Pulpopatías


Patologías que afectan al complejo pulpodentinario. Este es un tejido especializado que responde a cualquier tipo de estímulo:

-Fisiologico.

-Patológico.

· Pulpa:

La pulpa es un tejido conjuntivo vascularizado (similar al tejido óseo), especializado, que se encuentra en el interior de la pieza dentaria, rodeada por una barrera odontoblástica y una dentina rígida. Esto se encuentra revestido por un tejido acelular ( Esmalte (único que no reacciona). Esta compuesto principalmente por células nobles ( odontoblastos.

*Irrigación:


Este tejido recibe irrigación a través del canal apical por un paquete vasculo nervioso compuesto por:


-Arteriolas terminales.


-Vénulas.


-Capilares (centro).


-Vasos linfáticos.

También parte de la irrigación llega por unos conductillos laterales, que en su interior traen vasos que provienen del ligamento periodontal.

 *Inervación:


-Terminaciones nerviosas en pulpa, predentina y dentina ( forman un plexo nervioso.


-Fibras A delta ( son fibras mielínicas, las cuales pierden su mielina a nivel del 1/3 externo de la pulpa (cerca de la capa de odontoblastos), donde forman un plexo.


Características: -Bajo umbral de excitación



    
      -Reconocen estímulos de baja intensidad.



     
      -Son de transducción rápida.


-Fibras C ( Son amielínicas.

Características: -Alto umbral de excitación


       -Transmite dolor cuando el complejo pulpo dentinario sufre un estímulo de alta intensidad. 


-Terminaciones SNA ( responden a adrenalina y noradrenalina. Estas terminaciones más el sistema PS se encargan del control del flujo sanguíneo pulpar.


-Neuropéptidos moduladores ( no siempre están vinculados a inflamación, ya que puede existir dolor neurogénico.


-Sustancia P ( modula el impulso doloroso.


-VIP ( modula los cambios en el flujo sanguíneo.


-CGRP 
· Dentina:

*Características de la dentina:

-Estructuras permeables ( túbulos dentinarios. Estos se encuentran en mayor número y son de mayor diámetro, cerca de la pulpa.

-Presencia de fluidos en el interior de los túbulos ( Este fluido es responsable de la transmisión del impulso doloroso ya que estimula a las fibras nerviosas dentro de los túbulos, transmitiéndose la señal a través de éstas.


Responde a cambios: -Osmóticos.





   -Desecación. 





   -Frío y calor.





   -DOLOR. 

*Constituyentes de la Dentina:

· Células 

-Odontoblastos ( responde sintetizando matriz dentinaria y mineralizándola.

-Fibrioblastos. 

-Cél. Mesenquimáticas indiferenciadas ( permiten que cuando el tej, pulpar pierda células nobles pueda haber reparación pulpar en cierto grado.

-Cél. Del sistema inmune ( Cél. Dendríticas, las cuales son presentadoras de Ag, presentan moléculas MHC II en su superficie, se desplazan desde la pulpa a los ganglios linfáticos regionales para desencadenar una respuesta.

· Matriz extracelular

-Vasos sanguíneos.

-Vasos linfáticos

-F. Colágenas.

-F. Reticulares

-Terminaciones nerviosas.

· Función del Odontoblasto:

-Secreción de matriz dentinaria. 

-Controla el paso de sustancias hacia y desde la pulpa, para formar una barrera protectora, cuado exista alguna agrasión.

· Caries:

-Coronaria ( 

Esmalte – complejo pulpodentinario (cuando la carie va a nivel del límite amelodentinario).

-Radicular (
    Cemento – complejo pulpodentinario (el cemento al ser más blando que la carie permite que la carie avance más rápido).

· Capacidad de responder del CPD depende de:

-Vitalidad pulpar.

-Edad ( A medida que avanza la edad disminuye el flujo sanguíneo. El flujo sanguíneo es mejor en piezas temporales y piezas permanentes jóvenes.

-Intensidad del estímulo ( es mejor que el estímulo sea de baja intensidad y de larga duración ya que le da tiempo al CPD de generar una buena respuesta.

-Tiempo permanencia estímulo.

*Tipos de dentina:


-D. Primaria ( Odontogénesis.

-D. Secundaria ( Fisiológica. Se forma con la erupción de la pieza dentaria.

-D. Terciaria ( Reparativa. Es una respuesta del CPD a la agresión. Sólo en zona noxa.
La 1° y 2° son de formación homogénea.

· Dentina terciaria o reaccional:

-Dentina terciaria o reparativa, sus características depende de cómo avanzó la caries.

-Si la carie avanzó rápido ( tubulillos más irregulares.





( menos mineralización





( menor cantidad de tubulillos

-Dentina esclerótica ( otro tipo de dentina de reacción. Su función es disminuir notablemente la permeabilidad dentinaria, no estrechando la cámara pulpar si no que remineralizando la ya existente. Mientras más crónica la carie más dentina esclerótica se forma. 

INJURIA




PULPA






     RESPUESTA INFLAMATORIA








        DOLOR

Dolor ( es un síntoma subjetivo que si es analizado minuciosamente, se puede determinar el daño en la pulpa.

· Dolor = Síntoma:

I = Inicio.  

L = Localización.

I = Intensidad.

D = Duración.

I = Irradiación.

C = Carácter.

E = Evolución.

F = Frecuencia.

· Estímulos que desencadenan dolor:

-Fisiológicos. 

-Patológicos.

· Tipos de injuria:

-Trauma.

-Caries.

-Enfermedad periodontal.

· Respuesta pulpar:

-Injuria leve y de larga duración ( dentina reparativa y/o esclerótica. Genera inflamación leve reversible, la cual parte como aguda, continúa como crónica, permitiendo un perfecto equilibrio.

Sólo duele frente a cambios de temperatura (F. A delta).

-Injuria intensa y de corta evolución ( Disminuye la capacidad de respuesta ya que los odontoblastos no alcanzan a formar una buena barrera. Disminuye la cantidad de dentina reparativa. El daño en la pulpa se hace irreversible.

· Correlación clínica e histopatológica:

-Lesiones reversibles ( Terapia conservadora


-Lesiones irreversibles ( Tratamiento de endodoncia o exodoncia.

· Efectos de la noxa en la pulpa:

-Reversible ( Procesos inflamatorios leves y crónicos (más crónicos), circunscritos en relación a la noxa.

La respuesta inmune se desencadena a expensas de las células dendríticas.

-Irreversible ( La inflamación es más extensa, se produce un daño circulatorio severo. Hay invasión microbiana (no de sus toxinas ya que estas van en un frente de avance anterior). Hay una respuesta masiva aguda o crónica reagudizada de la pulpa completa, Ésta se congestiona y se pone isquémica por al aumento de presión extravascular con lo que se colapsan especialmente vénulas y v. linfáticos, terminando con la formación de trombos por el estasis.

· Clasificación de las pulpopatías según su naturaleza e histología:
1.-Trastornos circulatorios ( Hiperemia, edema.


-Trauma.


-Atención odontológica.


-Carie.


-Blanqueamiento.

2.-Trastornos regresivos ( Fibrosis (sobretodo en personas mayores, con piezas reiteradas veces restauradas), Calcificaciones (pulpolitos, tejido cicatrizal).

3.-Estados inflamatorios ( 

a) E° transicional.

b) Pulpitis serosa.

c) Pulpitis crónica parcial sin necrosis.

d) Pulpitis crónica parcial con necrosis parcial (hay invasión microbiana de MO piógenos por lo que la necrosis es por liquefacción).

e) Pulpitis crónica total con necrosis parcial.

f) Necrosis pulpar séptica o gangrena pulpar ( total.

g) Pulpitis crónica hiperplásica (resp. inflamatoria crónica propia de los niños).

h) Granuloma reabsorvente intradentario.

a) E° transicional:


Respuesta del CPD a carie de esmalte que ya ha llegado al límite amelodentinario. La pulpa ya ha empezado a recibir irritantes.

*Características:
-Alteración en la capa de odontoblastos ( alteración morfológica, haciéndose más cortos, hipercromáticos y disminuyendo en número.

-Hiperemia – edema localizado ( Inflamación aguda en forma localizada.

-Plasmocitos (presentadores de Ag.

*Clínica:

-Asintomático ( no presenta cambios frente a estímulos fisiológicos.

-Pulpalgia leve provocada ( dolor leve frente a estímulos térmicos y eléctricos (F. A delta).

-Pulpalgia moderada ( también provocada.

-Reversible.
b) Pulpitis serosa:

Hay inflamación exudativa aguda.

*Características:

-Respuesta vascular.

-Hiperemia y edema generalizado.

-Aséptico.

-Relacionada con trauma.

 
-Iatrogenia ( daño inducido (causado por el odontólogo).

-Exudado inflamatorio seroso sin invasión de MO.

*Clínica:


Dolor entre leve y moderado que se exacerba con estímulos térmicos (sobre todo calor).

*Tratamiento:


-Antinflamatorios.


-Control evolución.

c) PCPSN:


Se da cuando la carie avanza más a la dentina por lo que el CPD genera una respuesta inflamatoria más intensa pero bien delimitada.

*Características:


-Aspiración de núcleos de odontoblastos hacia los tubulillos.


-Resto pulpa ( normal.


-Formación de dentina reparativa bajo desmineralización y esclerótica.


-No hay bactertias.


-Hiperemia pulpar bien delimitada.


-No hay zonas de necrosis.

*Clínica


-Asintomática ( ya que el umbral de dolor es mayor en algunos pacientes.


-Lo normal es ( pulpalgia de leve a moderada provocada por algún estímulo (dolor desaparece con el estímulo)


-Pulpitis reversible.

d) PCPCNP:

La carie ya llegó a la pulpa. Se encuentran focos de necrosis en las zonas donde las bacterias invadieron la pulpa.

*Características:


-Pulpitis aguda focal con necrosis de liquefacción.


-Infiltrado mononuclear (rodeando la pulpitis), focos de neutrófilos, edema bien delimitado.

*Clínica:

· Invasión de MO pequeños por los conductillos a la cámara pulpar ( absceso cameral cerrada. Generalmente en los cuernos pulpares en piezas multirradiculares ( absceso del cuerno.

El dolor es:


-Espontáneo (sin estímulo)


-Intenso.


-Pulsatil.


-Constante.


-Mal localizado ( ya puede irradiarse. Lleva a errores.


-Irradiado.


-Aumenta al acostarse (decúbito).


-Aumenta con calor (aumenta congestión vascular), cede con el frío (vasocontricción).


-No cede con antinflamatorios.

· Invasión con cavitación ulcerada ( forma abierta.

-Sintomatología más apagada

-Duele menos porque el exudado drena (no hay aumento de presión).

-Pulpalgia leve, espontánea o provocada.

e) PCTCNP:

*Características:


-Bajo flujo sanguíneo ( comienza a fibrosarse la pulpa.


-Necrosis de liquefacción focal.


-Intento de reparación.


-Presencia de infiltrado inflamatorio crónico en forma difusa.

*Clínica:


-Pulpalgia leve a moderada por destrucción de tejido nervioso.


-Sangramiento.


-Olor característico (necrosis).


-Menos dolor ya que hay destrucción de tejido nervioso.

f) Necrosis Pulpar Séptica:


También puede haber necrosis aséptica por algún trauma que provoque isqiemia.

*Características


-Pulpitis supurativa ( gran producción de exudado inflamatorio purulento.


-Invasión mivrobiana.


-Severo daño circulatorio.


-Trombosis ( por extasis circulatorio.


-Llegada de PMNn.


-Pulpa isquémica.

*Clínica:


-Indoloro por la necrosis de las terminaciones nerviosas.


-Sintomatología ausente.


-Olor y color característico.

El pus puede tomar el foramen apical y salir al periapice.

g) Pulpitis crónica hiperplásica

También llamada pólipo pulpar.

*Características


-Proliferación de tejido de granulación como respuesta a la agresión de caries.


-Relación directa con invasión bacteriana.


-El resto de la pulpa se encuentra vital (problema localizado).


-Reacción a expensas de citoquinas como por ejemplo, el factor de crecimiento.

-No duele ya que el tejido de granulación no tiene fibras nerviosas.


-Existe una amplia comunicación entre la carie y la cámara pulpar.


-Para que se forme un pólipo pulpar debe haber buena irrigación.


-En dentición joven.

h) Granuloma reabsorvente intradentario:

Lesión en la pulpa en la cual no se conoce el estímulo que activa a los odontoblastos, los cuales reabsorben áreas focales de dentina hasta producir comunicación de la pulpa con el exterior ( perforación.

*Causas:


Ej: en tratamientos de ortodoncia, por traumas de baja y mediana intensidad.

*Tratamiento:


Eliminación de la pulpa para eliminar los focos odontoblásticos.

ESTADO AGUDO (Inflamatorios) 

RESOLUCIÓN 



   CRÓNICO


REAGUDIZACIÓN

-Fibrosis






-Atrofia






-Degeneración






-Necrosis

Necrosis pulpar séptica por vía anacorética ( por necrosis pulpar aséptica la pulpa es invadida por microorganismos desde la sangre.
