Fisiología Oral V

· Mecanismos sensoriales pulpodentinarios.

Teorías para explicar la génesis del dolor intra dentario

1-Teoría Odontoblastica ( Propuso que el odontoblasto con su prolongación de tomes actuaba como receptor y que en la interfase pulpo-dentina existen gap-juntion, "acordamiento" eléctrico entre odontoblasto y terminaciones nerviosas, de tal manera que cuando nosotros aplicábamos un estimulo era el odontoblasto el que captaba él estimulo y generaba el potencial de acción transmitiéndolo a las fibras nerviosas en la interfase pulpa-dentina. 

*Factores que invalidan esta teoría:

  
1.-Se demostró que en el límite amelo-dentinario hay fibras colágenas.         


2.-El origen embriológico.


3.-Se hicieron experimentos en los que se realizaba la lisis de los odontoblastos y aun así ( persistía el dolor.

2- Teoría de la inervación dentinaria ( Nació porque habia mucha gente que decía que la inervación en el diente llegaba hasta predentina, pero se demostró que la dentina esta inervada. Aunque la teoría no es muy aceptada, aún no está desprestigiada ya que no todas las fibras llegan hasta la misma zona.

3- Teoría hidrodinámica (Brannstorm) ( Es la mas aceptada, ya que explica de la mejor forma la génesis del dolor intradentario. Proponiendo que dentro de los canalículos dentinarios existe linfa dentaria, la cual se mueve estimulando a las terminaciones nerviosas en la interfase pulpa-dentina.

*Combinación mecanismos en esta teoría: 


-Mecanismos pasivos( Fluido dentario           


-Mecanismos activos( Estimulación  y activación de las terminaciones nerviosas ubicadas en la interfase pulpa-dentina

4- Efecto piroeléctrico ( piro( pirómano, temperatura)( los diferentes estimulos en relación a su temperatura producen efectos diferentes en el mov. del fluido. El movimiento de fluidos cambia de dirección dependiendo si el estimulo es fría o caliente. Para este efecto se  basaron en la teoría hidrodinámica.

5- Efecto piezo eléctrico( Esta propuesta para explicar la acción de los estímulos mecánicos como por ejemplo usar una sonda o una fresa, se produce deformación de los cristales (dentina parcialmente mineralizada) que genera campos eléctricos que a su vez estimulan a las terminaciones nerviosas en la interfase pulpa- dentina. 

6- Teoría de la difusión iónica directa( OK

Bromstrom y Cols, demostraron en experimentos “in vivo”, que en la dentina expuesta existe movimiento de fluidos dentro del los túbulos dentinarios a razón de 2 a 4mm/ seg.


Los diferentes estímulos que causan dolor producen movimientos de fluido dentinario, el cual estimula las terminaciones nerviosas en la interfase pulpa-dentina.
Hay que tener en cuenta que NO es lo mismo mediadores de la inflamación que neuropeptidos.

*Mediadorse liberados frente al daño (inflamación):


-Histamina.

 Ellos determinan ( la descarga de potenciales


-Serotonina.

  acción vía aferente.


-Bradiquinina.


        (la liberación por parte del  

-Prostaglandinas.
  SNC para que liberen Sust. P (neuropéptido) (

-K+.


 promueve la liberación de histamina ( descarga 

-Leucotrienos.
 de potenciales de acción (+ liberación de Sust P
( + histmanina ( mantención de descarga Inflamción Neurológénica.    

*Mediadores locales del dolor:

-Bradikinina.


-Iones K+( El potasio esta muy concentrado dentro de la célula, si  aumentar la concentración extracelular, se facilita la excitabilidad (despolarización).


-Iones H+( El aumento de la concentración de hidrógeno (H+) o la disminución del Ph tisular (aumenta acidez) facilita el dolor.

*Neuropeptidos presentes en la pulpa dentinaria:


    
-Sustancia P.






origen en el


-CGRP (péptido relacionado con el gen de la calcitonina)
 Ganglio


-Neurokinina A.






Trigeminal



-Glutamato.


-Neuropeptido Y( Origen en el ganglio cervical superior. Y es secretado por terminaciones nerviosas simpáticas.


-VIP (péptido intestinal vasoactivo) ( origen ganglio parasimpatico (?). 





Preparación dentaria.





(simulación de daño).

                                                  

Mediadores locales                                                               Nueropéptidos         

(PG, BK, Hist, 5-HT)                                                               (Sust. P, CGRP)                  


                                              Hiperexcitación.

                                               Vasodilatación.





       Vascular leakage.


                                      Aumento Presión tejido pulpar.  


                        Baja expansión de la pulpa (paredes rígidas).

                         Disminución del flujo sanguíneo pulpar.


                                   Acumulación de mediadores.






Daño (inflamación pulpar). 
muerte pulpar.

DOLOR

La estimulación dentaria mediante estímulos mecánicos, térmicos y eléctricos “de corta duración” determina la estimulación de Fibras A delta (bajo umbral de excitación) ( las cuales secretan glutamato o ácido glutámico ( determina una sensopercepción dolorosa localizada (vía trigémino-talámica) y de corta duración (por el tipo de receptor para el glutamato).
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Fibra C.

*Receptores para glutamato (secretado por fibras A delta):

-AMPA. 



-Kainato.  

Estos dos receptores se ubican en las neuronas del:


-Subnúcleo oral, interpolar y caudal del núcleo espinal del trigémino 


-Núcleo sensitivo principal.  

Receptores AMPA y KAINATO ( es una proteína que intrínsecamente es un canal iónico que permite que entre sodio y genere potenciales de acción rápidos y de corta duración

Receptores NMDA ( (n-metil D aspartato) este receptor casi siempre esta bloqueado por Magnesio por lo que cuando la fibra A delta descarga llega a los recetores de Kainato y Ampa

Neurotransmisor



Glutamato
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NMDA
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comúnmente está bloqueado con Mg+

·   La presencia de mediadores locales de la inflamación y/o la destrucción de tejido a nivel pulpar ( estimulan las fibras tipo C (umbral de excitación más alto).

·   La estimulación de fibras tipo C determina la secreción en la pulpa de otros mensajeros químicos como:



-Sustancia P.

              -CGRP.

              -Neurokininas A y B.
·   Se ha sugerido que la sustancia P junto con las neurokininas A y B tendrían un rol neuromodulador de las acciones del glutamato

·   Se ha sugerido que la sustancia P y CGRP producen despolarizaciónes de lenta aparición y de larga duración en neuronas de 2º orden y que además potencian las exitaciones rápidas inducidas por glutamato.
·   La descarga de las fibras tipo C determinar la estimulación prolongada de las neuronas del subnúcleo caudal del núcleo espinal del trigémino ( lo cual determinar la apertura de receptores de glutamato tipo NMDA que se encontraban bloqueador por magnesio ( cuando sale Mg, .entrada de calcio ( activa a la enzima óxido nítrico sintetasa ( actúa sobre arginina ( formandose oxido nítrico (intracelular) (este gas difunde fuera de la célula (y al salir estimula a las terminaciones presinapticas para la formación de GMPc y por lo tanto una mayor secrección de Glutamato (F.B.+) ( se sensibiliza de manera prolongada la neurona segmentaria trigeminal.

*Neuronas a nivel segmentario:


-Neuronas especificas ( reciben fibras A delta y tipo C

  
-Neuronas inespecíficas, nociceptivas no esp. o de rango dinámico amplio( Reciben fibras A delta, Tipo C y además A alfa y A beta.

*Aferencias pulpares a los núcleos segmentarios somatosensitivos trigeminales:

          -Sub-núcleo oral del núcleo espinal ( es la principal zona donde llegan aferencias de la pulpa más del 50% de las aferencias de la pulpa.

          -Núcleo sensitivo principal ( hasta 30% de aferencia pulpar en su porción más caudal.

       -Subnúcleo Interpolar.

       -Subnúcleo caudal.

Neuronas segmentarias (

En más del 90%, sus axones cruzan la línea media y ascienden hasta un centro suprasegmentario como por ejemplo el tálamo.  

*Ubicación:

 
-Núcleo sensitivo principal 


-Núcleo espinal del trigémino. 

Neuronas suprasegmentarias (
*Ubicación:


En el tálamo, cuyo axón se puede proyectar a:
-Corteza cerebral post-rolandica (basal y lateral)

-Sistema limbico.

-Corteza frontal.

Las 2º neuronas NSP y NE cruzan la línea media y ascienden formando el haz trigémino-talamico .

· Vías Ascendentes del dolor:
1.-Haz neo-trigeminotalamico ( tiene que ver con el dolor localizado. 



Sus fibras sinaptan en los núcleo específicos del tálamo, las cuales se proyectan a la corteza somestesica primaria o corteza parietal en el área S I (áreas 3,2,1 de Brodman) y SII. 


Ésta área corresponde a una zona restringida de la corteza cerebral cuya función consiste en dar la ubicación topográfica del dolor
2.-Haz paleo-trigemino talamicas ( tiene que ver con cuánto duele. 
Éstas neuronas del NSP pero principalmente del subnucleo caudal del NE se cruzan (van al tálamo pero sinaptan en los núcleos inespecíficos del tálamo, en forma bilateral ( luego se proyectan a la corteza no especifica, preferentemente a la corteza frontal y sistema límbico, lo que contribuye a evaluar la ponderación cualitativa del dolor.

3.-Haz trigémino-retículo-talamico ( es la vía "copuchenta"

 
Los axones del sub-núcleo caudal del núcleo espinal cruza la mitad pero no van directamente al tálamo, sino que va dando "ramitos" que se conectan con el sist. aferente que regulan el "in-put" doloroso. Cuando llega al tálamo lo hace de manera bilateral, para finalmente llegar a la corteza inespecífica. Determina el componente afectivo del dolor.


Llega tambiénal sistema limbico, manifestándose con sudorasión y rubor.

*Sistemas eferentes que regulan el input-doloroso:

-Sustancia gris periacueductal (libera endorfinas.


-Núcleo magno del rafe o núcleo del rafe medio (libera serotonina.


-Núcleo paragiganto cellularis.

-Locus ceruleus ( libera noradrenalina.

Cuando se activan estimulan a la neurona encefalinérgica para que libere endorfinas, encefalinas u opiopeptidos endogenos, para que ellos:


-Inhiban la neurona segmentaria del dolor ( para que no se habra el receptor NMDA.


-Inhiben a neurona presinapticamente el dolor.

-Tendencias experimentales recientes indican que solamente existen receptores para opipeptidos endogenos (endorfinas) en las neuronas del subnúcleo caudal del núcleo espinal del trigémino. Por lo cual los Sistemas Descendentes Inhibitorios estimularían las interneuronas ubicadas a este nivel.

-Las diferentes respuesta inducida por los peptidos opioides se debe fundamentalmente a la activación de receptores específicos ubicados en la medula espinal, estructuras encefálicas y sistema límbico.

*Receptores para Opiodes Endógenos:



-Mu
    se ubican en la médula espinal, estructuras encefálicas y 

 
-Delta    sistema límbico.

 
-Kappa.

· Dolor referido

Mecanismo fisiopatologico por el cual impulsos de dolor que provienen de áreas o zonas particulares del cuerpo especialmente estructuras profundas como viseras o músculos dan origen a dolor localizado en otras estructuras, particularmente superficiales. Se basa en la convergencia.




 









Convergencia de dolores

                     músculo



      músc. cervical  y dientes.

    diente



C1 – C4

Articulaciones temporo-mandibulares (ATM)

*Diferencias con otras articulaciones:

       -Las superficies articulares ( están recubiertas de fibrocartílago, en cambio las otras articulaciones sinoviales están recubiertas de cartílago hialino.


-Las ATM tienen una lámina completa de fibrocartílago (disco articular) que se interpone entre las superficies articulares, en cambio, las otras articulaciones solo tienen porciones de fibrocartílago (meniscos).


-Las ATM son las únicas que están relacionadas con las piezas dentarias (articulación dentaria).

 *Articulación Sinovial:
  
-Tienen movilidad tridimensional.

  
-Esta libre de fricción o roce.


-Libres de ruido

Si hay anormalidades se presentan sonidos de:


-Salto.

          -Crepitación (en este caso el disco esta roto).

 *Determinantes anatómicos y fisiológicos de las relaciones maxilo-mandibulares:

A- Determinantes anatómicos posteriores                      ATM derecha

                                                                                          ATM izquierda  

B- Determinantes anatómicos anteriores           Oclusión.

C- Determinantes Fisiológicos: 

                                                                                              deglución

                                                   Respuesta funcional            masticación

    Mecanismo neuromuscular                                              fono articulación

                                                    Respuesta parafuncional          bruxismo

                                                                                                Malos hábitos

A- Determinantes Anatómicos Posteriores:


Está dada por la trayectoria que hace el cóndilo mandibular por la vertiente posterior. Que corresponde a la Guía Condilea, es decir, trayectoria que sique el condilo desde su posición de centricidad a traves de la vertiente posterior del temporal

B.-Determinante Anatómico Anterior:


Está dada por la Guía anterior o incisiva, es decir por la trayectoria en la que las piezas inferiores se deslizan por la cara palatina de las piezas superiores

       Guia anterior Favorable ( Cuando la inclinación de la guía anterior es 5 º más pronunciada que la guía condilea para proteger la articulación

*Aspectos de la ATM:


1.-Estabilidad Articular


2.-Carga Articular

3.-Dinámica articular

1.-Estabilidad Articular:

  La estabilidad articular depende del equilibrio u armonía entre 2 elementos:

    A.-Elemento anatómico ( superficies articulares funcionales.                                                           



 ( disco articular 

    B.-Elemento neuromuscular.

-Superficies articulares funcionales, son las que normalmente participan en la posición condilar, son:

                     -Mandíbula( vertiente anterior del cóndilo.

                                       ( arista

                                       ( Polo medial del cóndilo.

                      -Temporal ( Eminencia articular.

                                        ( Pared glenoidea medial.

                                         ( Vertiente posterior del temporal.

*Las superficies articulares son funcionales porque:

     -Poseen fibrocartílago, lo cual permite resistir carga

     -Presentan mayor trabeculado óseo de refuerzo funcional, lo que indican que son zonas activas, de trabajo, que están soportando carga

· Disco articular

*Funciones del disco articular:


1.-Estabiliza el condilo mandibular contra la vertiente posterior de la eminencia  articular del temporal.

 
2.-Actúa como amortiguador de presiones entre las superficies articulares funcionales, en rotación y translación condilar.

 
3.-Estabiliza las superficies articulares especialmente en la translación condilar cuando sale de su posición músculo- esqueletal estable, ya que el disco “normalmente” acompaña al condilo en su desplazamiento        

