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RESUMO 

Os mecanismos de aparecimento das inaflamaçõles é o mesmo. O flogbgeno ou agente iraflamatório age sobre os tecidos e induz a 
liberação de mediadores químicos que ao agirem nos receptores existentes nas células da micro-circulação e nos leucócitos, 
produzem alteraç6es hemodinâmicas, exsadação de plasma e de células sangiiineas para o iuterstácio. Este artigo tem corno 
objetivo apresentar a dinâmica do processo inflamatbrio que ocorre na polpa após uma agressão, considerando as suas pcculiari- 
- .  
dades. 
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I N T R O D U ~ A ~  E R ~ V I S Ã O  DE LITE- 
m m  

A inflamação é um processo defensivo 
local à agessão de agentes lesivos, ca- 
racterizada pela seqüência concatenada 
de  fenomenos irritativos, vasculares, 
exsudativos, alterativos, reparativos e 
produtivos, acompanhados ou não de re- 
ação geral do organismo (BOGLIOLQ, 
1981). 

O processo inflamatório é um fenôme- 
no dinâmico, razão pela qual seu aspecto 
morfológico se modifica com o tempo. 
Este artigo tem como objetivo apresentar 
a dinâmica do processo inflamatório que 
ocorre na polpa apbs uma agressão, con- 
siderando as suas peciiliaridades. 

AGENTES IRRITANTES 
A i r r i t ação  f ís ica ,  química o u  

microbiana da  polpa pode resultar em 
inflamação. A cárie dentária constitui a 
principal fonte de irritantes microbianos 
da polpa. Os irritantes físicos potenciais 
incluem os procedimentos operatbrios, a 
raspagem periodontal (FACHIN; LUISI; 
BORBA, 2001), movimentaç6es 
ortodtinticas e traumatismos. Os irritan- 
tes químicos incluem várias substâncias 
de limpeza e dessensibilização dentinária, 
agentes clareadores externos, cimentos, 
ácidos e adesivos, bem como algumas subs- 
tâncias presentes nos materiais restaura- 
dores (SANTOS; BARBOSA, 1998). 

Embora tenham causas muito varia- 
das o mecanismo de aparecime~ito da in- 
flamação é o mesmo. O agente inflamató- 
rio ou flogógcno age sobre os tecidos e 
induz a liberação de mediadores quími- 
cos que ao agirem nos receptores existen- 
tes nas células da micro-circirlação e nos 
leucócitos, produzem alteraçóes 
hemodinâmicas, exsixdação de plasma e 

células sangilíneas para  o interstício. 
Como as alterações morfológicas são as 
mesmas, independente do agente agressor, 
diz-se que o processo inflamatório é 
inespecifico, salvo apenas os casos de in- 
flamações crtinicas graniilornatosas espe- 
cíficas, o qual não é assunto do presente 
artigo. 

POLPA E SUA RESPOSTA: 
A polpa é um tecido conjuntivo frou- 

xo q u e  sc  origina de  células 
ectomesenauimais (derivadas da crista 
neural) da papila dentária. Ela se asse- 
melha em muitos aspectos aos demais te- 
cidos conjuntivos, porém suas caracterís- 
ticas especiais merecem importantes con- 
siderações. Certas peculiaridades são 
impostas à polpa devido à rígida dentina 
mineral izada q u e  a envolve (KIM; 
TROWBRIDGE, 2000). A polpa é prote- 
gida de agentes irritantes externos pelo 
esmalte e por paredes da própria dentina. 
Por  outro lado, essa proteção, que não 
impede a ação de agentes irritantes, se 
converte em ameaça na medida oue limi- 
ta a capacidade pulpar de avolumar-se 
durante os euisódios de vasodilatação e 
de aumento da pressão tecidual. 

São elementos teciduais da polpa den- 
tal a substância fundamental, fibras do 
tecido conjuntivo, líquido interstirial, 
nervos, tecido vascular, odontoblastos, 
células mesenquimais indiferenciadas, 
macrbfagos, linfbcitos c outros componen- 
tes celulares menores (TEN CATE, 1988). 

Segundo OLiji et al., 1992, a polpa 
dental normal contém uma variedade de 
rrlulas imunocompetentes, incluindo 
macrbfagos. A partir de uma agressão 
patog6nica (invasão exógena) na polpa 
estas células podem participar na reação 
de defesa agindo como fagócitos ou como 

células apresentadoras de antígenos, os 
cruais são essenciais para o início da res- 
posta imune. 

O macrófago possui uma distribuição 
perivascular e quando ativo elimina cé- 
lulas mortas. Durante o urocesso infla- 
matbrio, o macrhfago irá fagocitar bac- 
térias. liberar mediadores auímicos e di- 
gerir o colágeno estruturado facilitando 
a penetração de crlulas invasoras de de- 
fesa, além de ter a função de apreseiita- 
ção do aiitígeno. 

Por sua vez, linfbcito 6 uma c6lula de 
defesa responsável pela resposta específica, 
quando se trata de uma agressão mediada 
por um antígeno imunogênico. Han, F U e r ,  
Siege1,1989, encontraram lirifócitos T e B 
na polpa dentalnormal de dentes humanos e 
na polpa de dentes inclusos. Por outrolado, 
Ingle, Bakland, 1994 acreditam que os 
hfócitos não estão nresentrs n o r m h e n t e  
em polpas sadias, mas associados a injílrias, 
como resultado de uma resnosta imune. 

Também é controversa a presença de 
mastbcitos na polpa dentária saudável. 
Farnoush, 1984 relatou a presenya de 
mastócitos tanto na polpa inflamada quanto 
na polpa não inflamada de dentes humanos, - .  
com inna maior concentração nas polpas com 
idamação  crônica do que nas polpas com 
inflamayão aguda. Por outro lado, Ingle, 
Bakland, 1994 relatam que é raro encontrar 
mastócitos em polpas sadias o que não acon- 
tece em polpas inflamadas. Zachrisson, 
Skogedal, 1971 identificaram estas célixlas 
somente na polpa inflamada. Os mastóc.itos 
liberam histamina e outras substâncias pre- 
sentes em seus grânulos taia como fator 
quimiotático para  neutrófilos e fator 
quimiotático para eosinófilos. 

Slavikin, 1992, Oltiji, et  a1.,1992, 
Jontell e Bergenholtz, 1992 relatam a 
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~ q x ~ s s Ã o  E CONCLUSOES 
E prudente considerar que nem todas 

as injúrias resultam em dano permanen- 
te. Caso a lesão cariosa seja eliminada ou 
se torne paralisada, o reparo do tecido 
conjuntivo poderá  ocor re r  (KIM; 
TROWBRIDGE, 2000). O reparo faz par- 
te do processo inflamatório e é represen- 
tado pelos fenômenos produtivo-repa- 
rativos. Existem outras alterações pul- 
pares decorrentes da ação de agentes irri- 
tantes, tais como a calcificação pulpar e 
a reahsorção dentinária interna, entre- 
tanto, não são objeto do presente estudo. 

Agentes flogógenos, tais como a cárie 
e procedimentos restauradores são ca- 
pazes de prodlizir lesões inflamatórias 
localizadas n a  polpa (KIM; 
TROWBRIDGE, 2000). P o r  sua vez, 
Tonder e Kvinnsland. 1983 constataram 
que a pressão no tecido pulpar próximo 
ao local da inflamacão localizada era  
quase normal. Isso indica que as altera- 
ções da  pressão tissular não se espalham 
rapidamente, causando um dano gene- 
ralizado pulpar. Isso pode contribuir 
para a dificuldade existente na correla- 
yão entre achados histopatológicos e 
quadro clínico sintomatológico. 

A dinâmica do processo infiamatório que 
ocorre na polpa após uma agressão, depen- 
de dos aspectos abordados atí. o presente 
momento. beni como da remosta inoiividual 
de cada paciente. Cabe ressaltar que a ca- 
pacidade reacional da polpa está diretamen- 
te relacionada com o seu aporte vascular, 
logo quanto maior a abertura do forme prin 
cipal, maior será a caapacidade de defesa 
pulpar. Seguindo nessalinha de raciocínio os 
dentes polirradiculares, quando comparados 
com dentes monorraciiculares, que possuem 
apenas um forme principal, apresentam tam- 
b6m maior capacidade de defesa. Além dis- 
so, com a idade ocorre uma reducão no nú- 
mero de c&lulas, nervos e vasos sangiheos, 
promovendo, possiveimente, uma redução na 
capacidade de reação e de auto-reparação 
pulpar (TORNEK; TORABíNEJAD, 1997). 
Assim, os dentes polirradiculares de pacien- 
tes jovens apresentam melhores condições 
para se instituir um tratamento conservador, 
quando  comparados com dentes  
monorradiculares de pacientes idosos. 

ABSTRACT 
The mechanism o1 the inflammatory 

responses is always the  same. The  
inflammatory agent acts on the tissues and 
induce the liberation of inflammation 
mediators t h a t ,  a s  they ac t  on the  
receptors on the micro-circulation cells 
and  on the  leukocites,  p roduce  
hemodynamic changes and exsudation of 
to plasma and blood cells the intcrstice. 

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