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Correlacido enire diagnéstico do problema
endodéntico e sua etiologia
Relation of diagnose status of the
endodontic problem and its ethiology

RESUMO

*Elaine Vianna Freitas Fachin
** Gisele Urdapilleta Rodrigues

Realizou-se um levantamento etiolégico das doengas pulpares e periapicais dos pacientes atendidos nas disciplinas de Endodontia
I'e II, no Estigio Supervisionado II e no Curso de Aperfeigoamento em Endodontia da FO-UFRGS no ano de 2001. Foram
catalogados 291 pacientes nos quais se registrou presenca ou auséncia de dor, restauragdes no dente afetado, imagem radiografica,
etiologia, diagnéstico e origem da dor, além do sexo, idade e saiide geral do paciente. A partir dos dados colhidos nesse levantamen-
to clinico constatou-se que a carie dentaria foi a patologia predominante em 70.10% dos casos analisados.

INTRODUCAO

Sdo indmeras as necessidades
endodénticas dos pacientes encaminhados
a FO-UFRGS. Destacam-se principalmen-
te casos de dor, progressio de lesdes
cariosas envolvendo a polpa dentaria,
patologias periodontais e endodénticas
associadas, casos de trauma e endodontias
mal realizadas que indicam retratamentos.
Mais uma vez, se enfatiza que a estrutura
dentaria constitui-se de um complexo
tecidual variado com caracteristicas bio-
légicas particulares, sendo o endodonto
vulneravel e interdependente de todos os
procedimentos operatérios realizados.

A biologia pulpar é responsavel pela
difusdo de liquido intersticial e o trans-
porte de ions na matriz extracelular, pro-
movendo a sustentacio e tendo influéncia
na produciio e no arranjo espacial do
coldgeno e na calcificacdo tecidual.
(LANZA,1997).

Polpa e dentina compdem um sistema que
se convencionou chamar de complexo dentino-
pulpar(MONDELLI,1998). A dentina separada
dapolpa éincapaz de se desenvolver e de res-
ponder a agressGes, ja que as células responsa-
Vveis por essas reacdes situam-se no tecido pulpar
(BRADFORD, 1960). Logo, a dentinaea polpa
devem ser consideradas um organismo tinico
como ja afirmava Massler, 1965.

A superficie dentindria ¢ bastante per-
medvel is substincias quimicas, especialmen-
te aos acidos. Por apresentar uma estrutura
tubular, estimulos quimicos aplicados a
dentina podem alcancar rapidamente a pol-
pa. Desde o estégio de desenvolvimento ini-
cial até o seu amadurecimento, a dentina
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sofre transformacées no seu grau de
mineralizagfio. Este processo ocorre con-
tinuamente, podendo ser fisiolégico com
a idade do individuo ou patolégico como
resposta ou reacéio ao processo carioso
ou a procedimentos operatérios e restau-
radores. Tais modificacées no padrio de
calcificacdo dentinaria ocorrem a nivel
peritubular gracas a continua atividade
odontoblastica. Enquanto houver ativi-
dade odontebldstica havera sempre a pos-
sibilidade de deposi¢io mineral terminan-
do por obliterar a Iuz dos canaliculos
dentinarios MONDELLI, 1998). Essa
mineraliza¢do se inicia na juncio
amelodentindria dirigindo-se em direcio
a polpa. A regifio dentinaria com essas
caracteristicas de calcificacdo é chama-
da dentina esclerosada fisiclégica e mos-
tra drea com canaliculos total ou pareci-
almente obstruidos. Processo semelhante
pode ser estimulado ou acelerado pela
presenca de carie ou por condutas clini-
cas e, nesse caso, ¢ denominada dentina
esclerosada reacional (STANLEY et al,
1966). Ao contrario da deposicao fisiol6-
gica, esta nao se distribui de maneira uni-
forme por toda dentina, limitando-se aos
canaliculos lesados, delineando assim um
trajeto bem visivel em dire¢do a polpa.
A minima intervenc¢io nas porgdes mais
superiores da dentina é, portanto, imediata-
mente percebida pelo tecido pulpar e uma
resposta correspondente, de ordem local ou
geral, comeca a se desenvolver. Assim, o corte
de porgGes dentindrias representa, em iiltima
instincia o corte de tecido vivo composto de
uma porgio calcificada e de outra celular,

representada esta iiltima pelos prolonga-
mentos odontoblasticos (MONDELLI,
1998).

O conhecimento das bases biologicas
pulpares devem nortear a escolha do pro-
cedimento clinico que proporcione critéri-
os seguros de satide bucal. Para tando, foi
realizado um levantamento etiolégico de
pacientes com necessidades endodonticas da
FO-UFRGS, onde se procurou
correlacionar a condicéo clinica do elemen-
to dentario e a eticlogia da doenca.

MATERIAIS E METODOS:

O levantamento etiolégico das doen-
cas pulpares foi realizado em 291 pacien-
tes nas disciplinas de Endodontia I e 11,
no Estagio Supervisionado IT e no Curso
de Aperfeicoamento em Endodontia da
Faculdade de Odontologia da Universi-
dade Federal do Rio Grande deo Sul, du-
rante os semestres de 2001/01 e 2001/02.
Para a coleta de dados foram utilizados
dois modelos de tabelas distintos, a Tabe-
la 1 para as disciplinas de Endodontia e
Curso de Extensdo, ¢ a Tabela 2 para o
Estagio Supervisionado II, onde também
explorou-se as caracteristicas dos proces-
sos agudos.

Foram analisados 291 pacientes em tra-
tamento nas clinicas de Estégio Supervisio-
nado II, Endodontia I e Il e curso de aper-
feicoamento em Endodontia da FO-UFRGS.
A populagio alvo apresentavaidade entre 10
e 70 anos, sendo que, do seu total, 179 pa-
cientes eram do sexo feminino e 112 do sexo
masculino.

Os dados obtidos foram distribuidos
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nas Tabelas 1 e 2 a fim de que todas as
informacdes necessarias fossem classifi-
cadas, possibilitando assim uma analise
mais precisa dos resultados encontrados.

Estes resultados foram agrupados,
correlacionando os principais aspectos
entre si, como a faixa etaria, sexo,
etiologia, diagnéstico e sintomatologia
dolorosa.

RESULTADOS

. Com base no levantamento etiolégico
das doencas pulpares e periapicais obser-
va-se na Tabela 1 a predominincia de
mulheres, perfazendo 61.51% dos paci-
entes atendidos. O maior niimero dos aten-
dimentos odontolédgicos prestados foi a
pacientes com idades entre 0s 31-40 anos,
também, na sua maioria, do sexo femini-
no.

Na Tabela 2 evidencia-se a carie
dentaria como a etiologia predominante
em todas as faixas etdrias, representando
70% dos casos examinados, seguida de
12% de casos com fatores etiologicos as-
sociados (carie, trauma, infiltragdo res-
tauracdo), 8% de traumatismos
dentdrios, 6.5% de obturacdes deficien-
tes, 2.7% de doenca periodontal e 0.343%
de reabsorgdes dentérias.

A correlagido entre diagnéstico e
etiologia do problema, Tabela 3, demons-
tra que dos 291 casos examinados 204 ti-
veram como etiologia a carie dentaria.
Aproximadamente 50% dos diagnésticos
foram de necroses pulpares (146) segui-
dos de 28% (83 casos) de pulpites agudas.
Assim, as doengas pulpares abrangeram
29.21% do total dos atendimentos, en-
quanto as doengas ja envolvendo tecidos
periapicais representaram 70.79% da
amostra.

Na Tabela 4 observa-se que 38% dos
pacientes apresentavam sintomatologia
dolorosa no momento da consulta, en-
quanto 61.8% ndo sentiam dor. Nio ob-
servou-se correlacio entre a faixa etaria
e a presenga de dor.

Ja nos 204 casos de lesdes cariosas ana-
lisados nas Tabelas 5 e 6 observa-se que
nos casos atendidos na Disciplina de Esta-
gio Supervisionado 11, 34 pacientes senti-
am dor e apenas 5 nio sentiam; ou seja, 0s
quadros agudos representavam 87.18%
enquanto os cronicos foram de 12.82%.
Por outro lado, os resultados encontrados
na Tabela 6, coletados nas Disciplinas de
Endodontia I e I, mostram que dos 165
casos avaliados, 34(20.61%) havia presen-
¢a de dor e a maioria 131 (79.39%) paci-

entes néo apresentavam dor.
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DISCUSSAO

O complexo dentinopulpar é formado
por duas entidades de mesma origem
embriolégica interdependentes. A dentina
recobre a polpa e essa tem a funcio for-
madora, nutritiva e reparadora de
dentina. Sendo assim, as injdrias
(microbianas, traumadticas, quimicas ou
fisicas) devem considerar a fisiologia dos
dois tecidos em conjunto.

A coleta de dados do presente estudo
traz informagdes relevantes de varios as-
pectos clinicos dos pacientes com necessi-
dades endodonticas.

Verifica-se que sdio os pacientes adul-
tos (31 a 40 anos) que formam o grupo de
maior percentual de atendimentos. Inde-
pendente da faixa etdria, a presenca de
carie foi identificada como a etiologia
mais prevalente (70,103%) nos 291 paci-
entes examinados. Observou-se uma for-
te correlagdo entre presenca de carie e
indicagdo de endodontia.

Os dados colhidos nesse levantamento
confirmam os achados de Bergenholtz,
1977, em que estimulos inflamatérios
oriundos do processo carioso difundem-
se até a polpa através dos canaliculos
dentinarios e podem ser considerados
etiologicamente importantes na inducio
da resposta pulpar. Algumas das substin-
cias envolvidas nesse processo sio
enzimas bacterianas, endotoxinas, ic.
organicos, complexos imunolégicos, subs-
tincias quimiotéxicas entre outras. Em
experiéncias com macacos, prossegue
Bergenholtz, 1977, introduzindo em ca-
vidades classe V, espécies bacterianas co-
muns na placa dental e posteriormente
seladas mostrando que os componentes
intracelulares de algumas bactérias pre-
sentes nas lesdes cariosas e placas dentais
tém a capacidade de mediar e induzir
através da dentina recém-cortada a mi-
gracdo de células inflamatérias
(leucécitos) levando a eventuais abcessos
intrapulpares. Estamos de acordo com as
conclusdes de Bergenholtz e Lind, 1977,
que a dentina normal com tiibulos expos-
tos éinabil para proteger a polpa frente a
agentes prejudiciais provenientes da pla-
ca ou carie dental.

Além disso, experiéneias no campo da
imunologia tém demonstrado que os pro-

dutos bacterianos podem atuar como
antigenos e interagir com o sistema
imunolégico do hospedeiro, idéia refor-
cada pela presenca constante de linfécitos
e plasmécitos, células relacionadas com
a defesa imunolégica, no tecido pulpar de
dentes cariados. Esta é uma possivel ex-
plicacdo para a severa resposta pulpar
em alguns casos de cdrie dentinaria su-
perficial (HOSHINO et al., 1992).

Experiéncias in vitro demonstram que
amigracdo de células inflamatérias pode
ser mediada ndo s6 diretamente pelas
substincias bacterianas, mas também in-
diretamente como o resultado da ativa-
¢édo do sistema complemento pelas bacté-
rias. Especula-se que a reacdo inflama-
toria complemento-dependente pode ser
um mecanismo que destréi o tecido pulpar
depois da lesdo cariosa incipiente.

Assim, acreditamos que a indicacio
de endodontia em muitos casos prendeu-
se ao fato do dano pulpar j4 causado pela
carie, mais do que por prevencio da do-
enca pulpar que no futuro ocorreria.
Ressalta-se que trata-se de dano pulpar
assintomdtico, porém presente.

Outra correlacio observada foi a pre-
senca de carie e ocorréncia de dor pulpar
e/ou periapical em 87,18% dos casos aten-
didos na disciplina de Estagio Supervisi-
onado II. Os estudos de De Soet et
al., 1995, sugerem que desde que bactéri-
as viaveis sejam encontradas em dentina,
0 processo carioso nio para de progredir
e que determinada selegdo de microrga-
nismos se desenvolve em ambiente fecha-
do.

Por outro lado, auséncia de dor foi
verificada em 79,39% dos pacientes das
disciplinas de Endodontia I e II. Essa ob-
servacdo encontra respaldo em
Langeland, 1971, ao afirmar que o pro-
cesso inflamatério crénico pode persistir
por anos sem sintomas. E evidente que a
auséncia de sintomas néo é critério para
determinar o sucesso do método ou do
material utilizado. O fato é que a infla-
macio cronica pode persistir por até 10
anos sem provocar sintomas considera-
veis decorrentes de métodos ou materiais
inadequados. Muitas vezes a auséncia de
dor imediata ou num periodo de 1 ou 2
anos é considerada sucesso, entretanto, a
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dentina irregular formada decorrente da
desintegracdo de odontoblastos, nio pro-
tege a polpa da penetraciio de toxinas e
da inflamagdo. E significativo o
percentual acima referido, destacando
mais uma vez Langeland,1971, que evi-
denciou auséncia de sintomas encobrin-
do patologias pulpares e periapicais ja
estabelecidas, e que ndo excluem a indi-
cacéo de tratamento endodéntico.

Neste levantamente evidencia-se clara-
mente o alto potencial patolégico da ca-
rie dental, através de seus componentes
acidos, bacterianos e ativadores do siste-
ma imunolégico, destruindo nio sé
dentina e atingindo o tecido conjuntivo
pulpar, inclusive avan¢ando na massa
dentindria do sistema de canais, chegan-
do até a provocar danos apicais.

Com o intuito de evitar o tratamento
endodéntico, por este consumir bastante
tempo de trabalho, oferecer maiores difi-
culdades e por ser mais dispendioso, mui-
tos profissionais optam por deixar tecido
cariado nas camadas mais profundas do
preparo cavitario. O sucesso desta técni-
ca é avaliado de forma prematura, mui-
tas vezes pela presenca ou auséncia de
dor. Os altos percentuais encontrados nes-
se levantamento, nos dirigem a coneor-
dar com Hasselgren, 1999, que a grande
maioria das inflamac¢des pulpares é
assintomatica, sendo este tipo de trata-
mento pouco confiavel. Os atendimentos
de urgéncia podem comprovar
freqiientemente casos de inflamacdo
pulpar e/ou periapical causados por ca-
ries deixadas sob restauracées.

CONCLUSOES

A partir dos dados colhidos nesse le-
vantamento clinico conclui-se que:% A
carie dentaria foi a patologia causadora
do maior niimero de doencas pulpares e
periapicais: 70.103% .% Houve correla-
c¢éo de dor pulpar e presenca de carie em
87,18% dos casos.

% Auséncia de sintomas ocorreram em
79,39% dos casos com necessidades
endodénticas.

ABSTRACT

In order to clinically sustain what is
shown in the literature, an etiologic survey
of pulpal and periapical diseases was
made at the Endodontic Clinic of the
College of Dentristry UFRGS. During two
semesters, 291 patients were examined
regarding age, sex, presence or absence
of pain, origin, etyology and diagnose of
the endodontic problem. From the data of
this clinical survey it was verified that

dental decay was the predominant
pathology (70.103%). Short term
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observations focusing symptoms don’t
reveal the real pulpal and periapical

health.
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