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INTRODUCCION 

Dentro de la clínica endodóntica a menudo se presenta la 
probiemático de instituir un diagnóstico pulpar; para el logro 
de este propósito el endodoncista se vale de diferentes métodos 
como la aplicación de frI01 calor y prueba eléctrica <uso del vi 
talómetro pulpar); siendo estos puntos de relevancia para obtener 
posiblemente una respuesta del teJido neurovascular. Otros coady~ 
vantes importantes son la exploración y el estudio radiográfico. 

Sin embargo aún con todas las pruebas clínicas disponiblesl 

no es posible detectar con precisión el estado pulpar del diente 
y consecuentemente hacer un diagnóstico veráz y exacto. 

Así se suele encontrar que un diente que no dió respuestas 
pulpares1 sangra al hacer la remoción del techo1 por presentar 
parte del tejido pulpar cameral con vitalidad1 o bién al empezar 
a instrumentar el conducto durante el tratamiento endodóntico. 

Es por ello que a la primera recopilación de signos y sfnto 
mas se le debe manejar bajo el término de "Diagnóstico de presun 
ción". 
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REVISION BIBLIOGRAFICA 

Las lesiones parodontales se pueden detectar o identificar 
con la ayuda del estudio radiográfico1 enfrentando la problemá 
tica real de su origen. (Simon y Glidk1 1972)46; (Tal y Kaffe1 
1984 >52; (Gargiulo1 1984) 17 . 

Esto dió lugar a grandes controversias iniciando con Mazur 
y Massler (1964)381 quienes publicaron que no existfa relación 
alguna entre el estado pulpar y el par.odonto. 

Por otra parte1 Seltzer y Bender (1963> 4º1 afirmaron que 
la relación existente entre la enfermedad pulpar y parodontal 
se debe a la presencia de los conductos laterales del diente1 
también llamados foraminas1 además de la relación entre ambas 
estructuras a través del foramen apical. Más tarde estos mismos 
autores publicaron (1967>42 que la pulpitis es un inductor en 
los cambios interradiculares periodontales. Después (1974)41 
dieron a conocer el efecto de la enfermedad periodontal en la 
pulpal abriendo con ello una nueva lfnea en la investigación 
entre la relación existente de la pulpa con el parodonto1 asf 
como también los métodos de diagnóstico usados. 
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Los cambios del ligamento parodontal y el hueso Que rodean 
al diente son consecuencias de las agresiones pulpares CWinter y 

KramerJ 1965)54 . Estos cambios patológicos se pueden transmitir 
en ambos sentidosJ o seaJ del diente al parodonto o viceversa 
CSinai y SoltanoffJ 1973)48J y siempre son el resultado de una 
invasión bacteriana CLangeland y RodrfguesJ 1974)33 . 

Al respecto es pertinente mencionar que Smukler y Tagger 
(1976>5º hicieron notar que cuando la furca de dientes multirra­
diculares está comprometida con una lesión parodontal y hay nece 
sidad de amputar una rafz en un diente vitalJ se deberá hacer 
primero el tratamiento endodóntico para evitar que pueda haber 
necrosis con la consecuente transmición de microorganismos al 
parodonto y causar alguna alteración. 

Es a partir de estos estudios que se empieza a investigar 
la importancia de la metodologfa en la evaluación de las reac­
ciones pulpares CMjorJ (1980)39 . En la actualidadJ se indica que 
hay variables en el uso del vitalómetro pulpar (utilizado para 
la prueba del estfmulo eléctrico) que pueden ser debidas a: 
1) incorrecta o poca transferencia del estfmulo al diente y 
2) mala técnica por parte del clfnicoJ ya que puede haber 
errores en el maneJo del instrumento o de su utilización CCooley 
y ColonelJ 1980)13 . 
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Hay suficientes motivos de discusión al encontrar que el 
vltalómetro pulpar de uso casi un1versal1 no controla ni el vol­
taje ni la duración del estfmulo (Cooley y StllleY1 1984)14 . 
Estos mismos autores hicieron la evaluación de un vltalómetro 
pulpar digital que sf puede controlar tanto el tiempo como el 
voltaje. Más aún1 se puede usar en tejidos húmedos1 pero tam­
bién tiene el Inconveniente de dar una respuesta errónea ya que 
es casi Imposible confinar el estfmulo a una sola parte del dlen 
te y éste se transmite a través de los teJldos hacia el parodon­
to1 dando asf una respuesta falsa. 

De lo anterlor1 Stock (1985)51 deduJo que se debe echar 
mano de todos los recursos posibles para establecer un diagnós­
tico; incluyendo la palpación1 la percusión y principalmente la 
búsqueda de la movilidad y trayectos fistulosos; asf como exudado 
purulento1 especialmente cuando las alteraciones pulpares se pre 
sentan Junto con la entidad parodontal1 1121123 ya que baJo estas 
condiciones es muy dificil establecer cuál de las dos ent1dades 
se presenta primero y cómo poder llegar a un buén diagnóstico dl 
ferenclal de esta entidad que han llamado "Endo-Perio~ asf como 
su tratamiento especffico. 5117 
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De acuerdo con los estudios realizados por los autores reco 
nacidos como todos los anteriormente mencionados y muchos másJ se 
da por hecho que todos los dientes que no respondan a las pruebas 
clfnicas de vitalidad pulparJ también apoyados en el estudio ra­
diográficoJ serán considerados como pulpas necróticas. 

Generalmente cuando se observa un diente con la corona des­
trufda por un proceso carioso y asociada a una zona radiolúcida 
periapicalJ se piensa en una necrosis pulpar. 

Lin y Langeland (1981 >35J (1984) 34 hicieron estudios en 

pulpas obtenidas por biopsiaJ informando sobre la persistencia 
de fibras nerviosas en la pulpa con diferentes grados de infla­
mación aún en presencia de necrosis y daño periapical severoJ 
ellos presuponen que en alguna parte de los conductosJ sobre todo 
en dientes multirradicularesJ debe existir teJido pulpar residual 
vital. 

En base a ésto se consideró necesario explorar una serie de 
dientes con gran destrucción cariosa de pacientes que ya hablán 
sido canalizados a la cllnica de Exodoncia para su extracciónJ ya 
que la única forma de precisar el estado pulpar de los conductos 
radiculares es por medio de la histopatologfa "in vitro" . 
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Esta investigación pretende verificar si existe entonces 
una correlación entre los datos clfnicosJ radiográficos e his­
topatológicos. 

-6-



M A T E R I A L E S 

y 

M E T O D O S 



MATERIALES UTILIZADOS EN LA CLINICA 

1 .- Gutapercha en barra. 
2.- L~mpara de alcohol. 
3.- Cloruro de etilo. 
4.- Vitalómetro pulpar Ritter. 
5.- Jeringa Carpule. 
6.- Agujas desechables. 
7.- Xiloca!na con epinefrina al 2%. 
8.- Rollos y torundas de algodón. 
9.- Exploradores. 

10.- Pinzas de curación. 
11 .- Espejos del Nº 4 sin aumento. 
12.- Elevadores. 
13.- Forceps. 
14.- Formalina al 10%. 
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MATERIALES UTILIZADOS EN EL LABORATORIO 

1 .- Acido Nftrico al 5% 
2.- Agua bidestilada 

3.- Desmineralizador 

4.- Histokinete American 0Pt}cal 
5.- Alcohol de 601 701 801 96 y 100 grados 

6.- Xilol al 100% 

7.- Parafina para inclusión1 de punto de fusión ·56-58°c 

8.- Microtomo (Leitz) 

9.- Porta obJetos (MA DE SA) 
10.- Agua bidestilada 

11 . - Albúmina 
12.- Platina eléctrica (Thermolyne> 
13.- Estufa (Blue-M> 
14.- Tinción de H. & E. 
15.- Tinción de B. & B. 
16.- Resina Natural 
17.- Cubre obJetos (MA DE SA) 

18.- Microscopio de luz (Zeiss) 
19.- Fotomicroscopio (Zeiss> 
20.- Rollos fotográficos (Kodak) 
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Soluciones empleadas para la tinción de Brown y Brenn. (B.&.B.) 

1 .- Cristal violeta. 
2.- Bicarbonato de sodio. 
3.- Solución iodine. 
4.- Agua corriente. 
5.- Papel filtro. 

6.- Solución eter-etil-acetona. 

7.- Solución .Fuscina b~sica. 
8.- Acetona. 
9.- Solución ácido pfcrico-acetona. 

10.- Solución Xilol-acetona. 
11.- Xilol. 
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Materiales usados para la tinción de Hematoxilina y Eosina CH.E.) 

1 .- Xilol al 100%. 

2.- Alcohol de 96 y 100 grados. 

3.- Agua corriente. 

4.- Hematoxilina. 
5.- Alcohol ~cido. 

6.- Carbonato de litio. 

7.- Eosina. 

8.- Alcohol de 96 grados. 

9.- Alcohol de 100 grados. 

10.- Xilol al 100%. 
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M E T O D O S 

En la presente investigación que fue de tipo observacional1 

se utilizaron 36 dientes humanos recién extrafdos de 28 pacien­
tes adultos de ambos sexos1 cuyas edades fluctuaban entre los 15 

y los 60 años1 todos ellos con grandes lesiones cariosas1 pérdi­
da de una porción coronaria y con la caracterfstica de no haber 
respondido a las pruebas clfnicas de vitalidad pulpar. En el es­
tudio radiográfico el 70% mostró radiolucidéz periapical difusa; 

el 23.33% lesion circunscrita y el 6.66% sin signos periapicales. 

Del total de los especfmenes se estudiaron 301 ya que se tu 
vo una pérdida del 16% (6 dientes) en el maneJo de los mismos 
dentro del laboratorio. 

Antes de anestesiar a los pacientes se aplicaron las siguien ,..... 

tes pruebas térmicas: 
a) Calor1 para lo cual se usó gutapercha en barra calentada en la 
lámpara de alcohol y aplicada sobre la corona del diente1 previo 
aislamiento y secado del diente. 
b) Frfo1 realizada con cloruro de etilo colocado en una torunda 
de algodón y aplicada sobre la corona del diente. 
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Para la prueba eléctrica se usó el vitalómetro pulpar a 
diferentes intensidadesJ_no obteniendose respuesta alguna en nin 
guno de los dientes por estudiar. 

A todos los especlmenes del estudio se les tomaron radiogra 
flas antes y después de la extracción; éstas dltimas fueron tomas 
gemelas mesio-distales y buco-linguales. 

Para realizar la extracción dentariaJ los paciehtes fueron 
anestesiados con xilocafna-epinefrfna al 2%; se emplearon Jerin­
gas tipo carpuleJ aguJas desechablesJ espeJos del número 4 sin 
aumentoJ pinzas de curación y exploradores. Dependiendo del dien 
te y región por anestesiarJ se seleccionaron las técnicas supra­
perióstica infiltrativa o bloqueo regional. Los dientes fueron 
desbridados y luxados con elevadores rectos de hoJa ancha y pos­
teriormente avulsionados con forceps. 

Inmediatamente después de la extracción los especfmenes se 
colocaron en formalina al 10% para su fiJación. Posteriormente 
se lavaron en agua corriente durante 24 horas; se desmineraliza­
ron en ácido nftrico al 5% por espacio de 72 horasJ cambiando la 
solución diariamente. 
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El siguiente paso fue el lavado de los especfmenes en agua 
corriente durante 24 horas para remover el ácido nftrico y los 
residuos provenientes de la desmineralización. Después del lava­
do se llevaron al histokinete para la deshidratación1 en alcoho­
les ascendentes de 601 701 801 96 y 100 grados. Posteriormente 
en el mismo histokinete se pasaron al xilol al 100% y por último 
a los recipientes conteniendo la parafina. 

Terminado éste procedimiento fueron embebidos en parafina 
con punto de fusión de 56-58°c para su inclusión; para ello se 
utilizó un dispensador de parafina que la licúa a dicha tempe­
ratura1 colocando una platina y dos barreras metálicas para da[ 
le una forma cuadrangular donde previamente se habfa colocado el 
especfmen en la dirección en que se deseaba realizar el corte al 
microtomo. 

Se utilizó el microtomo (Leitz> con hoja de acero inoxida­
ble para hacer cortes seriados de 5 micras de grosor1 con el ob 
Jeto de no perder cortes que pudieran ser relevantes. 

Para el montaje de las laminillas se utilizaron porta obJe­
tos de corte diamantado de 26 x 76 mm1 albúmina y agua bidestila 
da para adherir los cortes a éstas1 asf como una platina eléctr! 
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ca a una temperatura de 40°c. Posteriormente se dejaron en la 
estufa eléctrica a so0cl durante 12 horas para lograr su adhe­
rencia óptima. 

Dependiéndo del número de laminillas obtenidas por cada 
especfmen1 se seleccionaron entre 8 y 12 para ser teñidas con 
hematoxilina y eostna y de 3 a 5 para su tinción con Brown y 

Brenn. 

Una vez realizadas las t1nc1ones1 se procedió a colocarles 
los cubre objetos por medio de la resina natural; se dejaron se­
car por un mfnimo de 72 horas antes de ser observadas al micros­
copio de luz1 para evitar cualquier movimiento del cubre objetos 
y por ende maltratar los cortes realizados a nuestros espec!menes. 

Se realizó la observación al microscopio de luz <Zeiss)1 de 
todas y cada una de las laminillas teñtdas1 tanto con H. y E. co 
mo con B. & B. Se hicieron anotaciones de lo observado al micros 
copto de dichas laminillas en un formato previamente establecido1 .-. 

donde se anotaron los hallazgos histopatológicos. 
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R E S U L T A D O S 

En la observación al microscópio de luz de las laminillas 
teñidas con Hematoxilina y Eosina < H. y E,)1 se encontró Que el 
63.33% (19 dientes>1 mostraron remanentes de tejido pulpar vital; 
del porcentaje anterior1 el 10% presentó dicho tejido tanto en -
cámara pulpar como en conductos radiculares. El remanente pulpar 
fue detectado principalmente en los tercios medio y apical de 
dientes multirradtculares. 

16 casos manifestaron la presencia de infiltrado celular de 
inflamación crónica; en 11 casos hubo inflamación aguda y en 3 -
casos se observó ambos tipos de infiltrado inflamatorio en cámara 
pulpar. 

Los especfmenes que presentaron restos pulpares en cámara1 
se les detectó tejido con vitalidad1 mostrándo ambos tipos de in 
filtrado inflamatorio adyacente a la zona de necrosis. Enlazo­
na más alejada a la necrosis se encontró tejido pulpar sano1 con 
gran cantidad de fibroblástos1 vasos sangufneos conteniéndo eri­
trocitos en función1 asf como camada odontoblástica organizada1 
dentina y predentina sin alteración. (Fig, 1 ). 
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En 19 dientes multirradiculares a nivel de tercio medio y 
apical1 se localizó teJido pulpar; la camada odontoblástica se 
mostró más desorganizada1 encontrándose abundantes fibroblástos 
y vasos sangufneos1 algunos de ellos con disturbios circulato­
rios Céstasis o trombósis); asr como zonas de inflamación aguda 
con presencia de leucocitos polimorfonucleares; los sitios adya­
centes a éste teJido1 generalmente mostraban necrosis. (Fig. 2). 

Hacia la parte más apical de los conductos1 el teJido se 
tornó más fibrótico y el infiltrado inflamatorio más denso. 

Se observaron también numerosas calcificaciones en los tres 
tercios radiculares. Se localizó dentina de irritación a nivel de 
boca de conductos y en tercios medio Y cervical de las rafees. 
(fig. 3). 

Los resultados de las tinciones de Brown y Brenn <B.&B.) 
mostraron penetración bacteriana en túbulos dentinarios a nivel 
coronario1 en un 63.33%. El 36.66% restante1 correspondió a 
dientes con necrosis pulpar total; encontrándose penetración 
bacteriana en túbulos dentinarios tanto a nivel coronario como 
radicular. (Fig. 4). 
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Fig, 1 
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Fig. 1 

1 .- Piso de la cámara pulpar 

2.- Techo de la cámara pulpar 

3.- Zona de necrosis. 

4.- Infiltrado inflamatorio crónico 

5.- Infiltrado inflamatorio agudo 

6.- Dentina 

7.- Predentina 

8.- Camada odontoblástica 

9.- TeJido pulpar sano 
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1 . - Fibr::oblástos 

2.- vasos sangufneos 

3.- necrosis 

Fig, 2 
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Fig. 3 

Fig . 4 
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D I S C U S I O N 

Los hallazgos obtenidos en el presente estudio1 revelan que 
en los dientes multirradiculares persiste tejido pulpar vital en 
un alto porcentaje (63.33%)1 como demostraron los Doctores Lin y 
Langeland34 al encontrar fibras nerviosas en pulpas obtenidas 
por biopsias y a pesar de que los dientes estaban severamente 
destrfdos por caries y comprometidos con alguna zona periapical 
radiolúcida. 30132135 · Esto es debido a que los dientes1 están 
nutridos no solamente a través del foramen apical o canal princl 
pal1 sino también por las foraminas y/o conductos accesorios151 
cuya localización es mucho más frecuente a nivel de la bifurca­
ción de las rafees de los dientes multirradiculares permanentes1 
como ya lo hicieron notar diferentes autores. 191 371 53 

La presencia de una zona radiolúcida en el periápice1 obede 
ce principalmente a la invasión bacteriana (bender·y Freedland)4 

que se establece en ambos sentidos1 es decir1 de la pulpa hacia 
el parodonto y viceversa. 718117 · 

Clfnicamente esto es muy importante porque explica el dolor 
y/o sangrado durante el trabaJo biomecánico endodóntico ya que 
al haber tejido vital con diferentes grados de inflamación cante 
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nido dentro de un tejido duro como es la dentinaJ altera la fi­
siologfa propia del diente dando una respuesta dolorosa. As! mis 
molas bacterias y sus toxinas son arrojadas al parodontoJ 23J24J 
causando también su alteración. (Sinai48J Stallard49J Ta1 52 >. 

El hecho de que estos dientes considerados necróticosJ no 
respondan a las pruebas de vitalidadJ puede ser debido a que el 
estfmulo se aplica lejos del sitio donde se encuentran los rema­
nentes vitales. 
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e o N e L u s I o N E s 

De los hallazgos de esta investigación se concluye que: 
1) Es imposible diagnosticar una necrosis pulpar radiográ­

ficamente1 aún y cuando se observe alguna zona radiolú­
cida a nivel periapical. 

2) En su mayor!a1 los dientes multirradiculares considera­
dos cl!nicamente con necrosis pulpar1 presentan un alto 
porcentaJe de remanentes pulpares con vitalidad1 tanto a 
nivel camera! como radicular. 

3) El no obtener respuesta positiva a las pruebas cl!nicas 
de vitalidad pulpar1 puede ser debido a que el est!mulo 
se aplica en la corona del diente y lejos de las zonas 
donde se encuentran los remanentes pulpares. 

4) Se debe tener en cuenta que el diente no solo se nutre a 
través del foramen apical1 sino de todas las foraminas y 
conductos accesorios1 mismos que reciben aporte del teJ! 
do parodontal que lo rodea; razón por la cual logran man 
tener los remanentes pulpares con vitalidad. 
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5) Dados los resultados1 no podemos diagnosticar necrosis total 
en dientes que no den ninguna respuesta a pruebas de vitali­
dad1 aunque se observe una gran destrucción coronaria provoca 
da por caries u otros factores1 y comprometidos con alguna ra 
diolucidéz periapical. 
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R E S U M E N 

Se estudieron 30 dientes humanos recién extrafdosJ a los 
cuales se les diagnosticó necrosis pulpar. Se utilizó formalina 
al 10% para su fijación. Posteriormente se realizaron cortes se­
riados de 5 micras de espesorJ evitando asf la pérdida de cortes 
que pudieran ser representativos. 

Las tinciones utilizadas en este estudio fueron Hematoxili­
na y Eosina y Brown y Brenn. 

Las laminillas fueron observadas al microscopio de luzJ ob­
teniendose del 100%J un 63.33 de los especfmenes con remanentes 
de pulpa vitalJ principalmente en los tercios medio y apical de 
los conductos de dientes multirradiculares. En el 10% se obser­
varon estos remanentesJ tanto en cámara como en conductos radi­
culares. 

Por otra parteJ las tinciones de By BJ revelaron la pre­
sencia de bacterias en túbulos dentinarios a nivel coronario 
en el 63.33%. 

El 36.66% restante correspondió a dientes totalmente necró 
ticosJ demostrando el infiltrado bactariano en túbulos dentina­
rtos tanto en la porción coronariaJ como en la radicular. 
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