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Basta abrir cualquier texto de histopatología del diente pa-

ra encontrarse con un extenso capítulo especial dedicado a las

alteraciones inflamatorias de la pulpa, es decir, a las pulpitis.

Llama, sin embargo, la atención que existe un evidente contras-

te entre el lujo de detalle con que se describe las alteraciones

morfológicas, y la relativa superficialidad con que la casi tota-

lidad de los autores trata el problema de la patogenia, tanto en
general como en particular. Para muchos no existe más que la

pulpitis secundaria a un proceso de caries. A ella, agregan las

alteraciones pulpares observadas por influencias traumáticas,

por aplicación de substancias tóxicas (trióxico de arsénico,

cementos de silicatos, etc.). Es a estas pulpitis que se analiza

en sus diferentes aspectos, aspectos que a su vez sirven de ba-
se para una clasificación anátomo-patológica y por ende tam-
bién clínica. Apenas se dilucida el problema referente al agente
que ocasiona las simples pulpitis por caries. ¿Son gérmenes que
directamente las originan? O actúan primero sólo sus toxinas

a través de los canalículos de la dentina todavía intacta?; y si

ni ésto se aclara satisfactoriamente, qué se dirá entonces de los

otros caminos que podría seguir un agente inflamatorio para
llegar a la pulpa: efectivamente sólo algunos autores como Euler

y Meyer, Romer, Müller, Port Euler, Krivine, Kronfeld, etc.,

mencionan con unas pocas palabras la posibilidad "más o me-
nos teórica" de que el agente nocivo pueda penetrar también
por el orificio apical, ya sea por medio de la irrigación sanguí-

nea (pulpitis hematógena) ya sea por los intersticios mismos
de la pulpa radicular, partiendo de una paradenciopatía que ha
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alcanzado el orificio apical (pulpitis retrógrada). Es indudable
que en la práctica la pulpitis por caries juega un rol mil veces
más importantes que la hematógena o retrógrada. Esta última
corresponde a la fase final de una paradenciopatía, es decir, se
origina cuando la pieza dentaria afectada está ya prácticamen-
te perdida. Pero la hematógena nos parece merecer un poco
más atención de la que hasta el momento se le ha prestado.
Es algo bien sabido que en múltiples enfermedades generales
suelen producirse mortificaciones pulpares en dientes absolu-
tamente intactos. ¿No serán estas necrosis consecuencia de pul-
pitis hematógenas? ¿Y, no será en realidad mucho más frecuen-
te de lo que habitualmente se piensa, que en enfermedades
generales se produzcan complicaciones inflamatorias a nivel de
la pulpa? Fueron éstas las preguntas que nos movieron a abor-
dar nuestro tema, y, nos alentó a seguir entusiastamente su
desarrollo el hecho de no encontrar ningún trabajo nacional que
a él se refiera. Y aún más, en la literatura extranjera a nuestro
alcance, no logramos reunir tampoco más que datos muy breves
y resumidos. La mayor parte de estos datos representan única-
mente productos de trabajo de escritorio. Muchos se basan en
simples suposiciones teóricas y la generalidad de los autores
copia sus afirmaciones de los textos de otros.

Después de haber demostrado Beretta en 1915, en forma
experimental en animales, la posibilidad de infección de la pul-
pa dentaria por vía sanguínea, Gráff, parece haber sido el pri-
mero que en forma seria se ha preocupado del asunto. En, 1922,
pudo publicar un caso concreto y bien documentado de embolia
microbiana, observado en una sepsis. Siguen los trabajos de
Adrion (1931) y de Lieck (1933), quienes aportan nuevos casos
de pulpitis hematógena y confirman así los hallazgos de Gráff.
Mención especial merece también Giardino, quien en 1935 ob-
servó una lesión tuberculosa primitiva de la pulpa.

Por lo demás, sólo logramos encontrar algunos trabajos
que en forma más o menos indirecta se refieren ai tema. Algunos
se ocupan del estudio de alteraciones pulpares de individuos
fallecidos de enfermedades generales de las más variadas índo-
les. Así por ejemplo, Palazzi, en Milano, ha hecho exámenes
bastante sistemáticos en este sentido. Llama, sin embargo, la
atención que los resultados de estas investigaciones son relati-
vamente pobres y de carácter poco convincente. Otro trabajo
que en parte toca nuestro tema es el de Phillips de la clínica de
cirugía oral de Santiago de Chile, quien publicó un estudio acer-
ca de la patogenia del diente muerto sin basarse en observacio-
nes personales y sin llegar, por lo tanto, a ningún resultado
nuevo.

Como se ve, el tema elegido ofrece una serie de problemas
que un estudio más minucioso, y a nuestro saber todavía no
realizado, promete, si no resolver del todo, por lo menos acla-
rar más.

MATERIAL Y TÉCNICA.—Para abordar nuestro tema
hemos reunido material proveniente de cadáveres de adultos y
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de niños de ambos sexos fallecidos de enfermedades generales^

de carácter séptico.

En el curso de aproximadamente dos años logramos reunir

un total de 429 piezas dentarias, provenientes de

10 casos de tuberculosis pulmonar crónica caquectizante,.

5 casos de tuberculosis miliar generalizada (granulia),

5 casos de viruela (alastrim),

24 casos de fiebre tifoidea,

9 casos de sepsis (con o sin compromiso endocárdico),

1 caso de peritonitis y
1 caso de enfermedad de Hodgkin.

De todos estos casos hemos extraído exclusivamente piezas

dentarias absolutamente intactas, es decir sin el más mínimo
proceso de caries ni de paradenciopatía; e insistimos en ello, por

cuanto sabemos que caries, aún muy superficiales que afectan

únicamente el esmalte, son ya capaces de provocar fenómenos

de pulpitis histológicamente bien evidentes, aunque sin sinto-

matología clínica (Behn y Valck). De cada diente debidamente

numerado y etiquetado hemos hecho, previa fijación en forma-

lina al 15% y descalcificación con ácido nítrico, según el método

de Vivaldi un mínimo de dos a tres cortes longitudinales a nivel

de la cámara pulpar. A menudo, y desde que nos dimos cuenta

que las alteraciones encontradas eran frecuentemente de carác-

ter focal, bien delimitado, hemos practicado también cortes mu-
cho más numerosos, hasta unos quince a veinte. Todos los

cortes, los hemos teñido con hematoxihna y eosina, según los

métodos usuales.

RESULTADOS DE NUESTRAS OBSERVACIONES.—Pa-
, ra poder valorizar debidamente el resultado de nuestras obser-

vaciones, hemos inscrito en una pequeña tabla por separado lo

encontrado en incisivos, caninos, premolares y molares de cada

caso. Sin embargo, por no haber logrado reunir siempre igual

porcentaje de dientes de las distintas clases, ni haber constatado

en nuestro estudio una predilección evidente de determinadas

alteraciones por determinados tipos, hemos resuelto presentar

el resultado en general, en forma global, considerando sólo por

separado los diferentes grupos de enfermedades, ya más arriba

indicados y que a continuación pasaremos en revista.

a) Los casos de tuberculosis corresponden a adultos de am-
bos sexos, cuya edad fluctuaba entre unos 20 y 60 años. Podemos
subdividirlos en 10 casos de tuberculosis pulmonar crónica que

ha llevado a la muerte por caquexia y 5 casos de tuberculosis

miliar generalizada (granulia).

De los 10 primeros casos hemos estudiado 22 incisivos, 13

caninos, 23 premolares y 15 molares: total 73 dientes. La mayor
parte de estos dientes mostraba un aspecto histológico, absolu-

tamente normal, o mejor dicho corriente. Ni siquiera logramos
encontrar una mayor acentuación de alteraciones regresivas

que es común observar en una gran cantidad de pulpas sin mo-
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tivos especiales. Así p. ej. no tuvimos impresión de un aumento
de precipitados calcáreos. Tampoco nos han llamado la atención
signos de atrofia ni de los odontoblastos ni de la pulpa misma
en los cuales insisten algunos autores, como por ejemplo Palazzi.
Al respecto, no nos parece aventurado pensar que pequeños
cambios morfológicos interpretados como alteración patológica
degenerativa, no sean en realidad otra cosa que artificios de
técnica, tan difíciles de evitar en un material que necesariamen-
te debe ser sometido a un tratamiento largo y "enérgico". Por lo
demás, el mismo Palazzi y a juzgar por las microfotografías que
publica, parece haber observado sólo cortes transversales o lige-
ramente oblicuos que difícilmente permiten dar una idea com-
pleta acerca del estado general de la pulpa en toda su extensión.
'Y finalmente, el hecho de encontrarnos de vez en cuando, con
pulpas algo menos ricas en núcleos, "aplásticas", según Palazzi,
no nos parece corresponder a un hecho morfológico que forzo-
samente habrá que interpretarlo como patológico y como conse-
cuencia directa de una enfermedad general caquectizante.

En 8 piezas, provenientes de 5 individuos diferentes logra-
mos encontrar pequeños focos linfocitarios y plasmacelulares,
a veces muy bien circunscritos, otras veces de límites más difu-
sos siempre escasos y aislados y sin sitio de predilección. No he-
mos logrado encontrar una explicación satisfactoria para tales
hallazgos. ¿Se tratará de reacciones a productos tóxicos en un
tejido de condiciones circulatorias, consideradas universalmen-
te como precarias? Nunca estos infiltrados se acompañaron de
fenómenos de necrosis, ni de hiperhemia, ni de otras manifes-
taciones frecuentes en las inflamaciones.

En cuanto a los 5 casos de granulia ,es decir de tuberculo-
sis miliar generalizada, también en ellos nuestros hallazgos fue-
ron extremadamente pobres. Prácticamente, todos los 34 dien-
tes estudiados, tenían una pulpa absolutamente normal, sólo en
una que otra logramos encontrar ligeros infiltrados linfocitarios

y plasmacelulares, de carácter difuso. Desde que por una publi-
cación de Giardino, sabemos que la pulpa puede sufrir una
-alteración inflamatoria de tipo tuberculoso, esperábamos lograr
encontrar uno que otro tubérculo. Sin embargo, no hemos visto
ninguno, absolutamente típico, sólo en un corte de una sola
pulpa, apareció un foco linfocitario aislado y muy tupido acom-
pañado de algunos vasos hiperhémicos y que podría correspon-
der a la parte más periférica de un tubérculo, cuyas regiones
centrales y características no alcanzaron a aparecer en ningún
corte servible.

En resumen, los casos de tuberculosis estudiados no permi-
ten llegar a la conclusión que esta enfermedad, especialmente
en sus formas de generalización, origine compromiso grosero
y de importancia de la pulpa dentaria. A lo sumo aparecen
ligeras manifestaciones de reacción linfocitario-plasmacelular
de interpretación difícil y de importancia práctica seguramen-
te nula.

b) De los 5 casos de viruela: corresponden 2 a niños y 3 a
adultos de 27, 28 y 39 años de edad. Nos indujo estudiar la
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pulpa en estos casos, el hecho de que en el Instituto de Anato-
mía Patológica de la Universidad en que realizamos nuestras
observaciones, simultáneamente se hiciera por Reuter bajo la

dirección de uno de nosotros (Behn), un extenso trabajo sobre
la anatomía patológica de la última epidemia de Virueta-Alas-
trim en Concepción. Este trabajo ha dejado en claro que en
dicha enfermedad infecciosa, fuera de las lesiones cutáneas, tan
características, se producen también alteraciones, no menos
típicas, en gran parte todavía desconocidas en numerosos otros
órganos. Especialmente se trataba de focos de necrosis que se
interpretaron como "equivalentes de las alteraciones eruptivas
de la piel". Bien podrían en estos casos existir lesiones análogas,
todavía desconocidas también en la pulpa dentaria.

De los 5 casos se examinaron un total de 40 dientes. En apro-
ximadamente la mitad de ellos, nos encontramos con pulpas
absolutamente normales y en la otra mitad con pulpas hiper-
hémicas en grado variable. Provenían éstas de todos los 5 casos;

en algunos la hiperhemia era discreta y en otros bastante acen-
tuada y se acompañaba a veces aún de extravasaciones sanguí-
neas recientes, en forma de aislados foquitos hemorrágicos. Esto
último lo observamos sobre todo en un caso de una mujer adul-
ta, en la cual también la erupción cutánea tenía un carácter
francamente hemorrágico. Además, figuran en nuestro mate-
rial algunas pulpas hiperhémicas con vasos muy ricos en leuco-

citos polinucleares, fenómenos seguramente dependientes de la

leucocitosis que acompaña al período pustuloso de la afección.

Sin embargo, lo que más nos ha llamado la atención, fué el

hallazgo de pequeños focos de infiltración con células bastante
grandes, ricas en nrotoplasma, probablemente mononucleares
o tal vez plasmacélulas, bastante grandes que a veces se acom-
pañan también de linfocitos y de plasmacélulas bien típicas.

Como esto lo hemos visto en distintas piezas de tres de nuestros
casos, creemos que bien puede tratarse de una manifestación
local, relativamente característica del proceso general.

Mortificaciones pulpares o focos de necrosis semeiantes a
los observados en otros órganos, especialmente testículos, epi-

dídimo. pulmones, etc., no logramos encontrar, tampoco pudi-
mos constatar la aparición de inclusiones celulares al estilo de
los corpúsculos de Guarnieri.

c) De enfermos fallecidos de fiebre tifoidea hemos logrado
observar 24 casos (^) de los cuales 5 corresponden a niños de 2
a 6 años de edad v el resto a adultos de ambos sexos. De estos 24
sos cortamos 74 incisivos, 35 caninos, 60 premolares y 53 mo-
lares. Total 222 piezas dentarias. 103 de ellas, es decir, casi la

mitad, tenían la pulpa absolutamente normal. En los demás, se

encontraron alteraciones que pueden reunirse en los siguien-

tes 3 grupos:

C^) Gran parte de este material fué puesto gentilmente a nuestra disposición

por la Dra. Luz Vivaldi de Muñoz, ayudante de la Cátedra de Patología General,

q-uien simultáneamente se encuentra haciendo un estudio más amplio y detallado

acerca de las alteraciones pulpares de los tifosos desde múltiples puntos de vista,

le agradecemos muy sinceramente su valiosa cooperación.
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1^—Simples trastornos circulatorios (hiperhemia y hemo-
rragia),

2"?—Infiltración inflamatoria, y
3<?—Necrosis.

Los simples trastornos circulatorios son bastante frecuen-
tes, los encontramos en aproximadamente una cuarta parte de
todas las pulpas estudiadas. Su intensidad era variable, general-
mente se trataba de hiperhemia no muy acentuada; sin embar-
go, en algunos casos era intensísima y se acompañalDa entonces,
prácticamente siempre de pequeños focos hemorrágicos. Cree-
mos que estos trastornos circulatorios están en íntima relación
con la toxicidad general del proceso que por ello mismo, no
raras veces, provoca las temidas fallas circulatorias generales
en los enfermos de fiebre tifoidea.

El otro hecho muy notorio lo constituye la aparición de
infiltrados inflamatorios. Esto no son de ninguna manera algo
excepcional, los hemos encontrados en un total de 35 pulpas de
en general varias piezas de casi todos los casos estudiados.
Generalmente se trataba de focos aislados o múltiples sin loca-
lización predilecta, formados prevalentemente por linfocitos y
plasmacélulas, acompañados a menudo de macrófagos y a ve-
ces también de otras células inflamatorias (microfoto 1 y 2).

Llama sí la atención que los polinucleares, si es que existían,
eran siempre escasos. Jamás el proceso alcanzaba la formación
de microabscesos. De vez en cuando abundaban grandes células
mononucleadas, sorprendentemente semejantes a las que se
observaban en las lesiones tíficas del intestino. A veces los infil-

trados ofrecían, sin embargo, también un carácter difuso, inva-
diendo en forma más o menos pareja, especialmente la pulpa,
coronaria. Nunca pudimos constatar que el proceso, ni focal, ni
difuso mostraba tendencia a la necrosis. Nos parece lógico pen-
sar que se trata de una alteración absolutamente reversible, es
decir, capaz de desaparecer sin dejar huella alguna una vez que
dejen de actuar las influencias que la motivaron. La explicación
del fenómeno nos parece difícil. Posiblemente se trate de proce-
sos de reacción frente a mínimas lesiones pulpares de origen
tóxico y directamente dependientes de la enfermedad general.
Por supuesto, esto constituye una mera suposición que tendrá
que servir de hipótesis de trabajo en nuevas investigaciones
más amplias y dedicadas especialmente al estudio del momento
de aparición del fenómeno en el curso de la enfermedad gene-
ral, etc., etc.

El tercer tipo de alteraciones que hemos observado en la

pulpa de los tifosos, corresponde a la necrosis. Son relativamen-
te raras, una sola vez las hemos podido estudiar en forma bien
nítida; pero, existía también en varios otros casos que desgra-
ciadamente se dejaron a un lado por las dificultades existentes
para obtener cortes por congelación del material extremada-
mente frágil que constituye una pulpa muerta. En el caso estu-
diado ha sido posible ver, fuera de los signos de necrosis con
todos sus características, los restos evidentes de vasos muy
hiperhémicos y trombosados (microfoto N<? 3). Este hecho nos.
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explica satisfactoriamente el origen del proceso. Se trata eviden-
temente de una necrosis por obstrucción vascular y pensamos
<]ue ella no representa otra cosa que la etapa final, máxima de
la hiperhemia, encontrada en tantos otros casos. No tendría,
por consiguiente, la necrosis un origen inflamatorio, como suce-
de en las pulpitis por caries, si no que sería la consecuencia
extrema de un simple éxtasis acondicionado, como ya lo expre-
samos, probablemente por la toxicidad del proceso tífico general

y que ha evolucionado hacia la trombosis. Sumamente intere-
sante nos parece aclarar más estas ideas que bien pueden arro-
jar datos útiles para prevenir en la práctica la aparición de las

TÍO excepcionales mortificaciones pulpares que suelen sufrir los

enfermos afectos de tifoidea.

d) Del mayor interés ha resultado nuestro estudio de las

pulpas dentarias de nueve casos de sepsis. Corresponden todos
,a adultos de ambos sexos que han fallecido seis a consecuencia
de una endocarditis séptica, dos de sepsis post-aborto y uno de
sepsis por colecistitis gangrenosa.

De estos nueve casos se ha estudiado 24 incisivos, 8 cani-
nos, 16 premolares y 6 molares: total 54 dientes. 32 de ellos

resultaron completamente normales y en 22 encontramos alte-

raciones que podemos agrupar en la siguiente forma:

1.—típicos abscesos metastáticos, embólicos;
2.—infiltrados inflamatorios más o menos difusos;
3.—simples trastornos circulatorios agudos; y
4.-—necrosis.

1.—Los abscesos metastáticos constituyen indudablemente
la alteración más resaltante. Los encontramos en un total de
5 pulpas de las cuales 4 corresponden a incisivos inferiores y 1

a uno superior. Resalta indudablemente una predilección por
Jos incisivos inferiores, sin embargo, por haber estudiado prin-
cipalmente incisivos, no podemos dar a tal circunstancia un va-
lor absoluto. De todas maneras constituye esta predilección un
dato que concuerda con lo observado por otros autores, también
.clínicos, (Schon, Pinkus, etc.), que afirman que la periodonditis
apical aguda por alteración pulpar sin caries, es decir hemató-
gena se observa ante todo, en los incisivos inferiores, especial-

mente en los centrales. Según Schon, tal predilección depende-
ría de condiciones circulatorias de índole anatómica desventajo-
sas, a las cuales estarían sometidas dichas piezas. En cuanto al

aspecto morfológico de los abscesos encontrados, bien podemos
apreciarlo en las microfotos N<? 4 y 5. Se trata de abscesos úni-
cos o múltiples, localizados en pleno tejido pulpar. En el centro
de ellos, fué casi siempre posible observar el típico émbolo
microbiano que había provocado su formación. Este hecho, jun-
to a la falta de caries y ausencia de paradenciopatía, nos permi-
te asegurar con absoluta seguridad de que se trata de abscesos
hematógenos, es decir, de infecciones de la pulpa originadas
indudablemente por vía sanguínea.

2.—En 12 pulpas hemos encontrado infiltrados inflamato-
rios más o menos difusos: 4 correspondían a incisivos, 5 a pre-
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molares y 3 a molares. Estos infiltrados estaban formados prin-
cipalmente por polinucleares, linfocitos y plasmacélulas, que a
veces ofrecían cierta tendencia a la localización perivascular o
a la formación de focos más densos, semejantes a los que hemos
encontrado en los casos de fiebre tifoidea. Generalmente estos
infiltrados no eran muy abundantes, sólo una vez, alcanzaron
a constituir una verdadera pulpitis aguda purulenta que abar-
caba toda la pulpa coronaria y la mayor parte de la radicular
(microfoto N9 6). Una hiperhemia de intensidad variable solía

acompañar la existencia de estos infiltrados. Interpretamos ta-

les casos igualmente como procesos de origen hematógeno, eso
sí que de carácter más leve que las formas descritas en el pri-

mer grupo. Probablemente gérmenes menos numerosos o más-
o menos aislados han causado este tipo de pulpitis.

3.—El tercer grupo de alteraciones corresponde al de los

simples trastornos circulatorios: hiperhemia y hemorragia. Los
hemos encontrado sólo 4 veces en forma aislada, es decir sin

acompañar a la existencia de infiltrados inflamatorios. Tal como
en los casos de fiebre tifoidea consideramos este fenómeno tam-
bién en los de sepsis, como consecuencia de fallas circulatorias
de origen tóxico.

4.—Finalmente encontramos una vez en un incisivo infe-

rior necrosis completa no muy reciente. Una parte de la pulpa
radicular había logrado persistir y en esta zona ya se estaba
originando una reacción fibrosa y celular de delimitación del
proceso (microfoto N^ 7). El caso correspondía a una enferma
de 38 años de edad, que había fallecido de endocarditis úlcero-
poliposa séptica, es decir de un proceso de cierta duración.
Seguramente la complicación pulpar se produjo varios días an-
tes de la muerte, motivo que nos ha impedido estudiar su géne-
sis precisa. Ya no logramos determinar si fué el resultado final

de una pulpitis aguda embólica o la consecuencia de una sim-
ple hiperhemia complicada de trombosis, como lo logramos esta-
blecer para un caso de necrosis en fiebre tifoidea. Dada la poca
reacción inflamatoria en el resto de la pulpa, esta última idea
nos parece más probable.

e) Por último cabe referirnos a dos casos aislados uno de
peritonitis y el otro de enfermedad de Hodgkin en los cuales
sospechamos que también pudieran existir signos de infección
hematógena. Sin embargo, no ha ocurrido tal cosa. 1 canino
y 2 molares ,examinados del caso de Hodgkin, resultaron com-
pletamente normales y en 9 pulpas del caso de peritonitis sólo

nos ha llamado la atención una hiperhemia más o menos acen-
tuada, caracterizada por presencia de abundantes elementos
leucocitarios dentro de los vasos. Es decir, ofrecían un aspecto
muy semejante al descrito por Behn y Vivaldi, para los compro-
misos pulpares en ciertos casos de leucemia. Seguramente esta
riqueza, en elementos leucocitarios está en relación directa con
la leucocitosis propia del cuadro general. En 2 casos de hiper-
hemia se acompañaba también de aislados foquitos hemorrági-
cos, seguramente originados por diapedesis de origen tóxico.
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CONCLUSIONES
Cabe por último, analizar brevemente el resultado del con-

junto de nuestras diferentes observaciones con el fin de obtener,
por un lado conclusiones generales acerca de la participación

de la pulpa dentaria en enfermedades infecciosas de nuestro»
organismo, y por otra parte con el propósito de exponer los

conceptos útiles para la práctica que resultan de nuestro estudio.

Desde luego resaltan dos hechos: primero la frecuencia
indudable con que la pulpa dentaria toma parte en las enfer-
medades infecciosas generales del organismo y segundo, la natu-
raleza de esta participación, caracterizada por trastornos circu-
latorio agudos y por evidentes reacciones inflamatorias de as-

pecto en extremo variable. Ambos fenómenos, tanto por sí solos,

como íntimamente ligados entre sí, pueden llegar a provocar la

muerte de la pulpa.

De estas conclusiones resulta importante para la práctica,

conocer la posibilidad bien demostrada de que en las enferme-
dades infecciosas de carácter séptico, puedan aparecer altera-

ciones originadas indudablemente por vía sanguínea y que a
su vez, si la sobrevida del paciente lo permite, seguramente son
capaces de avanzar por propagación directa hacia el periodon-
cio apical y aún seguir adelante. Dientes predilectos para este

tipo de alteración son probablemente los incisivos inferiores; y,

la frecuencia con que se produce el compromiso pulpar de
carácter grave no es excesivamente grande pero de ninguna
manera algo excepcional.

RESUMEN
Con el objeto de estudiar la naturaleza y frecuencia del'

compromiso de la pulpa dentaria en las enfermedades generales
de carácter infeccioso séptico, se ha examinado en múltiples
cortes histológicos longitudinales la pulpa de un total de 429
dientes de diferentes tipos, sin caries ni paradentosis, extraídos
de 55 cadáveres de adultos y niños de ambos sexos fallecidos^

de las siguientes enfermedades:

10 de tuberculosis pulmonar crónica caquectizante,
5 de tuberculosis miliar generalizada,
5 de viruela-alastrim,

24 de fiebre tifoidea,

9 de sepsis,

1 de peritonitis, y
1 de enfermedad de Hodgkin.

En los casos de fiebre tifoidea de viruela y especialmente-
de sepsis fué posible encontrar con frecuencia fenómenos de
pulpitis hematógena cuya intensidad fluctuaba entre ligeros

fenómenos de reacción, posiblemente consecutivos a mínimas
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alteraciones de carácter tóxico y alteraciones de pulpitis aguda
purulenta focal o difusa, de carácter grave, con presencia de
abundantes gérmenes. Además, se encontraron trastornos cir-

culatorios caracterizados por hiperhemia, hemorragias por dia-

pedesis y trombosis. Esta última con necrosis consecutiva.

El estudio realizado permite demostrar en forma absoluta-

mente segura la existencia de pulpitis hematógenas, conside-

radas por muchos autores como "más o menos teóricas". Permi-
te además explicar necrosis pulpares en dientes sin caries ni

paradenciopatías por fenómenos de trombosis y logra finalmen-
te establecer que las alteraciones pulpares hematógenas son en
general frecuentes, en sus aspectos leves, y raras, aunque no
excepcionales, en sus formas graves e irreversibles.

S U M M A R Y

Múltiple histological longitudinal sections of pulp of 429
teeth of different types without caries or paradentosis were
€xamined in order to study the nature and frequency of pulpar
involvement in general diseases of septic infectious character.

These teeth were removed at necropsy from 55 adults and
tíhildren of either sex which had died from:

Chronjc cachectic pulmonary TB (10); generalized mi-
liary TB (5); Smallpox - alastrim (5); Typhoid fever (24); Sep-
sis (9); Peritonitis (1); Hodgkin's disease (1).

In the cases of typhoid fever, smallpox and especially

sepsis, phenomena of hematogenous pulpitis were frequently
encountered. The intensity of this finding varied from slight

Teaction -possibly due to slight toxic changes- to alterations of

serious acute purulent or difuse pulpitis with presence of abun-
dant germs. Circulatory disturbances were found, characterized
loj hyperemia, hemorrhages and diapedesis as well as throm-
bosis with consecutive necrosis.

The present study proves with absolute certainty the exis-

tence of hematogenous pulpitis, considered by many authors
as more or less theoretical.

Furthermore it explains pulpar necrosis due to thrombotic
phenomena in teeth without caries ñor paradentiopathies, and
finally establishes that slight hematogenous pulpar changes
are generally of frequent occurrence, and very rarely seen-
though not exceptionally-when irreversible and grave.

ZUSAMMENFASSUNG

Um die Art und Haeufigkeit der Mitbeteiligung der Zahn-
pulpa bei allgemein septisch-infektiosen Krankheiten fest-

^ustellen, wurden mehrere histologische Laengsschnitte von
insgesamt 429 áusserlich normalen Zaehnen, d. h. ohne Karies
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und ohne Zeichen von Paradentose, untersucht. Sie stammen
von 55 Leichen Erwachsener und Kinder beiderlei Geschlechts,
die an folgenden Erkrankungen starben:

10 an chronischer Lungentuberkulose
5 an allgemeiner Miliartuberkulose
5 an Pocken, bezw. Alastrim

24 an Typhus abdominalis
9 an Sepsis
1 an Peritonitis

1 an malignem Lymphogranulom (Hodgkin).

Die Faelle von Typhus, Pocken und besonders von Sepsis
gestatteten háufig die Feststellung von Zeichen hámatogener
Pulpitis, deren Intensitaet zwischen leichten reaktiven Ver-
aenderungen, wahrscheinlich Folge toxischer Schaeden und
schweren akuten, fokalen oder diffusen, sogar mit Knochenem-
bolien einhergehender Entzuendungen schwankte. Ferner
konnten Zirkulationstoerungen gefunden werden, die sich be-
sonders durch Hyperámie, Diapedese- Blutungen und Throm-
bosen auszeichneten; bei letzteren mit gleichzeitiger Nekrose.

Die Untersuchungen erlauben mit absoluter Sicherheit die
reale Existenz einer hámatogenen Pulpitis zu beweisen, d. h.

einer Pulpaerkrankung die bisher im Allgemeinen nur ais mehr
Oder weniger "theoretisch" angesehen wurde.

Ferner erklaeren die Befunde voUauf die aus der Praxis
bekannten Faelle von Pulpanekrose bei absolut Karies und
Paradentosefreien Zaehnen und berechtigen schliesslich zur
Annahme, dass die haematogenen Pulpaveraenderungen in
ihren leichten Formen im allgemeinen haeufig sind, jedoch
verhaeltnismaessig selten, aber nicht gerade nur ausnahms-
weise, zu schweren irreversiblen Prozessen fuehren.
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MICROFOTO I

Pulpitis focal hematógena en fiebre tifoidea.

27 años $
Tinción: H. E. Aumento: 54 veces.

MICROFOTO II

Células mononucleares y macróíagos en pulpitis focal hematógena por fiebre
tifoidea.

20 años á

Tinción: H. E. Aumento: 530 veces.
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MICROFOTO III

Necrosis pulpar por trombosis en íiebre tifoidea.

25 años $
Tinción: H. E. Aumento: 45 veces.

MICROFOTO IV

Abscesos metastáticos de la pulpa en caso de sepsis post-aborto.

e. m.: émbolo microbiano.
20 años 9

Tinción: H. E. Aumento: 42 veces.



MICROFOTO V

Abscesos metastáticos múltiples de la pulpa en caso de sepsis post-aborto.

20 años 9
Tinción: H. E. Aumento: 42 veces.

MICROFOTO VI

Pulpitis aguda purulenta difusa hematógena en caso de sepsis post-aborto.

26 años ?
Tinción: H. E. Aimiento: 95 veces.



MICROFOTO VII

Necrosis de la pulpa en caso de endocarditis úlcero-poliposa séptica. Pulpa
radicular con fenómenos de reacción delimitante del proceso.

38 años $
Tinción: H. E. Aumento: 55 veces.


