i ) vere (0250
L o e 6 T M3%%4
£ 2559
UNIVERSIDAD DE VALPARA.i_SO

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

ESCUELA DE ODONTOLOGIA

CATEDRA DE ENDODONCIA

ASOCIACION ENTRE EL
DIAGNOSTICO CLINICO E
HISTOPATOLOGICO DE LAS
PULPOPATIAS.

Trabajo de Investigacion para
Optar al Titulo de Cirujano Dentista

Alumnos: Loreto Martin Rodriguez
Jorge Olivares Villarroel

Profesor Guia: Dr, Gaston Zamora A.

Valparaiso, Chile
1999



Al concluir esta nueva etapa de mi vida, deseo agradecer en primer lugar a Dios, por la inmensa
dicha que me ha dado, de pertenecer a mi hermosa familia, fuente inagotable de sabiduria y fortaleza.

A su vez dedico el fruto de mi trabajo, a mis queridos padres, Hilda y José Manuel, quienes han
trabajado durante mucho tiempo, por entregarme lo mejor de si.., educacion, confianza, carifio,
espiritualidad, pero sobre todo, un ejemplo de Vida y Entendimiento.

A mi gran hermano Chani, que marcd en mi, una imborrable senda, facilitando mi caminar. A
Solange, por todo el aprecio y carifio demostrados.

A Marcela, y junto a ella sus padres y hermanos, por toda su generosidad que me demuestra dia a dia,
por su inagotable amor, por su sincera compafiia a lo largo de estos afios, y porque ha sabido comprender mis
tiempos de ausencia y de trabajo.

A mis sobrinas Kiana, Kimija y a Camilita, por iluminar nuestros corazones con su inocencia y traer
aun mas union a nuestras familias.

También quisiera recordar en este instante, a quienes ya han partido, mis abuelos Aurelio, Luisa, José
y Luisa M, que a pesar que no estan en forma fisica, sus espiritus y ensefianzas, estan latentes en mi corazon.

Ademas quiero recordar a mis profesores que desde cuando era muy pequeiio, supieron entregarme
lo mejor de si, a la tia Carmen, Srta. Eliana, Srta. Alejandra, al Hermano Fernando, Hermano Humberto y al
Hermano Bernardino.

Dedico ademas este trabajo, a mis tias Maria F, Rosa Elena, Maria V, a todos mis primos y a mi nana
Juanita, por sus innumerables muestras de carifio y por todo el apoyo que me han brindado.

A mi compafiera Peca, por su aprecio, amistad, y por el animo que nos permitié emprender y sacar
adelante este proyecto.

A todos mis amigos, especialmente a Jaime, Mauricio y Soledad, por todo el carifio y preocupacion
que me han demostrado.

Finalmente, a todos los pacientes, que tuve la dicha de conocer y de atender a lo largo de mi carrera,
mis infinitos agradecimientos.

" Es la intensidad de Amor, que panemos en nuestros gestos, lo que hace de ellos
algo hermoso para Dios"
JORGE.

"Quiero comenzar dedicando el fruto de nuestro trabajo y esfuerzoa.............

...... Dios, por darme el privilegio de la Vida, de tener a todos los que quiero siempre cerca, ...,

...... a mis queridos Papitos Gaston y Silvia, por haberme dado la oportunidad de recibir una excelente
educacion formal, moral y espiritual, basada siempre en la responsabilidad, esfuerzo, verdad v mucho

....... a mi hermano Pablo y a su sefiora Sarita, por brindarme tanto carifio, apoyo, confianza y demostrarme la
fortaleza interna que tenia escondida..........

....... a Nicoléds, mi sobrino regalon, por ser una llamita que ilumina mi vida, llenando de alegria y carifio mis
dias, y por supuesto a la futura Tamarita..........

....... a mi querido amigo y compafiero de tesis, Jorge "PERRO LIMACHERO", por ser tan fiel, respetable,
lleno de amor y nobleza.... gracias por ser tan buen amigo. /!

......4 mis otros hermanos, Gastén y Maco, mis sobrinos [sabel, Antonia, Josefina, Manuel, José, Marisol,
Paulita y Daniela. No debo olvidar a mis compafieros y amigos, especialmente a Valentina, Macarena K,
Karin y Jaime, a todos ellos por darme el tremendo privilegio de tenerlos en mi corazon...............

....... muy especialmente a mi mama, por ser uno de los motores mas grandes que mueven mi vida y ser lo més
importante, hermoso y representativo de mi vida.

........ Para finalizar, quiero agradecer nuevamente a Dios por damos la fortaleza y el Don de vivir dia a dia,
enfrentando el nuevo amanecer con la frente en alto."

PECA



AGRADECIMIENTOS

Agradecemos sinceramente a todas las personas que, nos han brindado su mas
desinteresado apoyo para el éxito de nuestra investigacion.

En primer lugar, a nuestras queridas familias, por acompafiarnos en todo momento en el
desarrollo de éste Seminario de Tesis.

Al "Colilo" y la "Flaca", por brindarnos un acogedor espacio donde reunirnos. Al "Nico",
por todo el carifio que nos entrega y por los entretenidos recreos que nos regalaba.

A los padres de Jorge, por estar siempre pendiente, que no nos faltara ningiin material.

A nuestro docente guia, Dr. Gaston Zamora, jefe de Céatedra de la catedra de Endodoncia
de la Universidad de Valparaiso por creer en nuestro proyecto y por entregarnos toda su
experiencia y apoyo.

Al Dr. Carlos Cifuentes, jefe de la catedra de Patologia y Diagnostico Oral de la
Universidad de Valparaiso, que nos permitio abrir nuestras mentes hacia el gran mundo de la
histopatologia, ademas, por todas sus largas horas de desinteresado trabajo, parte fundamental de
nuestra investigacion. Por todos sus certeros consejos, y por permitirnos conocer la gran persona
y amigo que es.

Al Dr. Eduardo Santamaria, por guiarnos y apoyarnos en el inicio de éste proyecto.

A la Srta. Veronica Rios, Tecnologo Médico del Servicio de Histopatologia del Hospital
Carlos Van Buren de Valparaiso, quien trabajo abnegadamente, e hizo suyo, el desarrollo de la
investigacion.

Al personal Profesional y Auxiliar del servicio Médico Dental de Carabineros de Chile de
Vifia del Mar, y de la Central Odontologica de la Armada de Chile de la ciudad de Valparaiso,
por el apoyo y acogida desinteresada que nos brindaron en el desarrollo de este Seminario.

No podemos olvidar al Dr. Roberto Osben, Cirujano Maxilo Facial de la Unidad de
Emergencia del Hospital Carlos Van Buren, por acogernos amablemente y permitirnos el uso de
las dependencias de su Unidad.

Al Dr. Humberto Vallejos, jefe del Servicio de Histopatologia del Hospital Carlos Van
Buren, por autorizarnos a utilizar los equipos microscopicos de su servicio.

Al Sargento Primero don Pedro Cisternas, jefe de Pabellon Ambulatorio del Servicio de
Cirugia Maxilo Facial del Hospital Naval de Vifia del Mar, por entregarnos todo su apoyo y
darnos su confianza en el logro de nuestra meta.

A Danitza Osorio y a Jorge Viganego, por el apoyo y tiempo que invirtieron
asesorandonos estaditicamente.

A nuestro amigo Jaime "perro” Jamett, por facilitar nuestra labor al inicio de nuestro
proyecto.

A nuestras compafieras Macarena, Marigen, y a todos nuestros queridos amigos por
apoyarnos incondicionalmente.

Finalmente agradecemos de manera especial, a todos nuestros pacientes quienes fueron la
base, para que esta investigacion llegara a realizarse.



INDICE GENERAL

CONTENIDO PAGINA

INTRODUCCION |
MARCO TEORICO : 2
1.0 DEFINICION Y FUNCION 2

2.0 HISTOLOGIA DEL COMPLEJO DENTINO - PULPAR 4

2.1 Histologia Normal Pulpar. 4

2.2 Vascularizacion Pulpar. 6

2.3 Inervacion Pulpar. 7

2.4 Factores etiologicos de la Enfermedad Pulpar. 8

3.0 REACCION INFLAMATORIA 10

4.0 CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PULPARES 17

4.1 Clasificacion clinica de Walton. 17

42 Clasificacion Histopatologica de Seltzer y Bender. 19

421 Diagndsticos Reversibles. 19

422 Diagndsticos Irreversibles. 21

50 PRUEBAS PARA DIAGNOSTICO 22

5.1 Sintomas subjetivos. 22

5.2 Hallazgos objetivos entre pruebas clinicas y dgn histologico. 23

5.2.1 Pruebas de vitalidad eléctricas. 23

5.2.2 Pruebas térmicas. 24

5.22.1 Frio. 24

5222 Calor. 24

OBJETIVOS E HIPOTESIS DEL ESTUDIO 25
Objetivo General. 25
Objetivos especificos. 25
Hipétesis del estudio. 25
MATERIAL Y METODOS 26
Periodo de Calibracion de los Operadores. 26
Examen clinico propiamente tal. 27
Procedimiento de Exodoncia. 28
Procesamiento de las Muestras. 29
Tincion de las Muestras. 31
Analisis Histologico. 30
RESULTADOS 33
1. Analisis Descriptivo. 33

2. Grado de Asociacion para los diagndsticos Clinicos e Histopatolégicos. 41

3. Grado de Asociacion para algunas variables de la ficha clinica y el 43

diagnostico Histopatoldgico de Reversible e Irreversible,

DISCUSION 46
CONCLUSIONES 49
SUGERENCIAS 50



RESUMEN

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ANEXO 1
ANEXO IT
ANEXO III
ANEXO IV

ANEXO V
ANEXO VI

Consentimiento.

Ficha Clinica.

Cuadro para observaciones Histopatologicas.

Cuadro esquematico de clasificacion histopatologica de
Seltzer y Bender.,

Cuadro resumen de codigos y nameros de las muestras.
Hallazgos Histopatoldgicos.

51
52
56
57
39
60

61
62



INDICE DE TABLAS

TABLA TITULQ PAGINA
1 Frecuencia y Porcentaje de dientes estudiados por diagndsticos clinicos. 3
11 Frecuencia y Porcentaje entre diagnosticos clinico e Histopatologicos. 34

111 Frecuencia y Porcentajes de la percepcion del dolor en los distintos diagnosticos 35

clinicos.

v Frecuencia y Porcentajes de las caracteristicas del dolor en los diferentes diagndsticos 36

clinicos.

A, Frecuencia y Porcentajes de la presencia de caries en los diferentes diagnosticos 37

clinicos.

VI Frecuencia y porcentajes de la presencia de restauraciones en los distintos diagnosticos 38

clinicos.

VII Frecuencia y Porcentajes de la presencia de movilidad en los diferentes diagnosticos 39

clinicos.
VIII Frecuencia y Porcentajes de la respuesta al test térmico en los diferentes diagnosticos 40
clinicos.

X Grados de asociacion para los diagndsticos clinicos e histopatologicos 1. 41

X Grados de asociacion para los diagnosticos Reversible e lrreversible clinicos e 42

histopatologicos,

X Percepcion del dolor en relacion al diagnéstico histologico de Reversible e Irreversible, 43
X1 Caries en los diagnosticos histologicos reversible e Irreversible. 44
XIIT Presencia de Movilidad en diagnodsticos histologicos reversible e lrreversible, 44
X1V Respuesta al test térmico en diagnostico histologico de Reversible e irreversible, 45

INDICE DE GRAFICOS
GRAFICO TITULO PAGINA
1 Distribucién porcentual de los diagnosticos clinicos. 33
2 Distribucion porcentual en la asociacion entre diagnosticos clinicos e histologicos. 34
3 Distribucion porcentual del dolor en los diferentes diagnosticos clinicos. 35
4 Distribucion del nimero de dientes con distintas caracteristicas de dolor en los 36
diferentes diagnosticos clinicos.
3 Namero de dientes con presencia de caries en diferentes diagnosticos clinicos. 37
6 Distribucion de la presencia de dientes restaurados en los diferentes diagndsticos 38
clinicos.
) Distribucion del nimero de dientes con movilidad asociada a diferentes diagnosticos 39
clinicos.
8 Distribucion de la respuesta pulpar frente al test térmico de calor en los diferentes 40

diagnodsticos clinicos.



INDICE DE ESQUEMAS

ESQUEMA TITULO "_PJZ\GIJ.\U\t
1 Via aferente - eferente para los impulsos nerviosos sensitivos. g
2 Mecanismos de respuesta inflamatoria. 11
3 Principales mediadores quimicos liberados durante procesos inflamatorios. 15
4 Potenciacién de la inflamacion y respuesta inmunitaria, 16



INTRODUCCION

La supervivencia de toda estructura viva, como la pulpa, depende de su capacidad para
reconocer, responder y adaptarse a los cambios nocivos, a los que se encuentra sometido.

La pulpa, como tejido conjuntivo, reacciona ante los estimulos nocivos del medio
ambiente, con un proceso inflamatorio, el estudio de las distintas afecciones pulpares otorga una
base CLINICO - CIENTIFICA, que permite llegar a un correcto diagnostico y tratamiento, que
sera determinante en el éxito final de los procedimientos; sin embargo, la pulpa tiene la noble
capacidad de reponerse, ante las noxas que lo afectan; el problema se suscita cuando la magnitud,
frecuencia y duracion de la noxa, supera la capacidad de defensa o adaptacion del tejido pulpar.

Cuando la pulpa se inflama, las limitaciones anatomicas que este tejido posee, es decir,
una cavidad inextensible que impide un aumento de volumen histico, sumado a esto, la carencia
de circulacion colateral, hacen que la pulpa se encuentre en desventaja, para enfrentar procesos
inflamatorios, edema y presencia de tejidos necroticos, pero, por otra parte, la pulpa, es el (inico
tejido conjuntivo con capacidad de defenderse ante noxas, estimulando la produccion de dentina
secundaria.

Diversos autores, han planteado distintas posiciones respecto de la asociacion, entre el
diagnostico clinico y el histopatologico, es el caso de Baume (1970), que sefiala la inexistencia de
una correlacién o asociacién confiable; de esta manera la informacién recogida, después del
examen clinico, no ayuda al profesional a enfrentar un correcto diagnédstico histologico. En contra
posicion, se encuentran otros tratadistas, que afirman la existencia de una alta asociacion, entre el
diagnoéstico clinico y el histopatologico en las pulpopatias.

Para todo Odontologo, es fundamental llegar al diagndstico adecuado y certero, ya que la
decision de tratamiento a seguir, dependera de ello, y, si éste resulta ser el incorrecto, podra llevar
al clinico a realizar un sobretratamiento, o una omision de éste, lo que implica desde la
conservacion de la vitalidad, hasta la pérdida de la pieza dentaria. Es por este motivo, que,
consideramos de gran importancia, la obtencion de un correcto diagndstico clinico, para asi poder
inferir un estado pulpar correspondiente y optar por el adecuado tratamiento.



ASPECTOS TEORICOS

1.0 DEFINICION Y FUNCION:

La pulpa dental es un tejido conjuntivo laxo, se origina del mesodermo y contiene células,
fibras y sustancia fundamental, encontrandose toda esta composicion de tejido duro inextensible,
llamado odonton.

Existen cuatro importantes funciones pulpares, dentro de las cuales, se encuentran:

> Formacion: Los Odontoblastos constantemente estan produciendo y anteponiendo
dentina, en distintas formas y velocidades. La dentina inicial, es de tipo tubular con
disposicion regular, pero, la dentina formada ante noxas, se produce a medida que los
odontoblastos van retrocediendo dentro de la camara pulpar, apifiandose y cambiando de
direccién, produciendo una dentina mas sinuosa, llamada dentina reparativa o secundaria.
Ante la noxa generada por las caries y atriciones, entre otras, llevara inicialmente a una
produccion acelerada de dentina, como mecanismo de defensa, en el fondo, es un tipo de
cicatrizacion del tejido conjuntivo, llamado pulpa (Mjor 1985). Segin el tratadista
Langerhans (1967), existe una dentina de irritacién (reparadora), que es menos sensible a los
estimulos externos, debido a la irregular distribucion de las prolongaciones odontoblasticas.
No debemos olvidar la dentina que se forma en respuesta a los traumatismos, que también
es considerada una dentina de irritacion.
El patron de formacion de dentina sigue los siguientes pasos:

1. Lesion de los odontoblastos
. Respuesta inflamatoria del tejido conjuntivo.
3. Diferenciacion de células encargadas de formar una matriz, en donde ocurre una sintesis
de granulos precursores de colageno.
4. Secrecion de la matriz.
5. Formacion de fibrillas de colageno.
6. Atraccion de sales minerales.

> Nutricién : La pulpa, se encarga de mantener la vitalidad, aportando oxigeno y
nutrientes, esta funcién se ve cumplida gracias a la extensa red de capilares, presentes en el
terreno pulpar. La nutricion se produce por la filtracion de metabolitos, a través de las paredes
de los capilares, esta filtracion ocurre por efecto de la presién hidrostatica de los capilares.

En reposo, generalmente los capilares se presentan colapsados, Kim (1985) demostro, que
al aumentar la presion intrapulpar en los procesos inflamatorios, las anastomosis vasculares se
abren, para mantener el flujo pulpar.

% Defensa : Los odontoblastos, al estar situados en la periferia, son mas susceptibles a
lesiones, al ser irritados, responden defensivamente con:

1. Dolor dentinario.



Barro dentinario,

Esclerosis tubular,

Formacion de dentina reparativa.
Inflamacion del tejido pulpar subyacente.
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Las distintas respuestas, dependen de la intensidad y duracion de la noxa, es asi, como, si
la noxa es leve y de poca duracion, la respuesta sera una esclerosis de los tubulillos
dentinarios, en relacion a la zona de la noxa; ahora bien, si la noxa aumenta de intensidad, la
pulpa responde con proceso inflamatorio progresivo. El barro dentinario, es una forma de
defensa, no generada por los odontoblastos y corresponden a pequefias astillas, que taponan
las entradas de los tubulillos, de esta manera, se reduce la sensibilidad y la permeabilidad. Las
esclerosis se producen, por ejemplo, ante las caries de avance lento, lesiones agudas leves,
como las preparacioncs cavitarias, catrc otras, y correspondc a una formacién dc dentina
peritubular, seguida de una calcificacion intratubular. Todo esto ocurre, acompafiado de la
retraccion del proceso cdontobléstico, ahora, si la caries es de avance rapido, los procesos no
alcanzan a retracrse y se forman los llamados tubos muertos, ya que, no se alcanza a formar
dentina peritubular, La formacion de dentina reparativa, es una respuesta defensiva, para
compensar la dentina perdida y permite mantener una cierta distancia del foco de la noxa, es
una dentina mas mineralizada y menos sensible.

Inervacion 2 La pulpa rcquicre dc incrvaciénm, para cumplir funcioncs
vasomotoras y de defensa, donde el control vasomotor, regula los movimientos de la capa
muscular de los vasos sanguineos, generando una vasodilatacién y/o una vasocontriccién, con
esto, se regula el flujo y el volumen sanguineo dentro de la pulpa. La inervacién, permite
reconocer aquellos agentes, que irmitan al drgano pulpar, lo que se lleva a cabo, por medio de
impulsos nerviosos, de tipo delerosos, haciéndole perceptible estos estimules al individuo.



2.0 HISTOLOGIA DEL COMPLEJO DENTINO - PULPAR:

2.1  Histologia Pulpar Normal :

Si comentamos sobre la histologia pulpar, no se puede separar de la dentina, por lo que,
hablaremos del Complejo dentino - pulpar, y dentro de sus principales componentes celulares,
estan los Odontoblastos, Fibroblastos, Células indiferenciadas, Células defensivas, ademas, de los
componentes fibrilares y la sustancia fundamental.

Primariamente, debemos considerar dentro del complejo dentino - pulpar, los distintos
estratos descritos por el profesor Ten Cate (1986), donde se aprecia una zona rica en células, una
libre de células, una zona de la empalizada de odontoblastos, la predentina, y la zona de
mineralizacion (Fotografia 1, tomada por los autores de esta Tesis).

Fotografia 1: Microfotografia  de  los
estratos del complejo dentino pulpar.
D: Dentina; PD: predentina, OB:
Odontoblastos;
ZA: Zona acelular; ZC: Zona celular;
PC: Pulpa central.
Tincidn: Hematoxilina Eosina,
Aumento 10X

Los Odontoblastos, son células mesenquiméaticas, muy diferenciadas, encargadas de
producir la matriz dentinaria, sintetizando, secretando y mineralizdndola. La sintesis, esta a cargo
del cuerpo odontoblastico, que forma una matriz de glicoproteinas, coldgeno y sustancia
fundamental; estos componentes, posteriormente, son transportados a través del proceso
odontoblastico (6rgano secretor de la célula), que se proyecta en la dentina por los tubulillos. Los
odontoblastos, se distribuyen en forma de empalizada, apareciendo entre 3 a 5 capas de células
(Fotografia 2). Los odontoblastos coronarios, son de mayor tamafio, que los de la raiz, en cuanto
a la forma, es variable, segiin su actividad, es decir, la célula en reposo, tiene una forma achatada,
con poco citoplasma, mientras que el odontoblasto en actividad, tiene una forma grande y
englobada, con un citoplasma principalmente basdfilo, con sus organelos prominentes, el nicleo
localizado en basal, con abundante cromatina, numerosas vesiculas, gran cantidad de reticulo
rugoso y mitocondrias, esparcidas en el citoplasma celular. A diferencia del cuerpo celular, la



Fotografia.2: Microlotografia de la disposicion odontobléstica en
empalizada en diente maduro. Avery 1971

i

prolongacion odontoblastica, posee escasas mitocondrias. Los Odontoblastos se conectan o unen
entre si, a través de un complejo de unidn, que consta de:

Uniones Impermeables o de union estrecha: El autor Avery (1971) encontro este tipo de uniones,
entre los odontoblastos, que probablemente mantienen la relacion espacial de la empalizada, se
especula ademas, que estas uniones son responsables, también del hecho que, ante presion en la
dentina los odontoblastos sean aspirados.

L'niones Adherentes o puentes intercelulares, se caracterizan, por ser pequefias fibras de
tonofilamentos, que se proyectan desde el citoplasma, saliendo y entrando. Dentro de este grupo,
las uniones mas representativas, son los desmosomas.

Uniones Comunicantes: son los puntos de intercomunicacion celular y tienen la funcién de la
coordinacion intercelular. Holland (1976), observé el gran porcentaje de estas uniones, entre
Odontoblastos, su prolongacion y las fibras nerviosas y los odontoblastos y fibroblastos.

En cuanto a la extension, que tiene la prolongacion odontoblastica, Sigal et al (1984)
sefialaron que la prolongacion, puede extenderse hasta la unién amelo dentinaria.

Si nos referimos a la vida del odontoblasto, no se conoce muy bien, pero se piensa que
podria ser igual a la vida del diente. Como célula terminal, ya no puede dividirse, la interrogante
nace al ver nuevos odontoblastos, formando puentes dentinarios, esto se explica, que a partir de
celulas indiferenciadas de la pulpa, probablemente de la zona celular, existan células que se
diferencian en odontoblastos.

Los Fibroblastos, constituyen el mayor porcentaje de las células, dentro de la pulpa, estan
asociados a la produccion de colageno y se encuentran concentrados, principalmente, en la zona
nica de células y zona central de la pulpa. Tienen abundante citoplasma y prolongaciones
periféricas, con la edad, existe una reduccién del nimero de células, con esto, se entiende la
reduccion de la capacidad regenerativa de la pulpa. Su funcién, es formar y mantener la matriz
pulpar, su forma varia, segtin la actividad y edad, es asi, como los fibroblastos de las pulpas
jovenes, sintetizan activamente matriz celular, con citoplasma desarrollado. Con la edad, estas
celulas se achatan, adoptando una forma fusiforme, con nucleos cromatinicos densos. A estas
celulas, se les adjudica el potencial, de diferenciarse en odontoblastos.

Las células indiferenciadas, son capaces de diferenciarse, en cualquier tipo celular.
Dependiendo del estimulo, las células originaran odontoblastos.



Dentro de las células defensivas, se encuentran los macrofagos, linfocitos, leucocitos
polimorfos (PMN), células plasmaticas y mastocitos, que participan activamente, al reaccionar
ante estimulos irritativos a la pulpa.

Las fibras presentes, como en cualquier tejido conjuntivo, son reticulares, coldgenas tipo I
y III, las cuales se encuentran distribuidas uniformemente en la pulpa, cabe sefialar, que a
diferencia de otros tejidos conjuntivos, la pulpa no posee fibras eldsticas.

La sustancia fundamental, estd compuesta por acido hialurénico, sulfato-condroitina,
glicoproteinas, carbohidratos y agua. L.a mayor parte de la pulpa, estd formada por esta sustancia
fundamental, de tipo coloidal, que ayuda en el transporte de nutrientes, oxigeno, células y
metabolitos celulares.

2.2 Vascularizacién pulpar:

La vasculatura pulpar, esta conformada por vasos aferentes, que ingresan al tejido pulpar,
por el agujero apical y accesorios, una vez que. los vasos penetran a la pulpa, ocurre un aumento
en su calibre y una reduccion del espesor de la musculatura de la pared vascular, estas arteriolas
provienen de la arteria dental, que es rama de la arteria alveolar inferior, posterior e infraorbitaria,
formando, una trama capilar intrapulpar, que terminara en vénulas, que seran los vasos eferentes
pulpares Takanashi (1982) (Fotografia 3).

Fotografia 3: Microvasculatura de la
vascularizacion periférica de la zona
coronaria, Takanashi 1982

Los vasos capilares, de la zona subodontoblastica, poseen un didmetro de 4 a 8 um.. Ten
Cate (1986), describe que algunas ramas capilares terminales, llegan hasta la predentina. Ademas
sefala, que la pulpa, es dentro del terreno oral, la de mayor flujo sanguineo por unidad de peso.

El autor Kim (1985), demostré que la distribucion sanguinea, dentro de la pulpa es mayor,
casi el doble, en la zona cameral, en comparacién a la zona radicular. El control de la
vascularizacion, esta regulado eminentemente, por factores locales intrapulpares, donde, ante un
esumulo de tipo quimico o fisico, las fibras nerviosas se estimulan y responden, generando una
vasodilatacion o vasocontriceion del musculo liso vascular.

En cuanto a los tejidos linféticos, se conforman por una serie de canales, que rodean al
endotelio, Bernick (1977), ha comprobado que tienen origen, cerca de la capa subodontoblastica



v salen de la pulpa y el periodonto, drenando finalmente a glandulas, que culminan su trayecto,
llegando a la unioén de la yugular interna con la subclavia. Ademas, en dientes con caries, los
vasos linfaticos, conforman una via de drenaje de los liquidos, para asi, reducir la presion y
resolver favorablemente, los procesos inflamatorios incipientes.

2.3. Inervacién pulpar:

Los nervios penetran, al igual que los vasos sanguineos, por la perforacion apical y por
accesorias. El curso que hacen dentro de la pulpa, es similar al de los vasos, se arborizan en la

zona central de la pulpa, formando un plexo conocido como, el plexo de Raschkow (Fotografia
<)

Fotografia 4: Microfotografia del plexo de
Raschkow, Bernick 1968,

Los nervios que penetran en la pulpa, son mielinicos y amielinicos, estos axones
nerviosos, son aferentes sensoriales del trigémino y ramas simpaticas del ganglio cervical
superior, estas Ultimas se relacionan con la pared de los vasos sanguineos. Jahnsen (1985),
observo, que la configuracion del plexo, varia al aumentar la formacion de dentina, es asi como,
en la zona celular, las fibras mielinicas comienzan a perder su vaina y al llegar a la zona acelular
o subodontoblastica, se forma una tupida red de fibras nerviosas desnudas. Por otra parte, Ochi y
Matsumoto (1988), observaron que las fibras nerviosas, se aproximan a las prolongaciones de los
odontoblastos, en alrededor de 20 nm., sin existir uniones entre si.

Las fibras sensitivas, provienen del ganglio trigémino, y, las fibras auténomas y
simpaticas, lo hacen principalmente del ganglio cervical superior, donde las fibras autonomas
estan encargadas, de detectar el estimulo y conducirlo al Sistema Nervioso Central (SNC), y las
simpaticas mantienen el equilibrio interno.

En la pulpa dental, existen dos tipos de células nerviosas La primera, es una neurona
aferente sensitiva (que es pseudopolar), con dos prolongaciones, una de caracter periférico o
dendrita, ubicada en la periferia pulpar que posee receptores y otra, que llega hasta el SNC, donde
hace sinapsis en el nicleo espinal del V par. La segunda célula nerviosa pulpar, corresponde a
neuronas multipolares, preganglionares y postganglionares.

En el desarrollo del complejo dentino pulpar, las fibras nerviosas son las Gltimas en
formarse (Avery y col. 1986), es decir, el tejido neural, es el ltimo en penetrar al tejido pulpar en
desarrollo, y sélo se distribuye en la periferia, cuando comienza la oclusion funcional.



El impulso nervioso, depende de los cambios de permeabilidad, de la membrana neuronal
y de las bombas de Na K. En el esquema 1, se aprecia la secuencia en la transmision del impulso
Nervioso.

Esquema 1: Via aferente - eferente para los impulsos sensitivos.
Corteza
Trritante Primario (Conciencia del Dolor)
Talamo
Fibras A-delta Aferente Bulbo
Fibras C

Cadena Médula

Arteriolas Rferente nerviosa espinal
simpatica

2.4. Factores etiologicos de la Enfermedad Pulpar:

Los factores etiologicos, involucrados en las patologias pulpares, se pueden agrupar en
cuatro categorias:

3 Factor Bacteriano:

Kakehashi et al (1965), demostraron en pulpas de ratas gnotobioticas y convencionales, la
importancia de la presencia de microorganismos, ya que solo en aquellos casos, con presencia de
bacterias, existian abscesos y necrosis en su totalidad, en cambio, las pulpas expuestas de rata
gnotobidticas, curaron con tejidos duros y blandos.

La respuesta pulpar a caries, es de tipo inflamatorio, ya que los tubulillos son permeables
a las sustancias bacterianas biologicamente activas, como las enzimas, péptidos, bacterias,
endotoxinas y proteinas del complemento, entre otros. La primera respuesta pulpar, es la
esclerosis, donde la matriz y los tubulillos se calcifican. El objetivo de esta accion, es disminuir la
permeabilidad, si la lesion cariosa es mas severa, los odontoblastos y sus procesos, pueden ser
destruidos con rapidez. Trowbrigde (1977), describe cuatro zonas de dentina ante caries,
destruccion, infeccion, desmineralizacién y esclerosis, generalmente, la caries se hace crénica y
da tiempo a la pulpa, para reaccionar con una respuesta inmunitaria, compuesta por linfocitos,



plasmocitos y macrofagos. La lesion producida en los odontoblastos, libera enzimas y comienzan
los cambios vasculares, se cree, que la respuesta cronica inicial, es del tipo hipersensibilidad,
mediada por complejo inmune. Si la lesion remite, la pulpa tiene la capacidad de recuperarse, en
cambio, cuando las bacterias penetran la predentina, los neutréfilos son atraidos al drea, por
guimiotaxis, ¢stos estan encargados de la fagocitosis, pero en ciertos casos, provocan destruccion
de tejido pulpar, eventualmente los PMN, producen supuracion, que inicialmente corresponde a
microabscesos, una vez ocurrida esta reaccion pulpar, se le considera irreversible.

El doctor Bjorndal (1998), en un estudio sobre la reaccién del complejo dentino pulpar,
frente a lesiones cariosas, sefialdé que, en estados iniciales de desmineralizacion del esmalte, se
produce una reaccion en la capa subodontoblastica, en la que los fibroblastos, invaden la zona
libre de células, ahora bien, cuando la lesion llega al limite amelo - dentinario, se observan signos
de mineralizacion peritubular y aparecen fibras de colageno en la predentina. Ademas de estas
reacciones, se aprecia una reduccion en el volumen celular, es decir, ocurre una disminucion de la
matriz citoplasmatica, que se asocia con el comienzo de la formacion de dentina reaccional.

2 Factor latrogénico:

Como resultado de los intentos del profesional, por corregir los estragos de las afecciones
dentales, los procedimientos operatorios generan calor o desecacion excesiva, ademas de las
muchas sustancias quimicas, que producen irritacion pulpar. La pulpa, es capaz de reaccionar con
una inflamacion, siendo esta reversible o no, Segun Stanley (1976), la respuesta pulpar depende
de la cantidad de dentina remanente, que deberia ser de un minimo de 2 mm., entre ¢l piso
cavitario y el techo de la camara pulpar. La pulpa, ante calor excesivo, por falta de enfriamiento,
genera una necrosis por coagulacion y formacion de abscesos intrapulpares, lo que lleva, a una
respuesta inflamatoria aguda.

2 Factor Traumatico:

La respuesta pulpar, depende directamente de la severidad del trauma; si un trauma es
leve, puede producir efectos escasos en la pulpa, en cambio, traumas severos, pueden llegar a
causar necrosis, pero no todo es tan rigido, ya que pulpas distintas, ante un mismo trauma,
pueden responder con necrosis o calcificaciones. Generalmente, ante un trauma, ocurre una lesion
vascular, donde la irrigacion apical se ve interrumpida y lleva a inflamacion y posible destruccion
celular, en estos casos, no existe respuesta a los test de sensibilidad, producto de una reaccion, de
tipo reparativa fibrosa de la pulpa.

2 Factores Idiopaticos:

Son alteraciones, sin origen conocido, generalmente asintomdticos, se descubren las
patologias o alteraciones, como hallazgo radiografico. Histologicamente, existe un gran niimero
de macrofagos y células gigantes multinucleadas. En algunos casos, se asocian con traumatismos.
Un claro ejemplo de factor idiopatico, lo constituyen las reabsorciones internas.
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3.0  REACCION INFLAMATORIA:

La inflamacién, es un proceso reaccional, complejo e inespecifico, que se caracteriza por
una serie de modificaciones locales y coordinadas, donde participan los vasos sanguineos, el
tejido nervioso y el tejido conectivo, entre otros, en la que su organizacion final, es para favorecer
a la reparacion, que puede ser, por medio de la regeneracion o por cicatrizacion.

Toda lesion, sobre los tejidos dentinarios, sea ésta de tipo leve 0 moderada, lleva a una
respuesta reaccional defensiva, por parte del tejido pulpar, de tipo inflamatorio. Inicialmente,
ocurre un foco inflamatorio local, disminuyendo la reactividad wvascular, aparece la
vasodilatacion, que aumenta la permeabilidad, aumentando consecuentemente la presion, lo que
lleva al éstasis sanguineo, este proceso comienza a extenderse progresivamente. Por su parte, los
odontoblastos, reaccionan con esclerosis tubular y formacion de dentina reparativa. Si el estimulo
continua al resto de la pulpa. €l aumento de la presion venular, llevara a un aumento en la
filtracion, desde los capilares a los tejidos. Como ya se dijo, la pulpa carece de la posibilidad de
expansion, lo que resulta, en la estrangulacion de los vasos pulpares apicales, posteriormente
isquemia y necrosis, generando asi, un dafio de tipo irreversible en el tejido pulpar (Esquema 2).

Kim y col. (1984), sefialan que la pulpa, posee una gran capacidad de recuperacion, es
decir, este tejido conjuntivo, tiene varios medios de recuperarse de la inflamacion, pero el
principal estd constituido por las miltiples anastomosis, que permiten un restablecimiento de la
osmolaridad, con la subsecuente disminucion de la presion. Pero todo proceso reaccional, serd
zcumulado por este tejido, siendo cada vez mas debil, su capacidad de defensa, hasta que colapsa
por las muchas noxas y no puede compensar tal estimulo.

Durante €l proceso de inflamacion, como un proceso patolégico basico, que involucra a la
pulpa y a los tejidos periapicales, la inflamacion, es una compleja reaccion vascular, linfatica y de
los tejidos locales, de un organismo ante estimulos irritantes. Se debe diferenciar con la infeccion,
en la cual, la reaccion es ante un irritante vital, esta distincién es importante, para aclarar que un
paciente, puede tener una inflamacion, sin necesidad de tener infeccion.

Existen aspectos del proceso inflamatorio, que debemos considerar, éstos son:
I La naturaleza de la respuesta inflamatoria:

Con el proceso inflamatorio, los tejidos pretenden actuar sobre el agente causal de dicha
moxa. Dentro de los objetivos de la inflamacion, encontramos, detener al agente causal,
neutralizarlo por medio de dilusion y/o contencion y preparar €l medio para la reparacion. Cabe
mencionar, que la inflamacion y la reparacidn, son procesos fuertemente relacionados entre si,
donde, la primera fase de la inflamacion (fase aguda o exudativa), representa una respuesta
mmediata, ante cualquier tipo de irritacion, la cual pretende la defensa y neutralizacion de la
moxa, por lo que existe gran cantidad de exudado liquido, para diluir al agente nocivo y una
marcada presencia de PMN. La segunda fase (crénica o proliferativa), cuya aparicién, depende
sxclusivamente de la presencia de la fase aguda, representa un primer paso, por parte de los
s=iidos conjuntivos, para la neoformacion celular, formando un tejido de granulacion, que tiene
por funcion, la reparacion del tejido dafiado.
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Esquema 2: Mecanismos de respuesta inflamatoria ( Weine 1997)
l Agente Nocivo l
. Faclor de lesién tisular
Factor Neurogénico
Activanon via aferente »
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enzimas proteoliticas sanguineo
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Estas dos fases del proceso inflamatorio, pueden coexistir en el tejido pulpar, estando la
fase proliferativa, en la periferia de la otra fase.

2 Respuesta de los odontoblastos:

Ante la noxa, comienza un aumento en la permeabilidad de los tubulillos dentinarios, y de
=sta forma los productos metabolicos y causantes de irritacion, tienen el acceso al tejido pulpar.
Secundariamente, aparece una alteracion en la membrana virtual, formada por los complejos de
union, de esta manera, comienzan los procesos de desintegracion celular.
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Posteriormente, la empalizada de odontoblastos, sufre alteraciones en su distribucion y
organizacion, ocurre un desplazamiento o migracion, de nicleos celulares de los odontoblastos,
por efecto de la pérdida de fluido tisular y la aspiracion de los mismos, hacia el interior de los
tubulillos, Si la noxa persiste, comienza una lesion irreversible de los odontoblastos, éstos, a su
vez, reaccionan con la liberacion de sustancias quimicas, como enzimas, que llevan a la autolisis
de las células, que afectan los odontoblastos adyacentes y el conjuntivo subyacente. De esta
forma, comienzan los procesos inflamatorios en la zona de la empalizada, donde los capilares se
dilatan y ocurre el estancamiento sanguineo. Puede suceder, que la falta de oxigenacion de alguna
area pulpar, también desencadene otros focos de autolisis. Finalmente, en la capa
subodontoblastica, aparece infiltracion leucocitaria, vasodilatacion y edema. La acumulacion
resultante, sumado a la excesiva pérdida de liquido plasmatico, provoca una hemoconcentracién,
que lleva a una interrupcién del flujo sanguineo y a una éstasis o estancamiento, los agentes
guimiotédcticos liberados, promueven la movilizacion de los leucocitos a las areas lesionadas. La
reversibilidad de la inflamacion, dependera, como se planted anteriormente, de la presencia de los
agentes irritantes, y de la capacidad de respuesta del tejido pulpar (Fotografias 5a, 5b,5¢). Khayat
et al (1988), plantean, que en aquellas zonas pulpares, con inflamacion limitada, se forma un
teqido fibroso circundante.

Finalmente, si la inflamacion persiste, ocurre otra similar en la zona central,
wransformandose, segin Van Hassell (1971), en un estado irreversible,

Fotografia 5: A: Ligerareaccion pulpar. B : Reaccién pulpar moderada. C : Reaccion pulpar intensa. Khayat 1988

TICLL L
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3. Factores primarios, para desencadenar la respuesta inflamatoria:

La respuesta neurolégica y el factor de necrosis tisular, son los factores principales en la
responsabilidad de la inflamacion pulpar, ya que éstos, modulan las respuestas humorales y
vasculares. El factor nervioso, participa en la activacion de respuestas neurolégicas, por los
mediadores o irritantes quimicos, donde ¢stos pueden generar:

M Una percepcion dolorosa inmediata y pasajera, por la estimulacion de fibras nerviosas A-
delta dolorosas;

M Una vasodilatacion persistente, que induce a un aumento de la permeabilidad, salida de
plasma y edema, ademas de la infiltracion leucocitaria, todo esto, nos indica el comienzo
de la primera fase de la inflamacion;

M Aumento de la presion intrapulpar, por la hiperemia y el exudado tisular;

M Respuesta dolorosa espontanea, por la estimulacion de las fibras nerviosas tipo C, de la
zona afectada; en la zona, se encuentra restos necréticos, que actiian como irritante y
perpetian el dolor.

4. Tipos de inflamacion:

La inflamacion, se podria clasificar, segin el tipo de exudado presente, el cual puede ser
seroso, fibrinoso, purulento, sanguinolento, etc. Tambi¢n se puede dividir, segiin la presencia o
ausencia de dolor, duracion y gravedad, siendo estas tltimas, de tipo aguda y cronica.

La de tipo aguda, se puede comprender por el predominio de caracteristicas exudativas,
donde el irritante primario, exacerba la respuesta exudativa, con el fin de neutralizar al irritante.
Cabe mencionar, que la ausencia de dolor, no implica la inexistencia de una respuesta
inflamatoria aguda, s6lo indica, que la estimulacion no alcanza al umbral de excitabilidad, de las
fibras dolorosas; en el cuadro agudo, las células de mayor presencia, son los PMN y neutrofilos.

En la inflamacion de tipo cronmico o proliferativa, hay gran actividad celular, de
neoformacion de vasos sanguineos, fibras nerviosas y gran cantidad de colageno. Todo esto, en
conjunto, constituye el tejido de granulacion y se puede comprender el término de cronico, si se
entiende, como aquella presion que no alcanza el umbral doloroso, v los productos de exudado,
pueden ser drenados, por las vias tradicionales, para aliviar la presion intrapulpar. En esta etapa,
las celulas de mayor presencia son los macrofagos, células plasmaticas y linfocitos, ademas de un
numero limitado de PMN; de esta forma, el tejido de granulacion, participara activamente, en los
procesos de reparacion. Cabe sefialar, que nunca se podra alcanzar la completa recuperacion, si
hay presencia de agentes irritantes.

5. Consideraciones inmunologicas:

Los procesos inmunolégicos, se inician en la primera fase de la inflamacion (exudativa),
donde los productos microbianos y en general los irritantes, desencadenan una serie de
reacciones, es asi, como los PMN, son los primeras en llegar al foco inflamatorio, actuando en la
detencidn del avance de la noxa al tejido pulpar. En caso que la noxa aun esté presente, acuden
los macrofagos. La respuesta inmunitaria, estd encargada de detener, destruir y eliminar las
sustancias extrafias, que irritan el complejo pulpar por reacciones enzimaticas y no enziméticas.
Para que exista una reaccion inmunitaria, es necesario que halla una interaccion, entre las células
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presentadoras de antigenos, el antigeno y las células del sistema linfoide. Esta presentacion,
puede ocurrir en el sitio de respuesta, pero la mayoria de las veces, ocurre en los tejidos linfoides,
como son, el bazo, timo y ganglios. Los linfocitos b, ante el estimulo de las células presentadoras,
producen anticuerpos, que seran los mediadores de la respuesta humoral. Dentro de los
anticuerpos, pedemos sefialar las inmunoglobulinas, la primera en ser secretada, es la Ig M o
macroglobulina, posteriormente, las células plasmaticas comienzan a producir las Ig G, ambas
moléculas, se pueden unir a los macréfagos, actuando como opsoninas, para el proceso de
reconocimiento del antigeno. Los linfocitos T, pasan por el timo y quedan sensibilizados a
determinada estimulacién, dentro de los linfocitos, encontramos subgrupos, como son los
supresores (Ts), citotoxicos (Tc), los auxiliares (Th) y finalmente, otro grupo Td, los cuales estan
encargados, de producir linfoquinas, y de activar a los macréfagos.

Haciendo un recuento de las funciones de determinadas células T, se puede decir, que las
Th y las Ts, participan en la modulacion del sistema inmune, requieren de la interaccion de las
membranas y las células presentadoras de antigenos, para reconocer al antigeno determinado. Las
células Tc, al igual que los natural killer (NK), no estan sensibilizados y lisan al blanco, sin
participacion del antigeno. Finalmente, los Td, actian en la produccién de linfoquinas, que
reconocen el antigeno libre y se sensibilizan, Estas linfoquinas, actian de diversas formas, como
por ejemplo, sobre los macréfagos, como un factor de activacion (FAM); como un factor
inhibidor de la migracion (FIM), favoreciendo la permanencia de las células, en la zona de
respuesta; como factor activador de osteoclastos (FAO); o también, como factor quimiotactico
eosinofilo de anafilaxis (FQEA), que suprime y/o modula la inflamacion, ya que, atrac a los
cosindfilos a la zona de respuesta. Los eosinodfilos, participan activamente, en la destruccion de
algunas sustancias quimicas, como las histaminas y serotonina.

En la respuesta inflamatoria e inmunitaria (Esquema 3), participan activamente, una serie
de mediadores quimicos, dentro de los cuales, los de mayor importancia, son las cininas,
histaminas, complemento y los derivados del acido arequidonico, entre ellas, las mas importantes,
son las prostaglandinas.

Farnoush (1984), demostro, la presencia de mastocitos en la pulpa inflamada y sin
inflamar, en donde, en estados inflamatorios, éstos aparecen desgranulados, €l papel de los
mastocitos, es la liberacion de histaminas y enzimas proteoliticas, siendo éstas, muy importantes
para la reaccion inmediata de vasodilatacion.

El complemento, estd conformado, por una serie de proteinas séricas, que se
desencadenan como una cascada, sin mediacion enzimatica, como consecuencia de bacterias,
subproductos bacterianos o por simple activacion de IgG o IgM, unidas a antigeno. El
complemento en estado activo, es capaz de lisar los antigenos celulares y las células adyacentes,
ademas, es capaz de inducir la liberacion de productos de degradacién, que activan otros procesos
de la inflamacion,

Las cininas, son polipéptidos activos, donde sus mayores representantes son, las
bradicininas y las lisilbradicinina, que participan atrayendo a los leucocitos, provocando
vasodilatacion, contraccion del musculo liso, y elevando los niveles de dolor, ademas, alteran la
permeabilidad vascular, potenciando la reaccion de inflamacion.

Derivados del acido arequidonico (AA), participan en la activacion, en la inflamacion y
en los mecanismos homeostaticos del organismo. El AA es liberado, por los lipidos de la
membrana celular, por accion enzimatica de la ciclooxigenasa y la lipooxigenasa en los tejidos
dafados. Ante determinado estimulo, son capaces de dar origen a las prostaglandinas,
tromboxanos y leucotrienos, en donde, las prostaglandinas participan potenciando el dolor,
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edema, vasodilatacion, quimiotaxis y agregacion plaquetaria. Cohen y col. (1995), detectaron
niveles considerables de PGE2 y PGF2, en la pulpa humana dolorosa. Por su parte, Ogutebi y col.
(1989), sefialaron la importancia que tienen las prostaglandinas en la reabsorcion Osea.

Esquema 3: Principales mediadores quimicos liberados durante procesos inflamatorios
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El sistema inmune, con sus mecanismos de respuesta, no asegura la desaparicion de la
inflamacion, solo asegura, el inicio de los procesos de proteccion y potencia las respuestas agudas
de la inflamacion. A través de los afios, numerosos autores, entre ellos, Morton (1977), Farber
(1975), Stern y col. (1982), Cyberman et al (1984), han comprobado la presencia de un
sinniimero de representantes, de respuestas inmunitarias, en los cuadros de inflamacion pulpar y
periapical.

La respuesta humoral, potencia la respuesta inflamatoria (Esquema 4), donde anticuerpos
se unen, aglutinan y precipitan, y, posteriormente, los fagocitos los captan y destruyen. Las Ig G
v M, ayudan a los fagocitos, por medio de la opsonizacion, a la vez, permiten la liberacion de
estos compuestos activos, estimulan la llegada de mas fagocitos al sitio de accion y de esta
manera, se perpetua el proceso inflamatorio.

Por otra parte, la respuesta celular, también potencia la inflamacion, aqui las células Th o
auxiliares, colaboran con los linfocitos B, para elevar los niveles de anticuerpos.



Esquema 4: Potenciacion de la inflamacion y respuesta inmunitaria
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40 CLASIF ICACION DE LAS ENFERMEDADES PULPARES:

4.1  CLASIFICACION CLINICA DE WALTON:

En cuanto a una clasificacion, para dividir los distintos cuadros clinicos, es complicado,
va que, los parametros clinicos, como el dolor, son de naturaleza subjetiva e individual, segun el
sujeto, pero, para efectos mas didacticos, se decidid realizar una division simple, basada en la
clasificacion Clinica de Walton (1991), donde sefiala, diagnosticos de la patologia pulpar,
divididos en:

2 Pulpitis reversible

Estimulos leves y de corta duracion, en donde transitoriamente, puede ocurrir una
mfiltracion de irritantes, a través de los tubulillos permeables expuestos, son capaces de provocar
una pulpitis reversible, por lo general, este cuadro clinico, no se acompatfia de sintomas agudos.

Dentro de este grupo, podemos incluir, aquellos dientes que se encuentran con
restauraciones, sin sintomatologias, pero, que ya han recibido algin tipo de noxa. Cabe
mencionar, aquellos dientes que estan con periodontitis avanzadas, donde se ha perdido gran
cantidad de hueso y ademas presentan movilidad, dientes que han sido sometidos a traumatismos
leves, por un largo tiempo, o traumas agudos, donde la capacidad de reaccién de este diente, es
capaz de sobrellevar la lesion.

Clinicamente, el examen visual y exploratorio, se puede apoyar en exdmenes
complementarios, como las pruebas térmicas, donde, ante el calor o frio, el diente respondera con
dolor o incomodidad, que desaparecera al momento de retirar el estimulo. Ahora bien, si se
utiliza un vitalémetro, 1o mas probable, es que esta pulpa, responda antes que un diente sano, ya
que, se encuentra en un estado supuesto de inflamacion, por lo que su umbral, es mas bajo para
determinados estimulos. Ademads, estos cuadros clinicos, tienden a no ser afectados por la
posicion corporal y no tienen manifestaciones nocturnas, pero si se presentan, ceden
mmediatamente a la administracion de algin analgésico.

2 Pulpitis irreversible

Estimulos nocivos continuos, y que superan la capacidad de adaptacion del complejo
Zentino- pulpar, como la infiltracion o la falta de sellado de los tubulillos, pueden llevar a agravar
‘os cuadros.

Dentro de este grupo, podemos incluir, dientes que presenten sintomatologia dolorosa
sspontanea o con historias de este tipo de dolor, que persista por un periodo de tiempo.
Clinicamente, se vera un diente con restauraciones infiltradas, o con fracturas complicadas e
miiltradas, con caries activas profundas, dientes, que ademads, presenten molestias a la percusion,
sue no esta relacionada con una afeccion periapical, mas bien, con un estado inflamatorio interno,
Zonde el movimiento, provocado por la percusion, estimula las fibras nerviosas generando dolor.
Ceneralmente, estos cuadros de irreversibilidad, se asocian a la presencia de algin foco de
mecrosis intrapulpar, manifestandose, como un dolor agudo.



Utilizando examenes complementarios, podemos sefialar, que al test térmico, el dolor o la
molestia continda, aun cuando, se ha retirado el estimulo. Al usar el vitalometro, al igual que en
un estado de reversibilidad, encontraremos una respuesta anticipada (alterada), indicando un
estado inflamatorio. Ademas, se puede acotar, que estos cuadros clinicos, se presentan
preferentemente de noche, se ven afectados por la posicion corporal del individuo y dificilmente
ceden a analgésicos.

2 Necrosis

La pulpa esta asintomatica, por que toda su capacidad reaccional, fue superada y cedid
ante el irritante. En este cuadro clinico, la pulpa no responde a los estimulos, y en algunos casos,
se puede observar manifestaciones periapicales.

Dentro de este grupo, se pueden incluir, aquellos dientes que estan como restos
radiculares, dientes con grandes lesiones cariosas, que presentan un dolor muy agudo a la
percusion, debido al paso de los irritantes, al tejido periapical, generalmente, se puede apreciar un
diente que radiograficamente, posee una lesion periapical. El paciente relata un dolor sordo,
irradiado, mal localizado y en ocasiones espontdneo. Cabe sefialar, que existen dientes con
grandes restauraciones, que pueden estar dando sintomatologia, debido a una caries recidivante o
una residual, que en el tiempo, podria comprometer la vitalidad de la pulpa y llevarla a un estado
necrotico.

Estos cuadros clinicos, comunmente, no responden a las pruebas de vitalidad térmicas, ni
eléctricas, responden positivamente a las pruebas de percusion, y en estados mas avanzados,
podemos palpar fondo de vestibulo doloroso y/o abultado y eritematoso.

A continuacion, se presenta un cuadro resumen, con las caracteristicas clinicas mas
comunes, para los casos anteriormente revisados:

Cuadro1:  Resumen de signos y sintomas clinicos, en cuadros de Pulpopatias,

Walton (1991).
r: E—_ Piis .Rever. Ptis . Irrev Necro |
Dolor ) Provocado Espontaneo (-)
Test Térmico (+) momentaneo | (+) perdura (-)
| Test eléctrico Alterado Alterado (<)
Percusion @) ()o () ()
Posicion corporal No relacion Si relacion No relacion
Dolor Nocturno (-) (+) (-)
Cede a los analgésicos | Si No Si ]
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42 CLASIFICACION HISTOPATOLOGICA DE SELTZER Y BENDER:

La clasificacion histologica de Seltzer y Bender (1987), plantea una divisién del
diagndstico de tipo histopatologica, en los siguientes:

42.1 DIAGNOSTICOS REVERSIBLES
2> Pulpa atréfica :

Se caracteriza, por ser mas pequefia de lo normal, debido a que se encoge su volumen
interno. Esto ocurre, por que hay mayor cantidad de dentina reparativa, incluso en casos
extremos, todo el volumen cameral, es ocupado por dentina reparativa, quedando solo tejido
pulpar radicular, al parecer, disminuyendo también, el numero de células, pero aumentando la
cantidad de fibras coldgenas y los vasos sanguineos, que se aprecian mas grandes y anchos. Los
odontoblastos, aparecen aplanados y cuboidales, como si hubiesen sufrido atrofia, por
agotamiento de la exagerada produccion de dentina reparativa (Fotografia 6, de los autores).

Fotografia 6: Pulpa atrofica, se observa
reemplazo de células pulpares,
por fibras coligenas,

Po: Pulpolito; FC: Fibras
coldgenas.

Tincién Tricromico de
Masson, con aumenio 40X,
Martin y Olivares 1999

MS - 40X

2 Pulpa transicional

En estas pulpas, se aprecian células inflamatorias, pero en bajo porcentaje; esta etapa
histologica, puede apreciarse en caries profundas de avance lento, donde se encuentran células
inflamatorias, como los linfocitos o macréfagos, dispuestos en relacion a los tubulillos
dentinarios de la zona afectada. Los vasos sanguineos, en relacion a ésta darea, se encuentran
dilatados, indicdndonos estados de hiperemia. Esta situacion, también puede verse en estados
patologicos, donde se requiera, gran producciéon de dentina reparativa, como en la abrasion y
atricion.

2 Pulpitis aguda :

Es un estado que se presenta, generalmente, en respuesta a algln tratamiento operatorio o
exposiciones. Por lo general, después de un procedimiento operatorio, ocurre una inflamacién



20

aguda, en relacion al tejido pulpar subyacente a los tubulillos dentinarios, afectados con las
maniobras operatorias. Otro ejemplo, que podemos referir, es posterior al procedimiento de
pulpotomia cameral, donde, el remanente radicular, sufre una inflamacion aguda.
Histoldgicamente, este cuadro agudo, rara vez causa dolor, y se aprecian cambios en los
odontoblastos, existe edema y vasodilatacion (Fotografia 7, de los autores), se encuentran células
inflamatorias agudas, principalmente polimorfonucleares. Podemos apreciar el efecto de este
estado inflamatorio agudo, en la produccion de dentina, por parte de los odontoblastos, donde
$sta, se encuentra alterada en su matriz y mineralizacion. De ordinario, la inflamacion aguda es
de corta duracion y puede desaparecer o tornarse a proceso inflamatorio cronico.

Fotografia 7: Sc observa dentina, y
odontoblastos conservados
Nétese la presencia de
eritrocitos, fuera de los vasos
sanguineos, lo que corresponde,
a pulpitis aguda de tipo
hemorragica.

D: dentina; OB: odontoblastos;
FB: Fibrobldstos; Er: eritrocitos
Tincién Tricrémico de Masson
con aumento de 40X, IS = 40X
Martin y Olivares 1999

2 Pulpitis Cronica Parcial sin necrosis.

La pulpa llega a este estado, en forma gradual y expansiva, cabe sefialar, que este cuadro,
se puede manifestar en forma posterior a maniobras operatorias, que generan, en una primera
mstancia, un cuadro agudo, y al pasar el tiempo, éste puede remitir o transformarse en crénico.
La inflamacion parcial sin necrosis, se caracteriza, por que las pulpas presentan células y tejido
mflamatorio, es decir, existe tejido granulomatoso, gran cantidad de nuevos capilares sanguineos,
un niamero aumentado de fibroblastos y en la mayoria de los casos, se aprecia un paquete de
fibras colagenas, rodeando al foco inflamatorio. Las células inflamatorias, pueden encontrarse
dispersas, en todo el tejido pulpar, dentro de ellas, estan los macrofagos. A pesar de estas
respuestas histologicas, la pulpa atin conserva su capacidad adaptativa y defensiva ante la noxa.
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4.2,2. DIAGNOSTICOS IRREVERSIBLES:
2 Pulpitis Crénica Parcial con Necrosis y Pulpitis Crénica Total.

Es posible, que en algunos casos, en que la noxa acumulada, sobrepasa la capacidad de
adaptacion del tejido pulpar, ¢ésta ceda y aparezcan focos de necrosis por coagulacion o
licuefaccion. En esta situacion, generalmente, el paciente relata episodios de dolor. En cuanto a la
inflamacion cronica de tipo total, se caracteriza por una inflamacion del tejido pulpar, cameral y
radicular, en la mayoria de estos casos, la inflamacién suele diseminarse hacia el tejido
periodontal. En este cuadro, también pueden apreciarse focos de necrosis, con la subsecuente
manifestacion clinica de dolor (Fotografia 8, de los autores).

Fotografia 8: Se observa la ausencia
de organizacion
odontoblastica, y la
presencia de un extenso
infiltrado celular.

D: dentina; PMN: polimorfonucleares;

Pes: Piocitos,

Tincién Hematoxilinag Eosina, con aumenlo

de 40X

Martin y Olivares 1999

< Pulpa necritica

En este cuadro histologico, las pulpas se han desnaturalizado por coagulaciéon o
licuefaccion, pero existe una diferencia histol6gica entre ambas; en la necrosis por coagulacion,
¢l protoplasma celular se puede fijar y generalmente, se presenta opaco, pero se pierde el detalle
de la estructura intracelular. En cambio, en la necrosis por licuefaccion, desaparece el contorno
celular y en la zona periférica al foco de licuefaccion, existe gran namero de leucocitos
polimorfos muertos (Fotografia 9, de los autores).

Fotografia 9: Se abservan proteinas
floculadas, no existen
células, por lo tanto
corresponde a necrosis
por licuefaccion
D: Dentina; P: Pulpa
Tincidon Hematoxilina
Eosina con aumento de
10X
Martin y Olivares 1999,

EHE = 10X




50 PRUEBAS PARA DIAGNOSTICO

Muchos autores han demostrado, a través de los aflos, la falta de asociacion entre un
diagndstico clinico y uno histopatolégico, entre ellos, podemos nombrar a Mitchell y Tarplee
(1960), Seltzer y col. (1963), Baume (1970), Dummer et al (1980), todos ellos, sefialaron que
solo mediante el diagndstico clinico, se puede obtener una aproximacién a un supuesto estado
pulpar y para comprobar el diagnostico, seria necesaria la extraccion del diente, o en su defecto
del tejido pulpar, pero como consecuencia del la distorsién, torsion y desgarro tisular, que ocurre
durante la extirpacion pulpar, es que se duda de la veracidad en los estudios histopatoldgicos
realizados.

Cuando se habla del diagnéstico clinico, éste comprende una serie de registros, entre los
cuales estan, la historia médica y dental, la utilizaciéon de métodos complementarios del
diagnostico, como son las Rx, pruebas de vitalidad eléctrica, pruebas térmicas, etc..

En todo protocolo de examen, se debe considerar un examen clinico, que debe consignar
preferentemente, los padecimientos generales del paciente, fiarmacos que consuma en ese
momento, sean éstos periddicos o temporales y habitos adicionales. En el examen dental, se
consigna el motivo de la consulta, antecedentes relacionados al padecimiento consultado, analisis
de las historias de dolor, su intensidad, si responde a estimulos y como lo hace, y, verificar la
presencia de signos clinicos, en el terreno oral.

Las pruebas complementarias, ayudan al clinico, a formarse una idea del estado pulpar y a
emitir un diagnostico empirico del paciente.

5.1. Sintomas subjetivos, en relacion al estado pulpar.

& Frecuencia del dolor:

A mayor dolor, se supone un estado de mayor gravedad histologica, es asi como, a
cuadros mas avanzados de inflamacion, la frecuencia de dolor se exacerba, pero, llega un punto
¢n que la frecuencia disminuye en el 50 % de los casos, nos referimos al cuadro de necrosis
pulpar, esta disminucién del cuadro doloroso, se debe a la formacion de una via de drenaje de
material purulento, produciéndose una disminucién de la presion pulpar. Ademas, se origina la
muerte de fibras nerviosas, por lo que, ya no existe transmision del impulso nervioso.

Antecedentes de dolor:

Generalmente, la presencia de dolor espontaneo, es indicativo de patologia pulpar
destructiva, indicando asi, la presencia de focos de necrosis en el tejido pulpar. Con este
antecedente, se entiende un estado de irreversibilidad pulpar.

& Intensidad y duracion del dolor:

El dolor, se presenta cominmente, como respuesta a la lesion tisular, pero cabe recordar,
¢! componente subjetivo y psicologico del dolor, que puede ser causa de confusion en el
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diagnostico. Es justamente en estos casos, donde la intensidad del dolor, no se relaciona con la
magnitud de destruccion tisular. En la mayoria de las veces, donde existe un cuadro de Pulpitis
Cronica Parcial, el dolor se presenta de forma no intensa y de corta duracién. Si el dolor es
intenso y de larga duracion, se asocia mas con cuadros de Pulpitis con focos de necrosis; en
cambio, en los casos de Pulpitis cronica total, disminuye la intensidad del dolor (Van Hassell
1973).

%] Caracteristicas del dolor:

Seltzer y Bender (1984), no pudieron encontrar una asociacion entre el dolor especifico y
un cuadro histopatologico, por lo tanto, no hay signo patognoménico de los distintos estados
pulpares asociados al dolor, lo que si se puede distinguir, es la diferencia en el origen del dolor,
siendo éste dentinario o pulpar. El dolor de origen dentinario, se origina por la estimulacion ante
cambios de presion hidrostatica, de los procesos que estan dentro de los tubulillos, activandose
asi las fibras AD (rapidas), provocando un dolor rapido, lancinante y punzante. En cambio, el
dolor de origen pulpar, es profundo, sordo y ocurre principalmente por aumento de la presion
intrapulpar, de esta forma, se activan las fibras AD y las C, donde estas tltimas, se relacionan
mayormente, con el estimulo eléctrico y los inicios de la respuesta inflamatoria pulpar.

& Espontaneidad del dolor:

Nos indica una mayor extension del proceso inflamatorio intrapulpar, asumiendo ademas, la
presencia de focos de dafio tisular.

M Dolor posterior al estimulo:

En el caso, que el estimulo sea la percusion, y el resultado positivo, indica una
inflamacioén cronica, que se esta extendiendo mas alld del tejido pulpar, y los irritantes,
comienzan a estimular las fibras periodontales periapicales. Ahora bien, si el estimulo, es de tipo
térmico, se puede acotar que comunmente, el dolor aumenta. Si el dolor permanece, posterior al
retiro de la fuente estimulante de temperatura, indica un estado pulpar inflamatorio, con
caracteristicas de irreversibilidad.

Si presenta un dolor posterior a algun procedimiento operatorio y restaurativo,
generalmente, ésto se asocia a un aumento de presion intrapulpar, momentanea por la irritaciéon
local, que genera el procedimiento clinico efectuado.

5.2, Haliazgos objetivos, correlacién entre pruebas clinicas y el diagnéstico
histopatolégico.

5.2.1. Pruebas de vitalidad eléctricas:

Se utiliza un aparato llamado vitalometro, que trabaja emitiendo descargas eléctricas al
tejido pulpar, a través del tejido dentario duro, ordinariamente, se usa un diente homdlogo, que se
supone sano, como control. Segin los estudios de Cooley y Robison (1980), la presencia o
ausencia de dolor, no tienen relacion con el estado pulpar, ya que en su trabajo demostraron, que,
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incluso las pulpas necroticas, en algunos casos, podian responder con dolor a las pruebas con el
vitalometro.

5.2.2. Pruebas térmicas:
5221 Frio:

Los métodos mds utilizados son el hielo seco, el bioxido de carbono, que otorgan
respuestas confiables. Ehrmann (1977), sefiala la ineficacia de esta prueba en pulpas que
presenten calcificaciones o mucha dentina reparativa, como las pulpas de dientes viejos.

El hielo de bioxido de carbono, posee una temperatura de -78 °C y al ser aplicado
sobre el tejido dentario duro, el tejido pulpar disminuye su temperatura a 15,6°C. Esta
prueba nos limita a una temperatura estandar, y poco variable. Augsburger y Peters
(1981), en su investigacion comprobaron, que la falta de respuesta a esta prueba, era
indicativo de una pulpa no vital.

5222  Calor

- Generalmente, se utiliza la gutta-percha caliente, 0o un instrumento metdlico
caliente, sobre la superficie dentaria. Existe una cierta relacion, entre la respuesta a este
estimulo y el estado histologico de la pulpa, es asi como, se observard un resultado
normal, cuando el diente reaccione frente al estimulo y desaparezca la respuesta al
retirarlo. En las pulpas con estados inflamatorios con caracteristicas de irreversibilidad, se
obtiene una respuesta alterada, sea ésta tardia, exacerbada o mantenida posteriormente al
quitar el estimulo. Por otra parte, cuando, ante el estimulo, la pulpa no responde, estamos
en presencia de un cuadro de necrosis pulpar.
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OBJETIVOS E HIPOTESIS DEL ESTUDIO:

~ Objetivo General

Verificar la asociacion del diagnostico clinico, basados en los signos y sintomas del

complejo dentino-pulpar, con el diagnostico histopatologico.

Objetivos Especificos

1_

Ly

-.'l'h

|r4

Investigar, mediante una revision bibliografica, los estudios realizados acerca de la
asociacion entre los diagnosticos clinicos e histopatologicos.

Disefiar un protocolo de investigacion, aplicable in vivo, que pueda ser utilizado en
futuras investigaciones

Realizar el diagndstico clinico de las piezas dentarias afectadas por pulpopatias.
Realizar el diagnostico histopatologico de las muestras obtenidas.

Determinar la relacion entre la sintomatologia relatada por el paciente y el grado de
compromiso histopatolégico del 6rgano dentino - pulpar,

Comparar los resultados de la investigacion, con los obtenidos en otros estudios similares.

Establecer el pronostico del caso, relacionando el diagnéstico clinico con los hallazgos
histolégicos.

Definir una terminologia diagnéstica simple, que nos permita identificar clinicamente un
aproximado estado histologico pulpar,

Fundamentar la necesidad de aplicar un adecuado diagnostico clinico, con el fin de
realizar una correcta accion terapéutica.

i Hipotesis del Estudio

Las pulpopatias producen determinados cambios histopatoldgicos en el érgano dentino -

=w par, que pueden ser asociados con sus signos y sintomas clinicos.
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MATERIAL Y METODOS:

El siguiente estudio, utilizé 54 muestras dentarias humanas, unirradiculares, con patologia
sulpar, considerando incisivos, caninos y premolares superiores e inferiores, obtenidas de la
unidad de emergencia del Hospital Carlos Van Biiren de Valparaiso. Ademas, se consideraron
premolares sanos, con indicacion de exodoncia por tratamiento de Ortodoncia, obtenidos del
Centro Médico Dental de Carabineros de Chile de Vifia del Mar y de la Central Odontologica de
la Armada de Chile de Valparaiso.

Las muestras dentarias fueron recolectadas durante los meses de Abril y Mayo de 1999.
Se examinaron un total de 32 pacientes, cuyas edades fluctuaban entre los 12 y 73 afios. En el
iotal de pacientes estaban indicadas 54 exodoncias, de las cuales 14 correspondian a premolares
erupcionados sanos, es decir, libres de caries restauraciones y lesiones periodontales, con
indicacion de extraccion por razones Ortodoncicas, mientras que las otras 38 muestras
correspondian a dientes que serian extraidos por diferentes grados de compromiso del érgano
pulpar.

Los 54 dientes en estudio, fueron examinados clinicamente, evaluando la presencia de
caries, restauraciones, lesiones periodontales, periapicales, movilidad, cambios de coloracion,
rraumatismos, fistula, presencia y caracteristicas del dolor, todo este procedimiento con el
objetivo de establecer un diagnéstico clinico del caso.

Previo al examen clinico, al paciente se le explicéd en forma precisa el objetivo del estudio
v se les hizo firmar un consentimiento por escrito en que permitia el uso de su pieza dentaria en la
mvestigacion. En los nifios menores de 18 afios la explicacion fue dada a uno de sus padres,
guienes fueron los que firmaron el consentimiento (Anexo 1),

Los dientes examinados fueron extraidos posteriormente, para ser sometidos a un
procedimiento, que permitiera su evaluacion histoldgica final (diagnostico histologico).

Del total de dientes examinados, se eliminaron 2 muestras por estar desvitalizadas, y una
debido a problemas en el procesamiento histologico de la misma, obteniendo un total final de 51
muestras.

=riodo de calibracién de los operadores:

Para estandarizar la forma de examinar a los pacientes, los dos operadores se sometieron a
este ejercicio, registrando los signos y sintomas clinicos de 10 pacientes, que no se incluyeron en
el estudio, elegidos en forma aleatoria, examinandolos ambos en forma separada con el
mstrumental basico de examen y comparando los diagndsticos obtenidos.

Ademas, se estandarizaron las técnicas anestésicas a utilizar en el estudio por los
operadores, como se detallara mas adelante.

El diagnostico clinico fue estandarizado de acuerdo a la sintomatologia y signologia que
s observo durante el examen, en base a la clasificacion de Walton (1991). Por su parte para
anificar criterios histologicos de evaluacion celular, vascular y de la organizacion de los tejidos,
se utilizo la clasificacion de Seltzer y Bender (1987).
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Examen clinico propiamente tal:

Los pacientes fueron sometidos a un examen clinico minucioso, utilizando instrumental
bésico de examen estéril (Bandeja, Espejo, Sonda, Pinza, Sonda periodontal) (Fotografia 10). Los
datos obtenidos fueron registrados en un a ficha clinica individual, para cada diente y disefiada
especialmente para la investigacion (Anexo 2). Esta ficha posee la identificacion completa del
paciente, sus antecedentes generales, la nomenclatura internacional del diente, los signos y
sintomas clinicos con que acude el paciente, examen complementario y el diagnoéstico clinico
emitido por el operador.

Fotografin 10:  Instrumental de examen.
Instrumental quirirgico
Martin y Olivares 1999,

El examen complementario utilizado como apoyo diagndstico, fue el test de vitalidad
sermico por calor que se realizo en todos los dientes examinados, usando una barra de gutta
percha calentada a la llama del mechero. (Fotografia 11)

Fotografin 11:  Test térmico de vitalidad.
Martin y Olivares 1999

Finalmente, relacionando los signos y sintomas clinicos, el operador emitia un diagnéstico
- mesado en la clasificacion de patologias pulpares de Walton (1991), que consiste en Pulpitis
Reversible, Pulpitis Irreversible, y Necrosis Pulpar. Adicionalmente, se consideré un cuarto
gupo en el estudio, que correspondia a los dientes sanos con indicacién de exodoncia por
sstamiento de Ortodoncia, de manera de poder corroborar clinica e histologicamente una pulpa
£ -3
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Procedimiento de la exodoncia:

Luego de establecer el diagndstico clinico, se procedio a la preparacion del paciente, para
ser sometido a la exodoncia de su pieza dentaria. Se anestesio el sector relacionado con el diente,
utilizando Carbocaina al 2 % con vasoconstrictor, recurriendo a una técnica de acuerdo a la
ubicacion dentaria, es decir, si el diente pertenecia al maxilar superior o inferior. En el primero de
los casos, se utilizo una técnica infiltrativa vestibular y palatina (Fotografias 12 y 13). En el
svento de ser un diente inferior, se ocupé la técnica troncular dentaria inferior directa.

Fotografia 12:  Técnica anestésica Fotografia 13:  Técnica anestésica,
infiltrativa vestibular infiltrativa palatina
Martin y Olivares 1999 Martin y Olivares 1999

Una vez verificado el efecto anestésico, se realizé la sindesmotomia profunda (Fotografia
14) y la prehensién dentaria, ocupando un férceps bayoneta mediano (Fotografia 15) y recto
anterior en el maxilar superior, y forceps curvo sobre el borde pequefio y mediano en ¢l maxilar
mferior.

Fotografia 14: Sinde:.smoto{nia profunda Fotografia 15:  Prchension con forceps
Martin y Olivares 1999 Martiny Olivares 1999

Al extraer el diente de su alveolo, se procedi6 a realizar la hemostasia comprimiendo la
mona con algodon o gasa estéril. Luego, se le explicaron las indicaciones post-exodoncia al
paciente.
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Finalizada la exodoncia y con el diente ain sujeto con el férceps, se procedio a la limpieza
del mismo con un algodon o gasa estéril, luego se realizo un surco corono - apical en una de las
caras proximales del diente, utilizando una piedra de diamante extra larga estéril, montada en una
wrbina de alta velocidad, bajo profusa irrigacion. La profundidad de este surco, se hizo hasta
lograr transparentar tejido pulpar ( Fotografia 16).

Fotografia 16:  Realizacion surco longitudinal en la
cara proximal de un premolar del

grupo control
Martin y Olivares 1999

Procesamiento de las muestras:

Cada muestra dentaria, inmediatamente después de realizado el surco, fue colocada en un
s=cipiente plastico que contenia 5 cc. de formalina neutra al 10 %, a temperatura ambiente. Cada
secipiente estaba rotulado, con un nimero correspondiente al guarismo de la ficha clinica,
ademas, la tapa del recipiente fue rotulada con la fecha de la toma de la muestra (Fotografia 17).

Una vez colocada la muestra en el interior del recipiente, éste es sellado y mantenido en el
Sador, por un periodo de al menos 5 dias, para posteriormente, ser enviado al departamento de
Amatomia Patologica del Hospital Carlos Van Biiren de Valparaiso, donde un tecnélogo médico,
w16 el procesamiento de los tejidos dentarios.

En ese momento, y previo al envio de las muestras al Hospital, una tercera persona ajena a
e mvestigacion cambié el rétulo numérico de cada recipiente por un cédigo de cuatro letras, de
mancra de mantener en secreto el diagndstico clinico de las muestras realizadas por los

speradores (Fotografia 18).

Fetografia17.  Colocacién de la muestra Fotografia 18:  Frasco para biopsias rotulado
en ¢l frasco numerado con codigo alfa numérico.

Martin v Olivares 1999 Martin v Olivares 1999
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Posteriormente, las muestras dentarias fueron sometidas a su descalcificacion, utilizando
acido nitrico al 10 %, a temperatura ambiente, por un periodo de 5 semanas. Una vez finalizada la
descalcificacion, las muestras fueron lavadas con agua corriente, a temperatura ambiente, y los
dientes fueros seccionados en forma longitudinal, con un bisturi de hoja nimero 15 estéril,
obteniéndose dos hemisecciones dentarias, una mesial y otra distal (Fotografia 19). En aquellos
casos en que los dientes presentaban restauraciones, éstas fueron retiradas, en forma previa a la
realizacion del corte.

Fotografia 19:  Seccién longitudinal de las
muestras dentarias.
Martin y Olivares 1999

Se procedi6 a elegir la hemiseccién que no posefa el surco longitudinal, para ser sometido
al procesador de tejidos. Esta mitad fue envuelta en un trozo de gasa estéril y se colocéd ademads,
un rotulo de carton, que poseia el codigo de cuatro letras, lo que permitidé mantener
mdividualizada la muestra, durante todo este proceso. Todas ellas fueron colocadas sobre una
grilla, para facilitar el manejo de las mismas. En este momento, se inicié el procesamiento
gontinuo, sumergiéndolas en alcohol, de 70° durante 2 horas, luego alcohol de 96° por 2 horas,
posteriormente en alcohol de 100° por 2 horas, y finalmente en Xilol por 2 horas, todo este
srocesamiento ocurrid a temperatura ambiente. El objetivo de este proceso, fue deshidratar el
s=5ido favoreciendo su posterior interaccion con la parafina.

Finalizada esta etapa, las muestras fueron retiradas de la grilla y sumergidas en parafina
Bgquida, cuyo punto de fusion es de 56° C, para luego ser montadas en cubos de parafina sélida.

Luego, los moldes de parafina fueron colocados uno a uno sobre el Micrétomo Leitz
1512, obteniendo 8 cortes de 5 Um de grosor, de cada hemiseccién dentaria. Enseguida, los
wortes fueron rehidratados, con el propdsito de ser colocados sobre el portaobjeto, para ésto, se
sumergieron en agua con alcohol a temperatura ambiente y después en agua a 40° C,

Finalmente, se procedi a preparar albimina de Mayer, que se elabora con glicerina y
¢lara de huevo, la cual fue colocada sobre el portaobjeto, con el proposito de que los cortes
we=daran firmemente adheridos a él. El total de portaobjetos, se coloco sobre una grilla y fueron
Sevados a una estufa, para ser secados a una temperatura de 60° C, por 30 minutos.
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Tincién de las muestras:

Se eligieron cuatro tipos de tinciones, para ser utilizadas en cada una de las muestras. Para
favorecer la reaccion de los cortes con los medios de tincion, éstos debieron ser hidratados
nuevamente, utilizando diferentes alcoholes.

Primeramente, se desparafinaron los cortes, de manera de eliminar la parafina adherida a
los tejidos, para ello se utilizo tres xiloles, dos se usaron, durante periodos de 10 minutos cada
uno y el otro por un tiempo de 5 minutos. Luego se utilizaron dos alcoholes de 100°, durante 5
minutos cada uno, después se usé alcohol de 96°, durante 5 minutos, y finalmente alcohol de 70°,
por 5 minutos. Finalmente, los cortes fueron sumergidos en agua corriente, durante 10 minutos, a
temperatura ambiente.

Las tinciones escogidas para cada muestra, fueron las siguientes: ( Fotografia 20, 21 y 22,
de los autores)

- Dos cortes se tifieron con Hematoxilina Eosina, para diferenciar nicleos de citoplasma
celular.

- Dos cortes se tifieron con método de Giemsa, con el objetivo de observar eritrocitos y la serie
de células blancas.

- Dos cortes se tifieron con el método de Masson .con el fin de observar nicleos, citoplasma
celular y fibras colagenas.

- Dos cortes se tifieron con método de Gram, para observar la presencia de bacterias

Una vez terminado este procedimiento, se procedid a la deshidratacion de los cortes,
utilizando la misma serie de alcoholes nombrada anteriormente, pero esta vez de forma
ascendente (70°, 96°, 100°, por 5, 5 y 10 minutos respectivamente).

Finalmente, se coloco sobre el corte una gota de resina sintética llamada Flotex, para ser
cubierta por el cubre objeto y de esta manera, poder iniciar la observacién al microscopio.

Fotografin 20:  Tincién Hematoxilina Eosina,
con aumento de 10 X,
D: dentina, P: Pulpa.
S¢ observa una hiperemia
moderada a nivel pulpar,
Martin y Olivares 1999,

HE= 10X
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Fotografia 21:  Método de tincién Giemsa, con
aumento de 10
D: Dentina; PD:; predentina;
P: pulpa,
Se observa corte longitudinal de los
tubulillos dentinarios,
Martin y Qlivares 1999

Fotografin 22:  Método de tincién Tricrémico de
Masson, ¢on aumento de 10X
D: dentina; PD: predentina; P: Pulpa;
Po: Pulpalito.
Se observa el aumento de fibras a nivel

pulpar.
Martin y Olivares 1999

Andlisis histologico:

Cada corte histologico, fue analizado utilizando un microscopio optico Leitz Wetzlar, de
1z Cétedra de Patologia y Diagnoéstico Oral, de la Facultad de Odontologia, de la Universidad de
Valparaiso.

El histopatélogo, Dr. Carlos Cifuentes Santa Maria, miembro de dicha cédtedra, emitié su
Sagndstico, sin saber a qué paciente correspondia el corte y sin conocer el diagndstico clinico,
wilizando una planilla realizada, especialmente para dicho efecto (Anexo 3)

Para estandarizar la evaluacion histologica, se utilizé la clasificacién de Seltzer y Bender
11987), de a cuerdo a criterios que consideran la respuesta inflamatoria, vascular, inflamatoria
selular, y la organizacion y morfologia de los tejidos (Anexo 4).

Finalmente, todos los datos fueron organizados en una planilla que consignaba el nimero
e ficha, codigo de cuatro digitos, el nimero del diente, el diagndstico clinico y el diagnostico
wstopatolégico, con el objetivo de organizar mejor los datos (Anexo 5).
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RESULTADOS:

1 Andlisis Descriptivo:

La Tabla I y Gréfico 1, presentados a continuacién, reflejan la distribuciéon final de los
grupos en estudio, obtenidos luego de la recopilacién de los signos y sintomas observados en el

examen clinico.
Como se aprecia, el diagnéstico clinico de los 51 dientes arrojé un resultado balanceado,

entre dientes con diagndstico de Sano, Reversible, Irreversible y Necrosis Pulpar.

Tabla I: Frecuencias y Porcentajes de Dientes Estudiados por Diagnosticos Clinicos.
CONTROL REVERSIBLE IRREVERSIBLE NECROSIS
Frecuencia % frecuencia % frecuencia % frecuencia %
14 27% 14 27% 10 20% 13 25%
Gréfico 1:  Distribucion Porcentual de los Diagnésticos Clinicos
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En la Tabla Il y el Gréfico 2, se puede apreciar un paralelo entre los Diagnésticos Clinicos
e Histopatoldgicos. En ellos se observa, que los resultados obtenidos por el diagnéstico Clinico e
Histologico en la categoria control (Sano), no arrojan diferencias, siendo los dos un 27 %, a su
vez en los diagndsticos Reversible, Irreversible, y Necrosis se aprecia diferencias del orden del
5% al 7%.

Tabla II: Frecuencias y Porcentajes entre Diagnéstico Clinico e Histopatologico.

CONTROL REVERSIBLE IRREVERSIBLE NECROSIS

frecuencia % frecuencia % frecuencia % |frecuencia| %
CLINICO 14 27% 14 27% 10 20% 13 25%
HISTOLOGICO 14 27% 20 39% 8 16% 9 18%

Grafico 2:  Distribucion Porcentual en la Asociacion entre el Diagnéstico Clinico e
Histoldgico.
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En la Tabla IIT y Gréafico 3, se observa que el 100% de las pulpas diagnosticadas
clinicamente como sanas (grupo control), no presentan dolor. Por su parte el 100 % de las pulpas
diagnosticadas clinicamente como irreversibles, presentan dolor. En cuanto a los diagnosticos
Reversibles y Necrosis, presentan dolor en un 64.3% y 69.2% respectivamente. Este 0ltimo valor
que arrojaron los dientes, con diagnéstico de Necrosis Pulpar, se debe, a que éstos presentaban
patologias periapicales asociadas, que le otorgan la caracteristica dolorosa al cuadro.

Tabla I11: Frecuencias y Porcentajes de la Percepcion del dolor en los diferentes
Diagnésticos Clinicos.
CONTROL REVERSIBLE IRREVERSIBLE NECROSIS
frecuencia | % | frecuencia % Frecuencia| % | frecuencia %
|AUSENTE 14 100% 5 35.70% 0 0% 4 30.80%
PRESENTE 0 0% 9 64.30% 10 100% 9 69.20%
TOTAL 14 100% 14 100% 10 100% 13 100%

Gréfico 3:  Distribucion de la Percepcion del dolor en los diferentes Diagndsticos Clinicos
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En la Tabla IV y Grafico 4, el 100% de las pulpas diagnosticadas como irreversibles
presentan dolor con caracteristicas de espontaneo y agudo, un 80% en dolor de tipo intermitente,
y un 90% en el dolor de tipo pulsatil. En cambio, las pulpas diagnosticadas como reversibles,
tienen su mayor porcentaje en un dolor provocado con un 71.4%, mientras, que en el diagnostico
de Necrosis existe un 38.5% de dolor espontineo asociado exclusivamente a una patologia
periapical.

Tabla I'V: Frecuencia y Porcentaje de las Caracteristicas del dolor, en los diferentes
Diagnésticos Clinicos
CONTROL REVERSIBLE IRREVERSIBLE NECRGSIS
. frecuencia Y% frecuencia % frecuencia % frecuencia %
ESPONTANEO 0 0% 4 28.60% 10 | 100% 5 38.50%
|PROVOCADO 0 0% 10 71.40% 0 0% 3 23.10%
INTERMITENTE| 0 0% 1 7.10% 8 80% 0 0%
0 0% 0 0% 2 20% 2 15.40%
0 0% 0 0% 10 100% 2 15.40%
0 0% 0 0% 0 0% 4 30.80%
0 0% 0 0% 0 0.00% 3 23.10%
0 0% 0 0% 9 90.00% 1 7.70%

Grafico 4; Distribucién del niimero de dientes con las distintas Caracteristicas de Dolor, en
los diferentes Diagnosticos Clinicos
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En la Tabla V y Gréfico 5, se observa que en los dientes diagnosticados como sanos existe
un 100% de ausencia de caries, mientras que, en el diagndstico Reversible, la caries se encuentra
en su mayoria con un 57.2% en el esmalte. En el caso de los diagnosticos de Irreversibles,
observamos caries dentinaria en un 30%, y caries dentinaria cavitada en un 60%. Por su parte los
casos de Necrosis presentaron en un 100% caries, distribuyéndose en un 92.3% de caries
dentinaria cavitada, y un 7.7% de caries dentinaria.

Tabla V: Frecuencia y Porcentaje de la Presencia de Caries en los diferentes Diagnosticos
Clinicos
CONTROL REVERSIBLE IRREVERSIBLE NECROSIS
frecuencia| %  |[frecuencia| % |frecuencla| % |[frecuencia| %

AUSENTE 14 100% 5 35.7% 1 10% 0 0%
ESMALTE 0 0% 8 57.2% 0 0% | 0O 0%
IDENTINA 0 0% 0 0.0% 3 30% 1 71.7%
ICAVITADA 0 0% 1 T7.1% 6 60% 12 92.3%
TOTAL .14 100% 14 100% 10 100% | 13 100%

Grafico 5:  Numero de dientes con presencia de caries en los diferentes Diagnosticos Clinicos
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En la Tabla VI y Grafico 6, se observan que los diagndsticos de Pulpa Sana y Necrosis, no
presentan restauraciones. Por su parte, en los diagnosticos de Reversible e Irreversible, presentan

restauracion con un 21.4% y 30% respectivamente.

Tabla VI: Frecuencia y Porcentaje de Presencia de Restauracion en los diferentes

Diagésticos Clinicos
CONTROL REVERSIBLE IRREVERSIBL NECROSIS
frecuencia] %  |frecuencia| % |frecuencia| % |frecuencia] %
USENTE 14 100% 11 78.6% 7 70% 13 100%
PRESENTE 0 0% 3 21.4% 3 30% 0 0%
OTAL 14 100% 14 100% 10 100% 13 100%

Grafico 6:  Distribucion de la presencia de dientes restaurados en los diferentes Diagnédsticos
Clinicos

RESTAURACION

TS SRR e, = e R S

N° de dientes

REVERSIBLE IRREVERSIBLE
@ AUSENTE ® PRESENTE




39

En la Tabla VII y Grafico 7, se aprecia que los dientes con diagnostico Sano, no presentan
movilidad. L.a mayor presencia de movilidad estd asociada con el diagnostico de Reversible, con
un 85.7%, esto se relaciona con el hecho que aquellos dientes que presentaban Periodontitis del
Adulto, en cualquier grado de compromiso, fueron incluidos dentro de ésta categoria diagndstica.

Tabla VII:  Frecuencia y Porcentaje de Presencia de Movilidad, en los diferentes Diagnésticos

Clinicos
i CONTROL REVERSIBLE IRREVERSIBLE NECROSIS
frecuencia % frecuencia| % |frecuencia| % |frecuencia| %
14 100% 2 14.3% T 70% 9 69.2%
0 0% 12 85.7% 3 30% 4 30.8%
14 100% 14 100% 10 100% 13 100%

Gréafico 7: Distribucion del nimero de dientes con movilidad asociada, a los diferentes
Diagnosticos Clinicos
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En la Tabla VIII y Grafico 8, se aprecia que la respuesta de los dientes, frente al test
térmico, fue bastante variada. Es asi, como los dientes con Necrosis no respondieron al test
térmico de calor, mientras que los dientes con diagnéstico de irreversible, respondieron en forma
alterada en su totalidad (100%). Por otra parte, los dientes con diagnostico de Reversible,
presentaron respuesta alterada en un 71.4% y en los dientes Sanos, su respuesta fue normal en el
100% de los casos.

~ Tabla VIII: ~ Frecuencia y Porcentaje de Respuesta al test Térmico, en los diferentes

Diagnosticos Clinicos
\
| CONTROL REVERSIBLE IRREVERSIBLE NECROSIS
frecuencia % |Frecuencia| % !frecuencial % |frecuencia| %
NORMAL 14 100% 4 28.60% 0 0% 0 0%
ALTERADA 0 0% 10 71.40% 10 100% 0 0%
SIN RESPUESTA| 0 0% 0 0.00% 0 0% 13 | 100%
TOTAL 14 100% 14 100% 10 100% 13 100%

Grafico 8: Distribucion de la respuesta pulpar frente al test térmico de calor, en los diferentes
Diagnosticos Clinicos
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2 Grado de Asociacion para los Diagndsticos Clinicos e Histopatologicos

Para mostrar el grado de asociacién de ambos diagnodsticos, se ha utilizado el indice
KAPPA, puesto que se necesita comparar los rangos de dos observadores (Diagndstico Clinico y
Diagnostico Histopatologico), con respecto a las patologias pulpares.

Este indice entrega el grado de asociacion de variables, con igual cantidad de niveles tiene
un recorrido entre -1 y 1.

Donde:

-1 Indica una Asociacion Inversa.

0 Indica que No existe asociacion. (Independencia)
+1 Indica Asociacion Directa

En la Tabla IX se presentan las coincidencias para las cuatro categorias de diagnostico.

Tabla [X: Grados de asociacion para los diagnosticos clinicos e histopatoldgico 1.
d DIAGNOSTICCO HISTOLOGICO TOTAL
CONTROL |REVERSIBLE |IRREVERSIBLE [NECROSIS

CONTROL 14 14

27.5% 27.5%
DIAGNOSTICO |REVERSIBLE 13 -8 14

25.5% 2% 27.5%

CLINICO |IRREVERSIBLE 5 5 10
9.8% 9.8% 19.6%

NECROSIS 2 2 9 13
3.9% 3.9% 17.6% 25.5%

TOTAL 14 20 8 9 51
27.5% 38.2% 15.7% 17.6% 100%

Sumando los porcentajes de la diagonal correspondientes a esta tabla, se puede observar
que existe un 80.4% del total de coincidencias, lo que nos refleja una alta paridad de criterios
entre los Diagnosticos Clinico e Histopatologico.

El Indice KAPPA arroja un 0,735, lo cual nos muestra una alta asociacion positiva.
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A continuaciéon en la Tabla X se seleccionaron solo las categorias de Diagnosticos
Reversible e Irreversible. En su analisis se observa que existe un 75% de coincidencias y al
aplicar el indice KAPPA se obtiene un 0.455, que nos muestra una asociacion positiva moderada.

Tabla X: Grados de asociacion para los diagndsticos Reversibles e Irreversibles clinicos e
histopatologico 1.
DIAGNOSTICC HISTOLOGICO TOTAL
REVERSIBLE |IRREVERSIBLE
REVERSIBLE 13 1 14
DIAGNOSTICO CLINICO 54.2% 4.2% 58.2%
IRREVERSIBLE 5 5 10
20.8% 20.8% 41.7%
TOTAL 18 6 24
75.0% 25.0% 100%
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3. Grado de Asociacién para algunas Variables de la Ficha clinica y el diagndstico
Histopatoldgico de Reversible e Irreversible.

En este punto, se analiza la relacidn existente entre algunas variables de la ficha clinica y
el resultado histopatolégico de los diagnosticos Reversible e Irreversible.
Para mostrar el grado de asociacion, se ha utilizado el indice de KENDALL'S TAU-C,
que presenta un recorrido entre -1 y +1.

Donde:
-1 Indica una Asociacion Inversa.
0 Indica que No existe asociacion (Independencia)

+1 Indica Asociacion Directa.
Este indice nos permite medir la asociacion de variables, con distinto niimero de niveles.
En la Tabla XI, se observa que en ambos diagnosticos, el porcentaje de dolor es alto y no

presenta mayor diferencia, la cual no supera el 5.6%. Este indice nos arroja un valor de 0.042, lo
que indica que no existe asociacion entre los diagnosticos.

Tabla XI: Percepcion del dolor en relacion a diagnostico histologico reversible e irreversible.
DIAGNOSTICO HISTOLOGICO
DOLOR reversible ireversible total general
ausente 22.22% 16.67% 20.83%
4 1 5
presente 77.78% 83.33% 79.17%
14 5 19
total general 100% 100% 100%
18 6 24




En la Tabla XII, se observa que en el diagnostico de Irreversible se presenta un 50% de
piezas dentarias cavitadas, mientras que los Reversibles presentan un 38.89% de caries de

esmalte.
El indice de KENDALL'S TAU-C nos arroja un valor de 0.25, lo cual indica que existe

asociacion positiva moderada.

Tabla XII:  Caries en los diagnosticos histologicos reversibles e irreversibles

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO
CARIES reversible irreversible total general
Ausente 27.78% 16.67% 25%
5 1 5]
Esmalte 38.89% 16.67% 33.33%
7 1 8
Dentina 11.11% 16.67% 12.5%
2 1 3
Cavitada 22.22% 50% 29.17%
4 3 7
total general 100% 100% 100%
18 B8 24

En la Tabla XIII, se destaca que existe un 72.2% de presencia de movilidad en los
diagnosticos de reversibles, mientras que en los Irreversibles un 33.3%.

Al aplicar el indice, nos arroja un valor de -0.29, lo cual indica una asociacion negativa
moderada, es decir, la presencia de movilidad esta vinculada al diagnéstico de Reversible,

Tabla XIII:  Presencia de movilidad en diagnésticos histologico reversible e irreversible

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO

MOVILIDAD reversible irreversible total general
Ausente 27.78% 66.67% 37.5%

) 4 9
Presente 72.22% 33.33% 62.5%

13 2 15
total general 100% 100% 100%

18 6 24
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En la Tabla X1V, se observa que en ambos diagnosticos, existe algin tipo de respuesta al
test térmico y no se aprecia diferencia entre ambos, destacandose asi una respuesta alterada de un
83.33%, tanto para el diagnostico Reversible e Irreversible.

El indice arroja un valor de 0.00, lo que indica que no existe relacion alguna, es decir, que
ambos diagnosticos presentan respuesta al test térmico alterada en igual porcentaje, sin poder
diferenciar diagnostico.

Tabla XTV: Respuesta al test térmico en diagndsticos histologico reversible e irreversible

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO

TEST TERMICO reversible irreversible total general
Narmal 16.67% 16.67% 16.67%

3 1 4
Alterada 83.33% 83.33% 83.33%

15 5 20
Sin respuesta 0% 0% 0%

0 0 0
total general 100% 100% 100%

18 5] 24
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DISCUSION:

Para muchos autores, el proceso inflamatorio pulpar ha adquirido una gran importancia,
desde el punto de vista del diagnostico terapéutico, por lo que, siempre se ha intentado relacionar
los signos y sintomas clinicos con los hallazgos histologicos de los tejidos.

Al igual que Kim (1985), no se debe olvidar a la pulpa, como un tejido conjuntivo
altamente vascularizado, que cuenta con muchos mecanismos de defensa que le permiten, por
medio de una reaccién adaptativa, frenar el proceso inflamatorio, a objeto de mantener el
equilibrio interno, que le permite continuar con su funcionalidad. El conocimiento de la rica
vascularizacion, es fundamental para la explicacion de los cambios inflamatorios, que la pulpa
puede sufrir, algunos de caracter reversible y otros de caracter irreversible, por tal razon,
planteamos la utilizacion de la secuencia histopatologica de las enfermedades pulpares, propuesta
por Seltzer y Bender (1970), al ser ésta, una forma simple y ordenada de observar los cambios
histoldgicos, que se producen en el tejido pulpar.

Se sabe que la pulpa, se cifie a los postulados biologicos de la inflamacién, como
cualquier otra estructura del organismo, y que los cambios que en ella se producen, obedecen
estrictamente a las acciones, que el medio ambiente ejerce sobre ella.

Langeland (1967), Corpren (1971), Kakehashi (1965), Trowbridge (1977), Bergenholtz
(1981), Seltzer (1963), Cyberman (1984) y Bjorndal (1998), todos estos autores, de una u otra
forma, sefialaron y especificaron las distintas reacciones que sufre la pulpa ante un agente
agresor, dentro de las cuales, existen respuestas vasculares, respuestas celulares, respuestas
inmunoldgicas y respuestas productivas, entre otras.

Estudios realizados, tanto en pulpas animales, por los investigadores Ogutebi (1989),
Takahashi (1982) y (1965), como los realizados en pulpas humanas, por Garfunkel (1973),
Langeland (1981) y Farnoush (1984), presentaron respuestas pulpares, de similares caracteristicas
ante noxas, lo que nos lleva a pensar que, las pulpas dentales, tanto de animales como humanas,
reaccionan de similar forma ante un agente agresion. Esto, se debe a que, el tejido pulpar
responde de igual manera ante cualquier naturaleza de agresion.

Cuando el clinico se enfrenta a cuadros pulpares, que se encuentran en el limite de lo
reversible con lo irreversible, toma gran importancia establecer una relacion clinica e
histopatologica, que proporcione una base cientifica para evaluar la condicion pulpar, hecho que
es fundamental para realizar un adecuado tratamiento. En este sentido, cobra gran importancia la
anamnesis realizada, ya que ésta debe permitirnos, entre otras cosas, dimensionar la magnitud de
la o las noxas, que han actuado sobre ¢l 6rgano dentino - pulpar en el tiempo, la frecuencia con
que se han manifestado y los periodos dolorosos que ha sufrido el paciente.

Los primeros trabajos realizados por Baume (1970) y Balvederessi (1966), con la
intencion de asociar el diagndstico clinico, con los probables cambios patologicos de la pulpa,
demostraron una evidente falta de asociacion. En contrapartida, Esguep (1992) y Ljubetec (1995),
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realizaron estudios similares y obtuvieron una alta asociacion entre los diagnosticos clinicos e
histologicos. Sin embargo, a diferencia de nuestra investigacion, éstos autores han utilizado
clasificaciones clinicas, que mezclan criterios 0 parametros histopatologicos de diagnostico, lo
que dificulta el entendimiento del analisis que efectuaron.

Cabe sefialar, que objetamos o cuestionamos, la forma de la toma de muestras utilizadas
en el estudio de Esguep (1992), ya que, dentro de su metodologia, utilizé dos formas diferentes
para la obtencion de las mismas, lo que hace dificil la estandarizacién para el estudio de las
pulpas dentarias. En cuanto al estudio de Ijubetec (1995), si bien es cierto, estandarizaron la
toma de muestra del tejido pulpar, obteniéndolas de forma directa, es decir, extrayéndola
mediante un extirpador pulpar, nos lleva a plantear la dificultad que se les debe haber presentado,
para lograr obtener muestras integras y sin desgarros. Por estas razones, decidimos obtener
nuestras muestras de forma unica y a través de la exodoncia de las piezas dentarias, evitando asi
alterar directamente el tejido pulpar.

Otra dificultad que se presento, fue la variada nomenclatura utilizada en la literatura, para
sefialar los diferentes cuadros de origen inflamatorio, que pueden surgir en la pulpa, e incluso se
establecen diferentes nomenclaturas o variaciones de ellas, para un mismo cuadro patolégico
(Landgeland 1967, Trowbridge 1977 y Ljubetec 1995). Ademas, se pudo apreciar el frecuente
uso de nomenclaturas especificas, para diagndsticos histologicos, para definir diagnosticos
clinicos.

Cabe sefialar, que la nomenclatura utilizada para emitir el diagnostico, en nuestro estudio
se basa en las observaciones solo clinicas y solo histologicas, respectivamente, lo que nos
permitio, mantener una independencia en los diagnosticos, que luego fueron asociados.

Entre los hallazgos de mayor importancia se encuentran, que, la extension del
compromiso pulpar, es independiente a la sintomatologia, ya que esto ultimo se asocia con
circunstancias clinicas especificas, que ha sufrido la pulpa. Ademas, la sintomatologia observada,
no necesariamente implicaba el compromiso total del tejido pulpar, sino que acusaba una
reaccion focal o parcial de éste tejido, es asi, como en varios casos, se obtuvo un diagnostico
histologico de la pulpa cameral, distinto al diagnéstico histolégico de la pulpa radicular, en
dichos casos, el diagnostico final fue definido por el de mayor gravedad. Como ejemplo,
podemos sefialar, que los casos que se diagnosticaron clinicamente, como estados irreversibles, se
encontraban histopatolégicamente, con un compromiso pulpar irreversible parcial, lo que nos
indica que debemos ser mas cautos, en la evaluacion pulpar y en la indicacion terapéutica.

Respecto al concepto de reversibilidad e irreversibilidad, se puede acotar, que para
nuestro estudio, se considerd el parametro de reversible, como aquel tejido que atn conserva su
capacidad de funcionalidad, adaptacion y respuesta ante una determinada noxa, es decir, por
medio de determinados mecanismos defensivos, la pulpa, es capaz de mantener en equilibrio la
noxa y su capacidad de reaccion, conservando su estado de vitalidad funcional. En contra
posicion, el concepto de irreversibilidad, plantea un rompimiento en el equilibrio noxa - defensa
del tejido pulpar, lo que lleva a la pulpa arendirse, ante la accion de la noxa, perdiendo asi, su
capacidad de vitalidad funcional y reaccional.

En el grupo control, se esperaba encontrar histologicamente, una adecuada organizacion
celular y fibrilar, pero en algunos casos se observaron zonas con una leve hiperemia y edema, lo
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que no corresponde a una inflamacion propiamente tal, sino mas bien, a la respuesta pulpar
inmediata, frente al procedimiento de la exodoncia. En cambio, en el resto de los dientes control,
si se pudo apreciar una organizacion definida de las células y fibras del tejido pulpar. Como otro
hallazgo interesante, se puede mencionar, la presencia de calcificaciones distréficas en un 23%
del total de dientes estudiados, distribuyéndose en 21.4% de los dientes en el grupo control,
35.7% en el grupo Reversible, 40% en el Irreversible, y 0% en el grupo de Necrosis, lo que nos
indica, que no existe una relacion directa, entre la presencia de estas calcificaciones y el estado
pulpar existente.

En el grupo diagnosticado clinicamente como Reversible, fueron incluidas aquellas piezas
dentarias que presentaban Periodontitis del Adulto, basado en que al existir pérdida de los tejidos
de soporte de la estructura dentaria, queda expuesta al medio oral la superficie radicular, que por
su estructura quimica, posee mayor permeabilidad, que los tejidos de las superficies coronarias
del diente, lo que hace inferir que el tejido pulpar se encuentra en un estado inflamatorio
reaccional a los estimulos externos.

En nuestro estudio, al analizar el grupo histolégico Reversible, nos encontramos con un
total de 20 muestras (Tabla Il y Grafico 2), de las cuales 11 dientes (55%) presentaban una atrofia
pulpar, es decir, reemplazo por fibras; mientras que 45% restante correspondia a Pulpitis Aguda.

Clinicamente el grupo clinico de Reversibles, con un total de 14 dientes, 10 dientes (71%)
fueron extraidos por Periodontitis de Adulto, de los cuales 7 muestras histologicas, es decir, 70%
presentaban atrofia pulpar, lo que nos indica una alta relacion, entre los dientes con atrofia pulpar
v Periodontitis del Adulto, lo cual nos permitié confirmar el hecho planteado, de que en los
dientes con enfermedad periodontal, la pulpa activa sus mecanismos defensivos, conservando su
metabolismo celular.

En el grupo clinico de Irreversibles, se observo que en el 100% de las piezas dentarias
existia sintomatologia dolorosa, del tipo espontanea y aguda (Tabla TV y Gréfico 4), ademas el
20% de estas muestras, presentaban lesion cariosa (Tabla V y Gréfico 5).

Se observo adicionalmente, que en el 100% de las muestras, se producia una respuesta
alterada, al test térmico de calor. Con estos datos, podemos sefialar la confirmacion de lo
esperado en el examen para el diagndstico de Irreversible, que plantea Walton (1991).

Cabe sefialar en este punto que, si bien es cierto, los anlisis estadisticos relacionados al
test térmico, para el diagnostico diferencial, arroja que no existe asociacion, entre los
diagnosticos Reversible e Irreversible, ¢sto de debié principalmente, a que sélo se consignd en el
protocolo de ficha clinica si existia o no-alteracion, excluyendo, si la respuesta alterada
permanecia o no después de retirar el estimulo. Este planteamiento, da cabida a futuras posibles
mvestigaciones, en las cuales se evalue los distintos test de vitalidad, en la respuesta pulpar y el
consecutivo diagnostico.

Lo que si es cierto, es que, a pesar que en la ficha clinica no se consigno si la alteracion
rmanecia o no, despues de retirar el estimulo, para el clinico que realizo el examen, éste fue un
parametro significativo, para determinar el diagnéstico clinico.

En el presente estudio, se demostré que es posible asociar los signos y sintomas clinicos
2z las pulpopatias, con los cambios histopatologicos especificos, obteniendo asi un 80.4% de
cordancia, confirmando asi nuestra hipotesis.
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CONCLUSIONES:

El clinico debe considerar, que el Organo pulpar es un tejido conjuntivo altamente
vascularizado, con gran capacidad de reaccion, lo que nos lleva a plantear, que las
manifestaciones clinicas de una pulpopatia, no siempre son indicativas de un dafio total del
6rgano pulpar, sino que, generalmente, el dafio es parcial y localizado, por ende, deberiamos
ser mds conservadores en nuestro plan de tratamiento, tratando en lo posible, de conservar la
viabilidad del 6rgano pulpar.

Al realizar una correcta evaluacion clinica, basada en la historia y anamnesis del diente
afectado, incluyendo antecedentes de caries, traumas, restauraciones, alteraciones de los
tejidos de soporte y episodios dolorosos, se puede obtener un diagnostico clinico, que se
relaciona con un estado histologico aproximado de la pulpa, que nos permitira determinar el
grado de viabilidad, es decir, la capacidad pulpar de responder y adaptarse ante agentes
agresivos.

La presencia de vasodilatacion e hiperemia, encontradas en los cortes histologicos de las
pulpas sanas, es consecutiva a la respuesta inflamatoria inmediata del 6rgano pulpar ante la
agresion provocada por la exodoncia, y no determina el establecimiento de un proceso
patoldgico.

La presencia de trastornos regresivos, como las calcificaciones distroficas, en el organo
dentino - pulpar, corresponden a respuestas adaptativas, frente a estimulos de larga data, y se
presentan de forma independiente al diagndstico pulpar.

La pulpa dental, como todo tejido, no escapa a los fenomenos bioldgicos cldsicos de la
inflamacion, y como tal, en ella se producen cambios en respuesta a las agresiones del medio
ambiente.

La sintomatologia dolorosa, relatada por el paciente, no se encuentra en directa relacion, con
la extension del compromiso del 6rgano dentino - pulpar.

Se comprobé un alto porcentaje de asociacion (80.4%), entre el diagndstico clinico, de las
pulpopatias y las observaciones histopatoldgicas del érgano dentino - pulpar, 1o que nos lleva
a confirmar la hipotesis planteada en nuestra investigacion.



SUGERENCIAS:

%, Si bien es cierto, en la presente investigacion, se utilizaron los términos de Reversibilidad e
Irreversibilidad, bajo un parametro de mantencion o no de la vitalidad funcional del érgano
dentino - pulpar, creemos que es factible, elaborar una terminologia, que represente
cabalmente, el diagnostico clinico y su aproximada relacion, con un estado histologico pulpar.

% Para estudios posteriores, se recomienda que el profesional incluya, en el examen clinico, la
utilizacion de elementos sofisticados, para la medicion de la vitalidad pulpar, con el fin de
obtener respuestas, que puedan ser estandarizadas y asociadas a un determinado diagnostico.
Ademas, se debe estipular claramente, frente a una respuesta alterada, la calidad y
permanencia de ésta en el tiempo, de modo que, sea un aporte mas para que el clinico pueda
realizar un certero diagnostico

% Deberia existir una unificacion de criterios, para la denominacion de las pulpopatias, es decir,
una clasificacion simple y concisa, que abarque todos los conceptos bioldgicos. Cada
cientifico, suele denominar y clasificar los fenémenos, de una manera personal y variada, es
asi como, a través del tiempo, han surgido muchas clasificaciones diferentes, para las
pulpopatias. En nuestro estudio, se utilizo la de mayor simplicidad, por efectos practicos, y
como nosotros, existen muchas personas, que preferirian una clasificacion simple, para
evaluar las enfermedades pulpares y de esta forma, se podrian unificar criterios diagnosticos.
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RESUMEN:

Se realizd un estudio experimental, con el objetivo de determinar la asociacion del
diagnostico clinico, de las pulpopatias, con los hallazgos histopatologicos, que se producen en ¢l
organo dentino - pulpar.

Esta investigacion, analizo, bajo determinados criterios clinicos e histopatolégicos, 51
piezas dentarias humanas, incluyendo dientes sanos y dientes con diferentes grados de
compromiso, del 6rgano pulpar,

Las piezas dentarias, fueron fijadas y descalcificadas, para posteriormente ser procesadas,
obteniéndose diferentes cortes histolégicos, los que fueron tefiidos y observados al microscopio
Optico.

Como resultado, se obtuvo un alto porcentaje de asociacion (80.4%), entre los hallazgos
histopatologicos y los criterios clinicos utilizados, para el diagnostico.

Fue interesante, observar el compromiso parcial, en estados pulpares diagnosticados
clinicamente, como irreversibles y la falta evidente de relacién, entre la sintomatologia dolorosa y
la extension del compromiso pulpar.

Ademas, alrededor de un 21.6% de las muestras, presentaron trastornos regresivos, que
corresponden, a una respuesta del tejido conjuntivo vascular de la pulpa, frente a un estimulo de
larga data.
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CONSENTIMIENTO

B (< R , con Cédula de Identidad N°

, declaro estar en pleno acuerdo sobre la posibilidad,

......................................................

personal o de mi pupilo, en participar en la TESIS de los alumnos Loreto Martin y Jorge
Olivares, me comprometo a colaborar, y los autorizo a realizar los estudios

histopatologicos correspondientes.
Declaro ademas, que las personas interesadas me han explicado cabalmente los
procedimientos que seguiran y la liberacién absoluta de costos para mi persona,

relacionados con la exodoncia o los procedimientos histopatoldgicos.

........................................................................................................

Firma del Alumno Firma del Paciente o Apoderado
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FICHA CLINICA

Nombre: Edad:
RUT: Fono
| Domieilio: Ciudad
Antecedentes Generales:
| Enfermedad actual
| Farmacos
Examen clinico:
Diente:
18 17 16 15 14 13 12 11 | 21 22 23 24 25 26 27 28
48 47 46 45 44 43 42 41 l 31 32 33 34 35 36 37 38
Sintomas:
Dolor:
| Presente T l Ausente | ]
Caracteristicas;
Espontineo Provocado
Iniermitente Continuo
| Agudo Cronico
Sordo pulsatil
Uhicacion:
Localizodo Difuso
lradiada Reflerido
Signos:
Tumefaceidn
| Presente | [ Ausente [ ]
Fistula:
[ Presente [ | Ausente [ ]
Caries:
Extension:
[ Esmalte | | Dentina | | Cavitada I
Caracteristicas.
[ Activa | | Pasiva [ ]
Traumalismos
Historia;
Fractura:
[ Complicada | [ No Complicada ="
Movilidad:
Grados:
[0 [ 1 [ 12 | |3 ]




Cambios de coloracion:
| Presente | | Ausente
Oclusion:
Normal [ [ Alierada | | Inoclusion
Restauracion
[ Presente | | Ausente ]
Examenes complementarios:
Test Pulpar:
Térmico:
Caler
[ Normal | | Alterada [ [ Sin respuesta
Diagnéstico Clinico:
Pulpa Sana
Pulpitis reversible
Pulpilis irreversible
Neerosis Pulpar
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ANEXO 111

CUADRO PARA OBSERVACIONES HISTIPATOLOGICAS

[CLAVE _

| TINCIONES

(Observaciones

Hematoxilina - Eosina
Giemsa

Masson

Gram

DIAGNOSTICO:

CLAVE

TINCIONES

Observaciones

Hematoxilina - Eosina
Giemsa

Masson

Gram

DIAGNOSTICO:

CLAVE

TINCIONES

Observaciones

Hematoxilina - Eosina
Giemsa

Masson

Gram

DIAGNOSTICO:

'CLAVE

TINCIONES

Observaciones

Hematoxilina - Eosina
Giemsa

Masson

Gram

DIAGNOSTICO:
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CUADRO ESQUEMATICO DE LA CLASIFICACION HISTOPATOLOGICA DE
SELTZER Y BENDER

CUADROS REVERSIBLES:

Pulpa atrofica: - Disminucion en el nimero celular,
- Aumenta cantidad de fibras colagenas.
- Vasos sanguineos se aprecian de mayor diametro.
- Odontoblastos aplanados y cuboideos.

Pulpa transicional: - Linfocitos y macrofagos en bajo %
- Vasos sanguineos dilatados e hiperemia en zona de lesion.

Pulpitis Aguda: - Células inflamatorias agudas como PMN,
- Presencia de edema y vasodilatacion.
- Aposicion dentina, alteracion de la matriz y mineralizacion.

Pulpitis Crénica:
Parcial sin Necrosis:

Presencia de tejido de granulacion.

- Presencia de nuevos capilares sanguineos.

- Aumento de fibroblastos

- Aumento fibras colageno rodeando al foco inflamatorio.
- Presencia de macrofagos

CUADROS IRREVERSIBLES:

Pulpitis Cronica:
Parcial con Necrosis:

- Se identifica por presentar caracteristicas, como la cronica
parcial sin necrosis, pero ademas, existen algunos focos de

necrosis por licuefaccion o por coagulacion.
Total: - Inflamacién pulpar cameral y radicular,
- Focos de necrosis

- Presencia de macrofagos.

Necrosis: - Desnaturalizacion pulpar por coagulacion o licuefaccion.

- Por coagulacién: Protoplasma celular fijado y de color opaco,

pérdida del detalle intracelular.

- Por licuefaccion: Pérdida de contorno celular, presencia de

leucocitos pol* .orfos muertos, alrededor de la zona.
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CUADRO RESUMEN DE CODIGOS Y NUMEROS DE LAS MUESTRAS

Num. | Clave Diente DGN DGN
Clinico | Histol.
17 AAAX 25 1 1
42 AACX 33 R R
52 AANX 35 N N
29 ACAX 25 N R
1 ACCX 44 C )
45 ACNX 14 1 R
25 ANAX 15 C -]
50 ANCX 13 N N
14 ANNX 21 R R
33 CAAX 34 C s
24 CACX 21 R R
40 |CANX |44 R R
43 CCAX 31 R R
13 CCCX 21 N N
26 CNAX 24 (%] S
54 CNCX 25 R 1
5 CNNX 43 N N
16 NAAX 14 c s
38 NACX 14 C 5
47 NANX 22 R R
2 NCAX 15 ] 8
23 NCCX 24 ] 5
8 NCNX 14 1 1
44 NNAX 34 1 1
36 NNCX 15 R R
7 NNNX 33 i R
15 XAAA 13 R R
37 XAAC 14 [#] S
28 XAAN 22 R R
11 XACA 25 N N
46 XACC 15 s fodiel
27 XACN 25 N N
18 XANA 13 R R
49 XANC 34 I 1
30 XANN 23 1 1
3 XCAA 43 I 1
39 XCAC 24 2] 8
20 XCAN 12 R R
51 ALTA 22 1 R
32 XCCC 43 N R
10 XCCN 25 i R
31 XCNA 25 N N
19 XCNC 14 & S
41 XCNN 41 R R
9 XNAA 15 1 R
36 XNAC 44 [ s
21 XNAN 24 [ s
48 XNCA 35 N N
12 XNCC 12 I 1
53 TETA 43 | e
34 KNNA 14 N N
4 XNNC 25 [ s
22 XNNN 11 s weh
35 XX 45 R R
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HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

Fotografia 23:
Tincién Hematoxilina Eosina, con aumento 403

Se observa una vasodilatacién moderada con
eritrocitos al interior de los capilares. Existe buena
disposicion de las fibras coligenas y se destacan los
Fibroblistos con nicleos alarpados y la presencia
de Plasmocitos,

FB: fibrobldstos; PL: Plasmocitos; Er; eritrociios;
Cp: Capilares; FC: Fibras coldgenas

Martin y Olivares 1999.

Fotografia 24:

Tincién Tricrémico de Masson con
aumento 10X,

Se observa una moderada vasodilatacion
y una leve hipercmia. Nétese la
disposicion de las fibras coldgenas.

VS: vasos sanguineos, FC: fibras
coldgenas;

Martin y Olivares 1999,

Fotografia 25:

Tincién Hematoxilina Eosina con aumento de
10X

Se obscrva la presoncia de vasos dilatados con
gran cantidad de eritrocitos en su interior, 1o que
corresponde a una hiperemia acentuada,

VS: Vasos sangunineos; Er: eritrocitos

Martin y Olivares 1999,




HE - HIX

Figural7:

Tincién Tricromico de Masson con aumento 40X,
Se observa un vaso sanguineo con eritrocitos en su
interior. Notese la disposicion paralela de las fibras
coldgenas, con una marcada tendencia a la fibrosis.
VS§; Vaso sanguineo; Er, Eritrocitos; FC: Fibras
coligenas

Martin y Olivares 1999,

Fotografia 26:

Tincion Hematoxilina Eosina con aumento de 40X
Se observa un vaso sanguineo dilatado con aspecto
de vénula, con eritrocitos en su interior. Ademés
aparecen leucocitos en contacto con la pared del
vaso, indicande que se encuentra ¢n la fase de
hiperemia con marginacion leucocitaria.

VS: Vaso sanguingo; Er: eritrocitos; L.C: Leucocito.

Martin y Olivares 1999,
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Fotografia 28:

Tincion Tricrémico de Masson con aumento
de 40X,

Se observa la inexistencia de la capa
odontobldstica y un aumento de la densidad
nuclear, que nos indica un incremento de la
poblacién celular,

D: dentina; PMN: polimorfonuclear.

Martin y Olivares 1999,

LF: linfocitos; PL: Plasmocitos. Er: eritrocitos.



Fotografia 29:

Tincién Hematoxilina Eosina con aumento de 10X,
Se observa una desorganizacion de la capa
odontobldstica, la presencia de vasos dilatados, e
hiperemia.

Cabe destacar las zonas de fibrosis y el hallazgo de
un Pulpolito.

OB: Odontoblistos, Po: Pulpolito, VS: vasos
sanguineos; FC: fibras coldgenas,

Martin y Olivares 1999,

Fotografia 30:

Tincién Tricrémico de Masson con aumento de 40X,

Se observa capa odontobldstica conservada, con una moderada hiperemia activa, Ademds existe un aumento de
las fibras coligenas y la presencia de una caleificacion distréfica o Pulpolito.
D; Dentina; OB: Odontoblésto; FC: Fibras coldgenas; VS: Vasos sanguineos; Er: Enitrocitos; Po: Pulpolito

Martin y Olivares 1999,

Fotografia 31:

Tincion Hematoxilina Eosina con aumento de 10X,
Se observa una atrofia pulpar debido al aumento de
las fibras coldgenns y disminucion de la
celularidad. Ademis se aprecia la presencia de un
Pulpolito.

FC: Fibras coldgenas; Po: Pulpolito.

Martin y Olivares 1999,




Fotografia 33:

Tincién de Hematoxiling Eosina con
aumento de 40X,

Se observa un hallazgo histologico, en un
arca dentinaria en un diente sano,
correspondiente a una zona de
calcificacién no estructurada,
aparentemente distrofica de tipo
aposicional desde el centro hacia la
periferia,

D: Dentina; CA: Calcificacion
aposicional

Martin y Olivares 1999,

Fotografia 32:

Tincién Hematoxilina Eosina, con aumento de 40X,
Se observa una pulpa atréfica con la presencia de
caleificaciones distréficas. Se aprecia una
hialinizacion de las fibras, es decir, se encuentran ¢n
una etapa de degradacidn fibrilar, ademds no existen
tipos celulares.

Po: Pulpolito; FC: Fibras coldgenas; H: Hialinizacion
. Martin v Olivares 1999.
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