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Resposta pulpar frente a agressdes: Lesdes inflamatérias
Dental pulp response against injurius: Inflammatory response
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Os mecanismos de aparecimento das inflamacdes é o mesmo. O flogégeno ou agente inflamatério age sobre os tecidos e induz a
libera¢do de mediadores quimicos que ao agirem nos receptores existentes nas células da micro-circulagido e nos leucécitos,
produzem alteracdes hemodinimicas, exsudagdo de plasma e de células sangiiineas para o intersticio. Este artigo tem como
objetivo apresentar a dindmica do processo inflamatério que ocorre na polpa apés uma agressao, considerando as suas peculiari-

dades.
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INTRODUCAO E REVISAO DE LITE-
RATURA

A inflamacéo é um processo defensivo
local & agressdo de agentes lesivos, ca-
racterizada pela seqiiéncia concatenada
de fendémenos irritativos, vasculares,
exsudativos, alterativos, reparativos e
produtivos, acompanhados ou nédo de re-
agdo geral do organismo (BOGLIOLO,
1981).

O processo inflamatério é um fen6me-
no dindmico, razdo pela qual seu aspecto
morfolégico se modifica com o tempo.
Este artigo tem como objetivo apresentar
a dindmica do processo inflamatério que
ocorre na polpa apés uma agressdo, con-
siderando as suas peculiaridades.

AGENTES IRRITANTES

A irritacdo fisica, quimica ou
microbiana da polpa pode resultar em
inflamac@o. A carie dentaria constitui a
principal fonte de irritantes microbianos
da polpa. Os irritantes fisicos potenciais
incluem os procedimentos operatdrios, a
raspagem periodontal (FACHIN; LUISI;
BORBA, 2001), movimentacdes
ortoddnticas e traumatismos. Os irritan-
tes quimicos incluem varias substancias
delimpeza e dessensibilizag¢ao dentinaria,
agentes clareadores externos, cimentos,
acidos e adesivos, bem como algumas subs-
tancias presentes nos materiais restaura-
dores (SANTOS; BARBOSA, 1998).

Embora tenham causas muito varia-
das o mecanismo de aparecimento da in-
flamag@o é o mesmo. O agente inflamato6-
rio ou flogégeno age sobre os tecidos e
induz a libera¢do de mediadores quimi-
cos que ao agirem nos receptores existen-
tes nas células da micro-circulagio e nos
leucécitos, produzem alteracdes
hemodinimicas, exsuda¢do de plasma e

células sangiiineas para o intersticio.
Como as alteragdes morfoldgicas sdo as
mesmas, independente do agente agressor,
diz-se que o processo inflamatério é
inespecifico, salvo apenas os casos de in-
flamagdes cronicas granulomatosas espe-
cificas, o qual néo € assunto do presente
artigo.

POLPA E SUA RESPOSTA:

A polpa é um tecido conjuntivo frou-
xo que se origina de células
ectomesenquimais (derivadas da crista
neural) da papila dentaria. Ela se asse-
melha em muitos aspectos aos demais te-
cidos conjuntivos, porém suas caracteris-
ticas especiais merecem importantes con-
sideracdes. Certas peculiaridades sdo
impostas a polpa devido a rigida dentina
mineralizada que a envolve (KIM;
TROWBRIDGE, 2000). A polpa é prote-
gida de agentes irritantes externos pelo
esmalte e por paredes da prépria dentina.
Por outro lado, essa prote¢do, que nao
impede a acdo de agentes irritantes, se
converte em ameaga na medida que limi-
ta a capacidade pulpar de avolumar-se
durante os episédios de vasodilatagao e
de aumento da presséo tecidual.

Sao elementos teciduais da polpa den-
tal a substancia fundamental, fibras do
tecido conjuntivo, liquido intersticial,
nervos, tecido vascular, odontoblastos,
células mesenquimais indiferenciadas,
macréfagos, linfécitos e outros componen-
tes celulares menores (TEN CATE, 1988).

Segundo Okiji et al., 1992, a polpa
dental normal contém uma variedade de
células imunocompetentes, incluindo
macréfagos. A partir de uma agressao
patogénica (invasdo exdégena) na polpa
estas células podem participar na reacdo
de defesa agindo como fagécitos ou como

células apresentadoras de antigenos, os
quais sdo essenciais para o inicio da res-
posta imune.

O macroéfago possui uma distribuicdo
perivascular e quando ativo elimina cé-
lulas mortas. Durante o processo infla-
matorio, o macréfago ird fagocitar bac-
térias, liberar mediadores quimicos e di-
gerir o colageno estruturado facilitando
a penetracdo de células invasoras de de-
fesa, além de ter a func¢do de apresenta-
¢do do antigeno.

Por sua vez, linfécito é uma célula de
defesa responsavel pela resposta especifica,
quando se trata de uma agressiao mediada
por um antigeno imunogénico. Han, Falkler,
Siegel, 1989, encontraram linfécitos T e B
na polpa dental normal de dentes humanos e
na polpa de dentes inclusos. Por outrolado,
Ingle, Bakland, 1994 acreditam que os
linfécitos ndo estdo presentes normalmente
em polpas sadias, mas associados a injirias,
como resultado de uma resposta imune.

Também € controversa a presenga de
mastdcitos na polpa dentédria saudavel.
Farnoush, 1984 relatou a presenca de
mastdcitos tanto na polpa inflamada quanto
na polpando inflamada de dentes humanos,
com uma maior concentra¢io nas polpas com
inflamac@o cronica do que nas polpas com
inflamacéo aguda. Por outro lado, Ingle,
Bakland, 1994 relatam que é raro encontrar
mastdcitos em polpas sadias o que ndo acon-
tece em polpas inflamadas. Zachrisson,
Skogedal, 1971 identificaram estas células
somente na polpa inflamada. Os mastécitos
liberam histamina e outras substincias pre-
sentes em seus granulos tais como fator
quimiotéatico para neutréfilos e fator
quimiotatico para eosindfilos.

Slavikin, 1992, Okiji, et al.,1992,
Jontell e Bergenholtz, 1992 relatam a
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presenca de células dendriticas que sdo
semelhantes as células de Langerhans
(apresentadoras de antigeno). A fun¢ao
destas células segundo Jontell e
Bergenholiz, 1992 é o reconhecimento do
antigeno quando o complexo, dentina-
polpa, sofre uma injiria.

A polpa é um sistema micro-circulaté-
rio, cujos maiores componentes vasculares
sdo arteriolas e vénulas. Nenhuma arté-
ria ou veia principal entra ou sai da pol-
pa. Diferentemente da maioria dos teci-
dos, a polpa ndo tem um verdadeiro siste-
ma colateral, mas sim é dependente das
poucas arteriolas que entram através do
forame principal e dos acessérios (KIM;
TROWBRIDGE, 2000).

A presenca de vasos linféticos na pol-
pa dentaria foi certa vez objeto de deba-
te, entretanto os estudos tém confirmado
a existéncia de drenagem linfatica
(WALTON; LANGELAND, 1978,
BERNIK, 1977 ¢ MARCHETTI et al.,
1991). Os vasos linfaticos auxiliam na re-
solugdo da inflamagdo iniciada na polpa,
pois promovem a diminuic¢do da pressao
pulpar através da remocéo do excesso de
fluido tecidual. Apés deixarem a polpa,
alguns vasos ligam-se a aqueles do liga-
mento periodontal; todos drenando para
os linfonodos regionais (submentoniano,
submandibular ou cervical) antes de es-
vaziarem-se na veia sub-clava e jugular
interna (TORNEK; TORABINEJAD,
1997).

Os nervos sensitivos (ue inervam a polpa
dentéaria sdo mistos contendo tanto axdnios
mielinizados quanto amielinizados. Os ner-
vos mielinizados s@o classificados de acordo
com o didmetro e a velocidade de condu-
¢do. A maioria deles sfo fibras A-delta (dia-
metro de 1 a 2 im) e sdo condutores rela-
tivamente rapidos. Uma pequena porcen-
tagem (1 a 5%) sdo fibras A-beta (didme-
tro de 6 a 12 im) e sdo mais rapidos. Os
axdnios ndo mielinizados sdo chamados
de fibras C (didmetro de 0,4 a 1,2 um),
(TORNEK; TORABINEJAD, 1997). A
estimulac¢do das fibras A-delta resulta em
dor rapida, aguda e relativamente locali-
zada. A estimulacio de fibras C produz
uma dor mais lenta no seu surgimento,
prolongada e mais difusa (BENDER,
2000).

As catecolaminas podem apresentar um
importante papel no controle da pressio
intrapulpar como mediadores da
vasoconstri¢io. Nup et al., 2001 concluiram
que os niveis de catecolaminas (dopamina,
epinefrina e noraepinefrina) encontrados em
uma polpa inflamada sdo bem maiores dos
que os niveis basicos estabelecidos para uma
polpanioinflamada.

Nakanishi et al., 2001 indicam que

fibroblastos pulpares bem como os
macréfagos podem participar da produ-
¢do de prostaglandinas por meio da ex-
pressio da cicloxigenase 2 (COX-2) na in-
flamagéo pulpar e podem estar envolvi-
dos na patogénese da pulpite. Outros me-
diadores quimicos, tais como a
interleucina 8 (IL-8) (GUO, et al., 2000),
ainterleucina 6 (IL-6) (BARKHORDAR;
HAYASHI; HUSSAIN, 1999) e a sintese
de 6xido nitrico (FELACO et al., 2000),
também apresentam um papel importan-
te na ocorréncia e desenvolvimento de
pulpites em humanos.

Mediadores produzidos durante a in-
flamac¢do sfo responsaveis pela
hiperalgesia. A producdo de bradicinina
e de prostaglandinas pode regular a inici-
acdo da dor.

A ativagio do sistema de cininas resulta
na libera¢do do nonapeptideo bradicinina.
Este agente vasoativo é capaz de induzir a
dilatacdo arteriolar, aumentar a
permeabilidade das vénulas e causar dor
(TROWBRIDGE; EMLING,1996).

Diversas células do organismeo e especi-
almente os mastécitos, plaquetas, células
fagocitarias e endotélio tém capacidade de
utilizar lipides da membrana para gerar
mediadores de efeitos importantes na
homeostase. Entre esses podemos citar as
prostaglandinas, os leucotrienos e o fator
ativador de plaquetas (BRASILEIRO FILHO,
1994). A molécula precursora, o acido
aracdénico, é produzida pela acdo da
fosfolipase A. sobre os fosfolipideos da mem-
brana celula¥. Uma vez formado, o metabo-
lismo do acido aracdénico podera ocorrer
por meio de duas vias diferentes: a via da
cicloxigenase, que dara origem as
prostaglandinas e a via da lipoxigenase, que
dara origem aos leucotrienos
(TROWBRIDGE; EMLING, 1996). Varios
metabdlitos do dcido aracdbnico tém sido
encontrados em pulpites mduzidas experimen-
talmente (LESSARD; TORABINEJAD;
SWOPE, 1986).

Lepinski et al. 2000 constataram que os
niveis de bradicinina no meio extracelular
de polpas com o diagnéstico de pulpite
foram significativamente mais elevados
do que aqueles encontrados em polpas
normais. Os autores sugerem que o siste-
ma bradicinina é ativado durante o pro-
cesso inflamatério pulpar e pede contribuir
para o aparecimento da dor.

Os mediadores que sdo armazenados nas
terminac¢des nervosas sdo chamados de
taquicininas, das quais a mais importante é a
substancia P. Rodd, Boissonade, 2000, em
um estudo com o objetivo de investigar a
expressio da substincia P em dentes huma-
nos com satide e com doenca encontraram
que a expresséo foi significativamente maior

em dentes cariados em que os pacientes
relatavam dor do que nos dentes cariados
assintomadticos. Segundo os autores, a ex-
pressio da substincia P nos nervos
pulpares sofre dindmicas mudancas no de-
senvolvimento da carie, a qual pode ter
um importante significado clinico em ter-
mos de inflamacdo e experiéncia de dor.

Goodis, Bowles, Hargreaves, 2000
concluiram que a bradicinina, em polpas
de bovinos nas quais existe uma interacéo
acentuada com a prostaglandina E2, pro-
voca alibera¢iio do PRGC — peptideo re-
lacionado geneticamente a calcitonina).

Os neuropeptideos (PRGC — peptideo
relacionado geneticamente a calcitonina
e a substincia P langadoes das termina-
¢0es nervosas periféricas, durante a in-
flamac¢éo, aumentam o fluxo sangiiineo e
estimulam as células locais (células
endoteliais e fibroblastos), conseqiiente-
mente, favorecendo o reparo da ferida
pulpar (TRANTOR et al., 1995).

Além disso, sdo liberados os produtos
dos granulos lisossdmicos deos neutréfilos
polimorfo-nucleares (PMNs), tais como
elastase, catepsina G e lactoferrina
(RAUSCHENBERGER et al., 1991), os
inibidores da protease (antitripsina)
(McCLANAHAN et al., 1991), os
neuropeptideos (PRGC —peptideo relaciona-
do geneticamente a calcitonina) e a fosfatase
(BYERS et al., 1990).

Matriz de metaloproteinase-1 (MMP-1) e
oinibidor tecidual da metaloproteinase-1
(TIMP-1) estdo envolvidos na degradagio da
mairiz extracelular em varias doencas infla-
matérias. Lin et al., 2001 realizaram um es-
tudo com fibroblastos pulpares e constata-
ram que a interleucina 1 alfa (IL-1 alfa)e o
fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa) in-
duzem de maneira significativa a expressdo
do gene MMP-1 e apenas tem pouco efeito
sobre TIMP-1. Entretanto, a
prostaglandina E2 (PGE2) ex6gena sobre-
regula a expressdo da TIMP-1, mas ndo a
MMP-1. Quando testados
concomitantemente PGE2 com IL-1 alfa
ou PGE2 e TNF-alfa houve supressio na
producdo de MMP-1, comparado com os
grupos testados com IL-1 alfa ou TNF-alfa
sozinhos. Os dados apontam que as
prostaglandinas podem servir como um
mecanismo protetor de excessivas destrui-
¢oes teciduais durante uma pulpite.

Assim a infamag8o € um processo diné-
mico comandado pelos mediadores quimi-
cos que sio liberados pelas células apds uma
agressiio, com o objetivo de eliminar o agente
agressor. Us mediadores quimicos sdo res-
ponsaveis pela destruigio tecidual local ne-
cessaria para a chegada de aporte de célu-
las de defesa, bem como pelo reparo
tecidual.
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DISCUSSAO E CONCLUSOES

E prudente considerar que nem todas
as injurias resultam em dano permanen-
te. Caso alesfio cariosa seja eliminada ou
se torne paralisada, o reparo do tecido
conjuntivo podera ocorrer (KIM;
TROWBRIDGE, 2000). O reparo faz par-
te do processo inflamatério e é represen-
tado pelos fendmenos produtivo-repa-
rativos. Existem outras altera¢des pul-
pares decorrentes da agdo de agentes irri-
tantes, tais como a calcificagdo pulpar e
a reabsorcio dentindria interna, entre-
tanto, ndo sdo objeto do presente estudo.

Agentes flogégenos, tais como a carie
e procedimentos restauradores sdo ca-
pazes de produzir lesdes inflamatérias
localizadas na polpa (KIM;
TROWBRIDGE, 2000). Por sua vez,
Tonder e Kvinnsland, 1983 constataram
que a pressdo no tecido pulpar préximo
ao local da inflamacdo localizada era
quase normal. Isso indica que as altera-
¢oes da pressao tissular ndo se espalham
rapidamente, causando um dano gene-
ralizado pulpar. Isso pode contribuir
para a dificuldade existente na correla-
¢do entre achados histopatolégicos e
quadro clinico sintomatolégico.

A dinamica do processo inflamatério que
ocorre na polpa apds uma agressio, depen-
de dos aspectos abordados até o presente
momento, bem como da resposta individual
de cada paciente. Cabe ressaltar que a ca-
pacidade reacional da polpa est4 diretamen-
te relacionada com o seu aporte vascular,
logo quanto maior a abertura do forame prin-
cipal, maior sera a capacidade de defesa
pulpar. Seguindo nessa linha de raciocinio os
dentes polirradiculares, quando comparados
com dentes monorradiculares, que possuem
apenas um forame principal, apresentam tam-
bém maior capacidade de defesa. Além dis-
$0, com aidade ocorre uma reducio no ni-
mero de células, nervos e vasos sangiiineos,
promovendo, possivelmente, uma redugiona
capacidade de reacéo e de auto-reparagio
pulpar (TORNEK; TORABINEJAD, 1997).
Assim, os dentes polirradiculares de pacien-
tes jovens apresentam melhores condi¢des
para se instituir um tratamento conservador,
quando comparados com dentes
monorradiculares de pacientes idosos.

ABSTRACT

The mechanism of the inflammatory
responses is always the same. The
inflammatory agent acts on the tissues and
induce the liberation of inflammation
mediators that, as they act on the
receptors on the micro-circulation cells
and on the leukocites, produce
hemodynamic changes and exsudation of
to plasma and blood cells the interstice.

The objective of this study is to present
the dynamics of the inflammatory process
that occurs on the dental pulp after an
injury, considering its peculiarities.
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