signos involutivos (como

por ejemplo atrofia).
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Independientemente del grado de profundidad de la ca-
ries, tanto en pulpas normales como en pulpas inflamadas se
encontraron mastocitos, aumentando en frecuencia y cantidad
conforme avanzaba el grado de inflamacién tisular, con lo
cual también mejoraban sus detalles morfolégicos, hastg
presentar el aspecto tipico en el estadio de pulpitis
abscedosa (Figura 44). Estas observaciones concuerdan con
los resultados comunicados por otros autores (77, 81, 82).

El grado de correlacién clinica-histolégica y las carac-
teristicas del tipo de reaccién de la pulpa dental fueron
diferentes segun la naturaleza del agente agresor (caries
profunda, enfermedad periodontal avanzada, restauraciones
operatorias o protéticas).

El nivel de concordancia entre los diagnésticos clinico
e histoldégico fue mayor cuando-los especimenes provenian de
dientes con caries profunda (67,0%), tal como fue descripto
en el Cuadro 11, porcentaje que se aproxima bastante con
los hallados por Maisto obtenidos en estudios similares
(3,4). Las caracteristicas de la pulpa correspondieron a
procesos reaccionales de tipo inflamatorio, con predominio
de infiltrado crénico, lo cual concuerda con los resultados
obtenidos por Seltzer (8-10).

En los elementos con enfermedad periodontal avanzada se
present® el grado mds bajo de concordancia (13,3%), yva que

histolégicamente las piezas correspondian a atrofia pulpar
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- pero fueron diagnosticadas clinicamente como pulpas sa-—-
nas. En ningin caso se pudo registrar respuesta inflamato-
ria, a pesar de observarse gérmenes en contacto con dentina
radicular y conductos accesorios. Sin embargo, Seltzer (8-
10) y Langeland (88) describieron en este tipo de material
procesos inflamatorios, i bien en porcentajes relativamen-
te bajos. Coincidieron nuestros resultados con Shobelton
(95), quien tampoco pudo determinar la presencia de res-
puestas inflamatorias en dientes provenientes de pacientes
que padecian enfermedad periodontal.

Para los elementos en los que se habian realizado trata-
mientos operatorios o protéticos previos, el nivel de co-
rrelacioén clinica-histolégica alcanzé valores intermedios a
los de los grupos anteriores (42,9%). La respuesta al agen-
te agresor fue de tipo inflamatorio, con relativa paridad
entre las formas de pulpitis aguda y crénica, que en el
diagnéstico clinico habian sido consideradas como hipere-
mias pulpares. El registro de sensibilidad pulpar postope-
ratoria - sintoma gue nos condujo a formular incorrectamen-
te el diagnéstico- podria atribuirse a que, como lo sefiala
Brénstrom (63), se mantienen bacterias debajo del material
de obturacidén, produciéndose caries secundaria e inflama-

cién de la pulpa.
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Vi. CONCLUSIONES

De acuerdo a los resultados obtenidos en el presente
trabajo se arriba a las siguientes conclusiones:
* El disefio metodolégico empleado para evaluar el nivel de
concordancia clinica-histolégica retne requisitos de repre-
sentatividad y especificidad.
* E1 nivel general de correlacién entre los diagnésticos
clinico e histoldégico muestra diferencias segin las catego-
rias diagnésticas analizadas y 1la naturaleza del agente
agresor.
¥ La mayor concordancia clinica-histolégica se registrdé en
los casos de pulpitis abscedosa, pulpitis ulcerosa y necro-
sis pulpar.
* La menor correlacidtn correspondidé a la pulpitis crénica
infiltrativa.
¥ La mayor correlacidén entre el diagnéstico clinico y los
hallazgos histolégicos se presentd en los dientes con ca-
ries profunda.
* La menor concordancia correspondié a los casos afectados
por enfermedad periodontal avanzada.
¥ En elementos dentarios con caries profunda, el sintoma
dolor tuvo una frecuencia de presentacidén relativamente
elevada (75%).
* E1 registro de dolor espontaneo y de elevada intensidad

expresa —-generalmente- la existencia de dafic tisular se-
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vero.
*¥ La ausencia de dolor no garantiza normalidad pulpar.

* La prueba de percusién positiva en los sentidos horizon-—
tal y vertical indica generalmente estados inflamatorios o
necrosis de la pulpa.

¥ La wvitalidad pulpar, medida a través de la respuesta a
los estimulos frio-calor, es altamente concordante con la
situacion histolbégica de la pulpa.

¥ La persistencia del dolor luego de retirado el estimulo
(frio-calor) no es util como indicador de la necesidad de
realizar terapia endodéntica.

¥ El examen radiografico provee informacién que anticipa la
dimensién del espacio pulpar, deformaciones y presencia de
nodulos y/o agujas calcicas. Sin embargo, estd condicionado
al ecriterio subjetivo del operador y a inadecuadas inter-
pretaciones atribuibles al bajo nivel de mineralizacidén al-
canzado por las formaciones cdlcicas intrapulpares.

* Las formas mds frecuentes de cariees profunda fueron agué-
llas en qgue la lesidén llegd a contactar con la pulpa, des-
cubriéndose zonas de microexposicién una vez que se eliminéd
totalmente el tejido lesionado.

¥ El estado pulpar subyacente a la caries micropenetrante
puede corresponder a diferentes estadios histolégicos.

¥ En todos los especimenes afectados de pulpitis abscedosa,

la profundidad de la caries correspondié al tipo micropene-

A.M.H.
133



trante.

% La eliminacién total de la caries mediante los procedi-
mientos convencionales no garantiza dentina remanente libre
de gérmenes. Sin embargo, en los casos de dientes con ca-
ries profunda s6lo se observé la presencia de gérmenes en
la pulpa en los estadios de pulpitis abscedosa, pulpitis
ulcerosa y necrosis pulpar, por lo que éstos deben ser con-
siderados como estadios irreversibles en loe que no esta
indicada la terapia conservadora.

* En los casos en que persistié sensibilidad, la situacién
de la pulpa por debajo de restauraciones operatorias o pro-
téticas corrrespondié a respuestas inflamatorias, tanto
agudas como cronicas.

¥ En los especimenes afectados por enfermedad periodontal
avanzada, la pulpa presenté por lo general estados involu-

tivos, como por ejemplo atrofia pulpar.
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Se describen los resultados de una investigacién cuyo
objetivo principal fue establecer el nivel de concordancia
entre los diagnésticos clinico e histoldgico, en relacidén
con la naturaleza del agente agresor vy la objetivizacién
del grado de lesiodn.

La poblacion de estudio comprendid® a pacientes afectados
de caries profunda, enfermedad periodontal avanzada y con
tratamiento operatorio ¢ protético. Los materiales utiliza-
dos fueron 75 dientes obtenidos por extraccidén quirtrgica y
35 pulpas dentales provenientes de tratamientos de biopul-
pectomia total.

El examen c¢linico se realizé segin el procedimiento de
rutina. Para 1los estudios histolégicos, los materiales
fueron fijados en solucidén de formol, descalcificados con
dcido nitrico y coloreados con diversas técnicas de tin-
cion. Ademds se realizaron técnicas de inmunocitoquimica.

En general, el nivel de correlacién clinica-histoldgica
fue de 57.3%. Sin embargo, en pulpitis abscedosa, pulpitis
ulcerosa y necrosis pulpar, la concordancia fue superior al
80%. La mejor correspondencia clinica-histclégica promedio
se registré en caries profunda (67,0%), siguiéndole las
restauraciones operatorias o protéticas (42,9%) v las en-
fermedades periodontales avanzadas (13,3%).

Segin los hallazgos histolégicos, el valor diagndéstico
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de los datos obtenidos durante el examen clinico fue varia-
ble, teniendo algunos un fuerte valor predictivo.

El conjunto de los datos clinicos aporté informaciodn
util para un correcto diagnéstico de la situacién histolé-
gica pulpar. El dolor espontdneo v de alta intensidad, lo
mismo que la profundidad de caries asociada a microexpo-
siciébn, se relacionaron generalmente con dafio tisular co-
rrespondiente a la categoria histoldgica de pulpitis absce-
dosa. Por su parte, la positividad en las pruebas de percu-
2ién se correlacion® con inflamacidon y necrosis pulpar. En
todoe los casos, la prueba de vitalidad pulpar resulté de
alto valor diagnéstico, no asi la prueba de persistencia
del dolor luego de retirar el estimulo.

En la mayoria de los especimenes, se observd gérmenes env
la dentina remanente, luego de eliminar manualmente la ca-
ries. En caries no penetrante, cualquiera haya sido su si-
tuacién histolbégica no se wvisualizaron gérmenes en pulpa
dental, mientras que en los correspondientes a caries mi-
cropenetrante, donde se diagnosticaron todas las categorias
histolégicas precendente, 8d6lo se hallaron microorganismos
en los estadios de pulpitis abscedosa, pulpitis ulcerosa y
necrosis pulpar.

Los resultados expeuestos pueden ser de fundamental im-
portancia cuando se intenta instaurar una terapia conserva-
dora de la pulpa, va que su éxito dependera en gran medida

de la valoracién correcta de los datos clinicos obtenidos.
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VII. SUMMARY

The present describes the results of an investigation
leading to establish the correlation level between the cli-
nical and histological diagnoses in relation to the nature
of the aggressor and the degree of the lesion.

The sudied population included patients with surgical or
prosthetic treatment or suffering from profound caries or
severe periodontal illness. The materials used were 75
teeth obtained from surgical removal and 35 dental pulps
from total biopulpectomy treatment.

The clinical examination was performed routinely. For
histological study, the materials were fixed in formal-
dehyde, decalcified in nitric acid, and treated trough
different staining methods. In addition, immunocytochemical
techiniques were performed.

In general, the clinicohistological correlation level
was 57,3%. However, the correlation was higher than B80% in
abscess pulpitis, ulcerative pulpitis and pulpar necrosis.
The best clinicohistological correlation ocurring in the
profound caries (67,0%), followed by the surgical or pros—
thetic restauration (42,9%) and the avanced peribdontal
illness (13,3%).

According to histological findings, the diagnostic va-
lues of the data obtained during the clinical examination

was variable, some of them having a strong predictive va-
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lue. The elinical data, as a whole, resulted in useful in-
formation concerning the correct diagnosis of the pulpar
histological situation. The spontaneous and severely strong
pain together with the caries depth related to microexposi-
tion, were generally associated to tissular damage corres-
ponding to the abscess Pulpitis histological category. On
the other hand, positive percussion test correlated with
Pulpar inflamation and necrosis. In all cases, the pulpar
vitality assessment was of significant diagnostic value,
not so was the case of the pain persistance test after the
stimulus cesation.

In the majority of specimens, germs in the remaining
dentin were observed after manually erradication of the ca-
ries. In non-penetrating caries, irrespective of their his-
tological situation, no dental Pulp germs were observed,
whereas in the corresponding micropenetrating caries, where
all preceding histological categories were diagnosed, only
microrrrorganismos in the abscess pulpitis, ulcerative pul-
pitis and pulpar necrosis stages were found.

The results presented herein, may be of significant im-
portance if the aim is to establish a conservative therapy,
since the success depends to a great extent on the correct

apraisal of the cliniecal data obtained.
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