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                        FACTORII CARE INDUC MODIFICARI STRUCTURALE PULPO-DENTARE.
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Exista o serie de factori  cunoscuti care pot duce la modificari morfo-functionale ale tesuturilor pulpare si dentinare ,putind fi studiati potrivit naturii  lor si dupa modul in care acestia actioneaza asupra structurilor mentionate.

Cei mai frecvent intilniti sunt cei bacterieni, urmati de cei fizici si, multi dintre ei fiind  iatrogeni.

Asupra pulpei dentare  pot actiona  o multitudine de factori interni si externi, fie indirect, prin intermediul tesuturilor dure ce inconjoara pulpa,fie direct,in cazul deschiderii camerei pulpare.

Pulpa raspunde in functie de natura acestora, de intensitatea cu care acestia actioneaza, de durata exercitarii actiunii si de starea de sanatate in care se afla tesutul pulpar.

Tesuturile pulpare reusesc uneori sa se apere, avind ca urmare o remisiune  a fenomenelor ,cu restabilirea starii normale  sau sufera o serie de transformari patologice, inflamatorii, parcurgind diferitele faze de degradare, pina la necrozarea tesutului sau degenerative.
Modul de reactie al pulpei la actiunea diferitilor iritanti este in general asemanator  cu al altor  conjunctivite din  organism.  Doua din aceste  caracteristici sunt mai ales determinante si anume : situarea ei intr-o camera cu pereti rigizi si alimentarea printr-o retea de vase in sistem terminal, deci, lipsit de posibilitatea preluarii circulatiei de catre vase colaterale.

 Peretii duri ai camerei pulpare prezinta si avantajul  protejarii pulpei de actiunea factorilor agresivi externi, dar in acelasi timp ei nu permit modificari de volum ale pulpei ca in cazul inflamatiei acesteia, cind din cauza edemului, presiunea din tesuturi produce grave tulburari de circulatie , dar si semne ale durerii care se pot manifesta cu intensitati insuportabile, ca cele din pulpopatiile acute.

Comprimarea vaselor sanguine poate duce la o staza prelungita, urmata de modificari ale presiunii intracapilare, fenomen accentuat si de strangulare a vaselor dilatate de la nivelul contrictiei apicale care va duce in timp la ischemia si necroza pulpei.
 Acest proces este urmarea faptului ca nu exista o circulatie colaterala care sa constituieo alternativa constanta in alimentarea tesutului pulpar. 
                                  Cariile dentare
In cursul evolutiei lor cariile, initiate de catre bacteriile placii prin procese de demineralizare sub actiunea unor acizi organici produsi de bacterii si prin procese de proteoliza, patrund printre  prismele de smalt sau fisurile acestuia si ajung in straturile de dentina, deschizind tubulii dentinari, creind astfel cai de patrundere pentru produsele toxice bacteriene si chiar pentru microorganisme, spre pulpa. Fluidul dentinar constituind o buna sursa de hrana pentru bacterii, acestea se dezvolta creind  numeroase colonii chiar in interiorul tubulilor. Ajungind la 0,5 mm de pulpa bacteriile determina nu numai inflamatia,  ci si infectia pulpei.
Exista si o alta cale de blocare a accesului bacteriilor spre  pulpa si anume prin precipitarea pasiva a mineralilor dizolvate in straturile  periferice ale dentinei cariate.

Oricare din posibilitatile amintite constituie bariere impotriva trecerii substantelor iritante dinspre procesul cariosspre pulpa, ceea ce permite reversibilatea fenomenelor inflamatorii si pastrarea in continuare a vitalitatii pulpare. Acest aspect se intalneste mai ales atunci cand se instituie un tratament adecvat. Cand bacteriile contamineaza direct pulpa, leziunile devin ireversibile.
Bariera de dentina de reactie constituita (dentina de reparatie, sau tertiara) nu este perfecta structural (neregulata, amorfa, mai slab mineralizata), fiind uneori vulnerabila. Trebuie  sa consideram deci din punct de vedere clinic, pulpa subiacenta unui proces carios activ este mai mult sau mai putin inflamata.

                                       Abraziunea dentara
O alta cauza ce poate determina reactii din partea tesutului pulpar prin fenomene de demineralizare mai mult sau mai putin sunt abraziunile dentare, care pot fi fiziologice, producindu-se lent de-a lungul vietii individului sau cele intempestive, produse in timp scurt, prin slefuiri sau prin chiuretaj radicular. Reactia tesuturilor pulpare la aceste poze de insulta poate fi insa mai variata, mergind de la  micsorarea camerei pulpare prin  apozitia de dentina de reactie, pina la modificari ale strucurii tesutului  pulpar, cu aparitia unor forme de degenerescenta grasoasa, fibroasa sau calcara sau variate grade de inflamatie, pina la pierdera  vitalitatii pulpei. Atunci cand fie lent, fie brusc , abraziunea reuseste sa deschida camera pulpara,  vitalitate pulpei este de cele mai multe ori compromisa. Fac o exceptie cazurile in care  deschiderea unui corn pulpar este  punctiforma, pulpa sanatoasa si terapia conservatoare se face imediat, fara a se infecta .Se spera in acest caz  ca sratul de odontoblasti sa fofrmeze o bariera de dentina proaspata.
In toate situatiile aratate in rol important il  joaca  grosimea  stratului de dentina  care mai desparte suprafata exterioara  a dintelui de exteriorul camerei pulpare,dar si reactivitatea individuala,care poate determina uneori reactii imprevizibile.In acest sens sunt citate in literatura de specialitate cazuri cu totul aparte ,in care datorita gradului avansat de atritie,au fost declansate la nivel pulpar reactii inflamatorii cronice cu fenomene periapicale induse imunologic,sub forma unor procese supurative la acest nivel,dar totusi,paradoxal,cu pastrarea inca a vitalitatii pulpei.

                                   Fisurile in smalt sau dentina
Fisurile extinse in smalt sau dentina,in care se depune cu timpul placa bacteriana,pot produce injurii pulpare.Daca dentina ramane mai mult timp expusa,pot aparea fibrozari in dreptul zonei respective,unde fibrele devin mai ingrosate,sau pot sa se produca procese de mineralizare ce se continua cu dentina secundara.In dreptul acestor zone pulpa este infiltrata cu limfocite,macrofage,plasmocite si celule conjunctive.

                             Fracturile dintilor
Fracturile coronare pot fi complete sau incomplete,accidentale,creand un larg acces al bacteriilor dinspre mediul bucal spre pulpa. In aceasta categorie intra accidentele sportive, cele de circulatie, agresiune, de joaca. Toate  acestea pot cauza fracturi ale dintilor, cu sau fara deschiderea camerei pulpare. In cazul celor care nu au deschis camera pulpara,desi pot produce unele manifestari pulpare de mica intensitate, aceste sunt revesbile, mai ales atunci cand se iau masuri de protectie adecvate. Linia de fractura poate fi mai mult saumai putin apropiata de camera pulpara si deci deschide un numar mai mare sau mai mic de tubuli dentinari. Acest fapt provoaca o scurgere de fluid dentinar si o lezare a prelungirilor odontoplastice, cu afectarea inerenta a acestor celule, care pot ajunge in mai redusa sau mai accentuata suferinta. Pierderea de fluid dentinar este mai repede refacuta printr-unaport lichidian de la nivel pulpar. Celulele formatoare de dentina se refac, de asemenea, daca se intervine promt.
Fracturile radiculare pun cu totul alte probleme. Desi linia de fractura poate induce o reactie inflamatorie ca urmare a ruperii unor mici vase, o sangerare intratisulara, care nu este insa supusa actiunii microbismului bucal, ceea ce face ca vitalitatea tesutului pulpar sa se mentina si cu timpul sa se produca o fibrozare in linia de fractura, ca urmare a actiunii celulilor cu rol in reparatia de la nivel pulpar sau parodontal sau chiar o mineralizare. Un rezultat cu totul diferit apare atunci cand fragmentele fracturate sufera o deplasare si afecteaza circulatia pulpara, sau, cand linia de fractura se deschide intr-o punga parodontala. In aceste situtii vitalitatea dintelui ests de la inceput compromisa, urmand a se institui tratamente canalare adecvate.
                              Pungile parodontale

Pungile active sau abcesele parodontale,prin continutul lor bacterian pot afecta pulpa, care actioneaza in mod diferit in functie de virulenta agresiunii. Prezenta unor canale colaterale aberante sau deschiderea canaliculelor dentinare consecutiv chiuretarii prea insistente a cementului necrotic de pe peretii externi ai radacinii implicate in acea punga, creaza o cale de aces bacteriilor spre pulpa. Existenta unor pungi profunde ce ating zona apicala pot realiza o cale retrograda de infectie.
                               Calea hematogena(boli generate)

In cazul existentei unor boli generale cum ar fi :tuberculoza, actinominoza, aspergiloza, infectia se poate propaga pe cale hematogena, anumite microorganisme putantu-se cantona la nivelul pulpei dentare.

Cand fenomenul are loc la nivelul unei pulpe necrozate se produce infectarea pulpei fenomen cunoscut sub denumirea de anacoreza. 

                               Agenti fizici

Traumatismele dentare pot fi brutale, ducand la fractura coroanei sau radacinii dintelui, sau lente, de intensitate scazuta dar repetata produse de bruxism sau de trauma ocluzala, avand drept  urmare o ischemiere pulpara intermitenta care poate duce la pierderea lenta a vitalitatii umane sau la reactii degenerative ale pulpei. Exista doua situatii distincte :
· Dinti sublaxati fara deplasari care au sansa sa se refaca comlet

· Dinti luxati la care din cauza deplasarii apexului s-a produs lezarea pachetului vascular apical cu aparitia eschiemiei si necrozei pulpare. 
                           Factorii  iatrogeni

Pentru a intelege efctul actiunii unor manopere stomatologice asupra pulpei dentare, trebuie sa luam in considerare existenta celor 30000-70000 de tubuli dentinari pe mmp, care sunt deschisi prin prepararea cu instrumente taietoare a unei cavitati sau prin slefuirea in scop protetic a unui bond dentar. 

Caldura ce se dezvolta prin aceste manopere, mai ales atunci cand nu se face o irigare completa cu apa produce o deschidere a dentinei cu evaporarea fluidului din tubulii dentinari. Se produce o crestere a circulatiei a zonei agresate cu inflamatia mai mult sau mai putin intense. Ele sint moderate si reversibile.
De asemenea, alimentele prea reci sau fierbinti pot constitui cauza unor modificari ale structurilor dentare, producind accelerarea circulatiei cu aparitia unui exudat seros urmat de precipitarea proteinelor citoplasmatice si dereglarea metabolismului pulpar.
                                  Iritanti chimici
Substantele utilizate pentru rolul lor de stimulare a generarii fisulare sunt iritante dar intr-un grad limitat. Clasificarea lor se face dupa mai multe criterii :
· Modul de actiune 

· Durata de actiune

· Starea fizica 

·  Compozitie chimica

                             Radioterapia

Radioterapia efecuata in zona fetei poate antrena uneori tulburari ale odontoblastelor, care elaboreaza sub influenta acestor radiatii, dentina  anormala ; se mai pot produce tulburari circulatorii si inflamatii.

                                Aparate ortodontice

Dispozitivele ortodontice  pot genera,atunci cind nu sunt bine concepute sau adaptate, forte nefiziologice care produc alterari pulpare ce pot merge pina la necroze, prin strangularea circulatiei dintelui.                      
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