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1. RESUMO

Lesdes cervicais ndo-cariosas (LCNCs) sdo formadas pela perda de estrutura
dentaria no tergo cervical do dente ndo associada a doencga carie e podem causar
problemas como hipersensibilidade dentaria cervical (HDC), aumento da retencao da
placa bacteriana, reducdo da estética do sorriso e comprometimento da vitalidade
pulpar. Existe na literatura muitos estudos sobre causa, diagndéstico e tratamento de
dentes com LCNC e HDC, entretanto ainda ndo ha nada sobre a relacao entre a
presenca deles e o estado do tecido pulpar do dente. O objetivo do presente trabalho
foi analisar a sintomatologia da dor dentéria e o estado pulpar em dentes com LCNC
que apresentam HDC. Além de avaliar a relagéo entre os sinais clinicos e radiograficos
de dentes que apresentam LCNC e HDC com o remanescente dentinario da parede
vestibular (entre o término da leséo e o inicio da cAmara coronaria) visto por meio de
tomografia computadorizada (TCCB). Sessenta dentes de pacientes que
apresentavam LCNC e HDC passaram por testes clinicos de: percussao (vertical e
horizontal) e sensibilidade pulpar térmica ao frio e jato de ar para analisar a dor
dentéaria presente. Além de exames complementares radiograficos (Rxs) foi realizada
a TCCB para avaliar a presenca de alteragdes e quantificar a espessura da dentina
remanescente na parede axial vestibular do dente. Ap6s a coleta, os dados foram
comparados estatisticamente com nivel de significancia estabelecido em 5%. N&o foi
encontrada diferenga estatistica ao comparar os resultados dos dois grupos (Grupo 1-
Profundidade de lesédo entre 0,1 e 1,5 mm e Grupo 2 — Profundidade da leséao entre
1,6 a 3,0 mm) com relacdo a presenca de dor nos testes de percussao: vertical
(p=1,000) e horizontal (p=0,237). Nem quanto ao nivel de HDC (p=0,266) e de
sensibilidade pulpar (p=0,356) e a presenca ou auséncia de alteracdo radiografica
(tabela 4) na camara coronaria (p=1,000), no canal radicular (p=1,000) e no periapice
(p=0,068). Houve diferenca estatistica somente entre a espessura de dentina
remanescente na parede vestibular dos dentes ao comparar os resultados dos dois
grupos (p=0,035). Dentes com LCNC de profundidade entre 0,1 a 3,0 mm e com
presenca de HDC apresentaram clinicamente presenga de inflamagéo do tecido
pulpar e auséncia de formacao de dentina terciaria aos exames clinico, radiogréfico.
No entanto, nos exames tomograficos apresentaram dentina terciaria acima ou abaixo

do local da lesao no canal radicular.



Palavras-chave: diagndéstico, dor dentaria, hipersensibilidade dentinaria, leséo
cervical ndo-cariosa, polpa dental.



2. ABSTRACT

Non-carious cervical lesions (NCCL) are formed by the loss of dental structure in
the cervical third of tooth not associated with caries disease and can cause problems
such as dental hypersensitivity cevical (DHC), plaque retention increasement, loss of
aesthetics and impairment of pulp vitality. There are many studies in literature of the
cause, diagnosis and treatment of teeth with NCCL and DHC, however there is still
nothing about the relationship between their presence and the state of the tooth's pulp
tissue. The objective of the present study was to analyze dental pain and pulp status
in NCCL with DHC. Besides evaluating the relationship between clinical and
radiographic signs of NCCL teeth presenting DHC of the dentin remnant from the
vestibular wall (between the end of the lesion and the beginning of the coronary
chamber). Sixty teeth of patients presenting NCCL and DHC went through clinical
tests of: percussion (vertical and horizontal) and cold termal pulp sensitivity, to analyze
the present of dental pain. Besides radiographic examinations (xR), a computerized
tomography (CT) was performed to evaluate the presence of alterations and to quantify
the thickness of the remaining dentin at the vestibular wall of the tooth. After collection,
the data was compared statistically with a significance level of set at 5%. No statistical
difference was found when comparing results of two groups in relation to the presence
of pain in percussion tests: vertical (p = 1,000) and horizontal (p = 0,237). Neither as
to the level of DHC (p=0,266) and pulp sensitivity (p=0,356) and the presence or
absence of radiographic changes (table 4) in the coronary chamber (p=1,000), root
canal (p=1,000) and periapex (p=0,068). There was statistical difference only between
the thickness of dentin remaining at the vestibular teeth wall when comparing results
of two groups (p=0,035). Non-carious cervical lesions teeth with depth ranging from 0
to 3.0 mm and with presence of DHC showed clinically presence of inflammation of
the pulp tissue and absence of tertiary dentine formation at clinical, radiographic
exams. However, TC exams presented tertiary dentin above or below the site of the

lesion in root canal.

Key words: Diagnosis, Dental Pain, Dentin Hypersensitivity, Non-Carious Cervical
Lesion, Dental Pulp.



3. INTRODUCAO

Lesbes cervicais ndo-cariosas (LCNCs) sdo formadas pela perda de estrutura
dentaria no tergo cervical do dente ndo associada a doenca carie. A etiologia das
LCNCs € um complexo processo de interagcdes de mecanismos, creditada aos fatores
tensdo (acumulo de tracao/compressao), friccao (atricdo e abrasdo) e biocorrosao
(degradagdo causada por acidos endogenos e exdgenos) (GRIPPO; SIMRING;
COLEMAN, 2012; JAKUPOVIC et al., 2014; FEMIANO et al., 2017; SUGITA et
al.,2017).

As LCNCs podem causar problemas como hipersensibilidade dentaria cervical,
aumento da retencdo da placa bacteriana, reducdo da estética do sorriso e
comprometimento da vitalidade pulpar. Seu diagndstico é feito comumente através de
anamnese detalhada, exame visual e tatil. E importante que seja feito uma detecgéo
das causas subjacentes, pois em sua etiologia multifatorial, a formacéao das LCNCs
possui um fator predominante em cada individuo com isso a prevencao, tratamento e
proservacao podem ser dificeis se a sua etiologia nao for clara (MICHAEL; KAIDONIS;
TOWNSEND, 2010; EAKLE, 2012; SUGITA et al., 2017).

A HDC é um dos problemas com menos resolu¢cao nos consultérios odontolégicos
e que apesentam sintomatologia dolorosa. Caracteriza-se como uma dor rapida e
aguda resultante da exposicdo de dentina, em resposta aos estimulos quimicos,
térmicos, tateis ou osméticos, que ndo pode ser explicada como o resultado de outras
formas de defeito dental idade ou patologia (GERNHARDT, 2013; JUNGBLUTH;
ATTIN; BUCHALLA, 2014; FUR-BONNABESSE et al., 2017). Da mesma forma que
as LCNCs, a etiologia da HDC é multifatorial. A remocédo do esmalte, como um
resultado da tenséo, abrasdo e da biocoroséo, ou a desnudacéo da superficie de raiz
por perda de cemento sobrejacente e tecidos periodontais sdo algumas causas para
o surgimento da HDC (GERNHARDT, 2013; FEMIANO et al., 2017). A exposi¢ao da
area da raiz pode ser causada por varios fatores: trauma crénico multifatorial da
escovacao dos dentes, flexdo do dente devido a forgas anormais do carregamento
oclusal, hdbitos parafuncionais, trauma agudo, cirurgia periodontal, e componentes de
dietas acidas (GERNHARDT, 2013; JUNGBLUTH; ATTIN; BUCHALLA, 2014).
Microscopicamente, as caracteristicas que determinam o grau de HDC incluem o
nuamero, diametro e tamanho dos tubulos dentinarios expostos. Em dentes sensiveis,

o numero de tdbulos por unidade de area é de cerca de oito vezes maior do que 0
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nuamero encontrado em dentes sem hipersensibilidade cervical e o didametro tubular é
duas vezes maior. Numerosos agentes dessensibilizantes tém sido clinicamente
testados ao longo de varias décadas, afim de aliviar o desconforto da HDC (ARANHA;
PIMENTA; MARCHI, 2009; GERNHARDT, 2013; FEMIANO et al., 2017).

O diagnéstico preciso da HDC é fundamental para o sucesso do tratamento.
Sensibilidade dentinaria é semelhante a outras condi¢des, tais como cérie, esmalte
fraturado, dor como resultado de pulpite irreversivel e sensibilidade pds clareamento
dental em algumas de suas caracteristicas (GERNHARDT, 2013). O diagnéstico da
doenca € iniciado através da investigacdo do histérico médico do paciente e do
exames odontoldgicos realizados de forma completa e correta. Na investigacdo da
historia médica algumas perguntas sédo feitas sobre o quando iniciou a HDC, a
intensidade, estabilidade dolorosa, além dos fatores que reduzem ou aumentam a
intensidade da dor. No exame, algumas técnicas como jato de ar, jato de agua e
sondagem com sonda clinica, sdo utilizadas como estimulos e assim determinar o
grau de dor do paciente (GERNHARDT, 2013; FEMIANO et al., 2017). Todos os
dentes com dor devem ser examinados e o grau de dor deve ser descrito por meio de
parametros qualitativos (leve, moderada ou severa) ou através da utilizacdo de
parametros quantitativos, como a escala visual analdgica (EVA). Eventualmente,
todos os dados caracteristicos obtidos a partir da histéria clinica do paciente e do
exame clinico podem ajudar a avaliar a sensibilidade dentinaria cervical (DAVARI;
ATAEI; ASSARZADEH, 2013). Porém nao apresentam resultados confiaveis devido a
fatores como: limiar de dor de cada paciente, temperatura da agua utilizada, pressao
do jato de ar, a pressdo exercida pelo operador no instrumento de sondagem.
Atualmente ndo existem estudos conclusivos sobre a relagdo da resposta pulpar em
funcdo dos estimulos exercidos pela HDC (SUGITA et al., 2017). E extremamente
importante avaliar as respostas que o tecido pulpar envia mediante as agressodes
geradas pela sensibilidade dentinaria cervical, pois ndo se sabe até que ponto tais
agressoes afetam a vitalidade pulpar. Com isso observa-se a necessidade de avaliar
o estado pulpar de dentes acometidos por LCNC e HDC.

Os dois principais mecanismos de sintomatologia dolorosa dentaria estédo
relacionados a sensibilidade dentinaria e a inflamacéao pulpar. A teoria hidrodinamica
da dor foi proposta pela primeira vez por Brannstém (1963), sendo a mais aceita para

explicar a sensibilidade dentinaria cervical. A teoria foi proposta com base no
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movimento do fluido no interior dos tubulos dentinarios e sustenta que o fluxo do fluido
crevicular estimula terminagdes nervosas na area do limite dentinopulpar. O
movimento do fluido ocorre devido as variagdes térmicas e fisicas ou como resultado
de formacéao de estimulos osméticos préximos da dentina exposta o que estimula um
barorreceptor e conduz a descarga neural. O movimento do fluido pode ser para o
interior da polpa ou para o exterior da dentina. Estimulos como secagem, evaporagéo,
quimicos hipertonicos e térmicos fazem com que o fluido escoe do complexo dentina-
polpa e conduza a um aumento da dor. Cerca de 75% dos pacientes com sensibilidade
dentinaria cervical sentem dor em resposta a estimulos frios (GERNHARDT, 2013;
DAVARI; ATAEI; ASSARZADEH, 2013).

O estimulo hidrodindmico intenso pode induzir dano tecidual no limite do
complexo dentinopulpar, incluindo o rompimento da camada odontoblastica, com
aspiracao de células para dentro dos tubulos dentinarios e agressao das fibras
nervosas (BRANNSTOM, 1963). Afeta também o fluxo sanguineo pulpar, indicando
que fibras nervosas ativadas por tal estimulo estdo aptas a induzir efeitos vasculares
neurogénicos (OLGART, 1996).

Estimulos inofensivos tais como frio, calor e vibracdo podem determinar a
ativacao das fibras nervosas em niveis suficientes para causar modificagdes no fluxo
sanguineo pulpar neuralmente regulado e na pressao do fluido intersticial. Estimulos
suaves ou superficiais habitualmente nao agridem a dentina ou a polpa, mas podem
causar movimento do fluido dentinério suficiente para induzir alguma dor. (PASHLEY,
2013). Os estimulos que agridem o complexo dentinopulpar séo classificados em
quatro niveis distintos: agressao superficial da dentina (tipo 1), cavidade dentinaria
profunda (tipo 2), dano ou exposicado pulpar ampla (tipo 3) e envolvimento pulpar
periodontal (tipo 4) (BYERS; NARHI, 1999). O tipo 1 de agressao pode ocorrer devido
a uma descamacéo superficial da dentina cervical (como as LCNCs) ou uma agressao
dentindria hidrodindmica moderada e gera uma alterac&o transitéria na polpa. As
respostas teciduais frente a este estimulo sao inflamacéao, controle da infeccao local,
pequena ou nenhuma perda pulpar, brotamento nervoso por alguns dias (de
terminacdes nervosas ricas em neuropeptidios préximos a agressao) e dentinogénese
reacional.

Ha na literatura muitos estudos (ARANHA; PIMENTA; MARCHI, 2009; DAVARI;
ATAEI; ASSARZADEH, 2013; SOARES et al., 2013) sobre a causa, o diagnéstico e o
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tratamento de dentes com LCNC e HDC, entretanto ainda n&o existe relagao entre a
presenca da LCNC e da HDC e o estado do tecido pulpar. As regides dentarias com
sensibilidade dentinaria cevical possuem uma maior quantidade de tubulos dentinarios
e grande parte desses tubulos possui em seu interior fibras neurais e prolongamentos
odontoblasticos, que tem intima ligagdo com o tecido pulpar, transmitindo a ele todos
os estimulos térmicos, quimicos e fisicos gerados na superficie dentinaria exposta.
Com isso, se faz importante estudos que investiguem o estado do tecido pulpar em
dentes com LCNC que possuam HDC por meio de exames padronizados,
relacionando os sinais e sintomas apresentados pelo paciente com a espessura de

dentina remanescente entre a LCNC e o tecido pulpar.
3.1 HIPOTESE

Nossa hipétese nula foi que hd uma relacdo indireta entre a espessura
remanescente de dentina na parede vestibular dos dentes com leséo cervical ndo-
cariosa (LCNC) e o nivel de sintomatologia dolorosa da hipersensibilidade dentinaria
cervical (HDC).

3.2 OBJETIVO

Objetivo Primario

Analisar a dor dentéria e o estado pulpar em dentes com lesdo cervical nao-
cariosa (LCNC) que apresentam hipersensibilidade dentinaria cervical (HDC).
Objetivo Secundario:

Avaliar a relagéo entre os sinais clinicos e radiograficos de dentes com LCNC
gue apresentam HDC com o remanescente dentinario da parede axial vestibular (entre

o término da les&o e o inicio da cAmara coronaria) visto por meio de TC.
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4. METODOLOGIA

Foram analisados 60 dentes de pacientes que faziam parte do Programa de
Reabilitacdo de pacientes com lesdo cervical ndo-cariosa e hipersensibilidade
dentinaria cervical da Faculdade de Odontologia da Universidade Federal de
Uberlandia (FOUFU) apés a aceitagdo pelo Comité de Etica 032852/2015 e a
assinatura do Termo de Consentimento Esclarecido pelo paciente.

Os critérios de inclusdao foram: dentes que apresentassem LCNC com
profundidade entre 0,1 a 3,0 mm nos quais o paciente relatou ter HDC. Dentes com
LCNC com relato pelo paciente de sintomatologia dolorosa cervical somente
provocada por algum estimulo. Dentes com LCNC e HDC que nao apresentassem

doenca periodontal avancada com perda 6ssea extensa.

Os critérios de exclusdo foram: dentes com LCNC e HDC que ja estivessem
em tratamento dentro do programa, seja tratamento com o uso de dessensibilizantes
para HDC ou a restauracdo da lesao. Dentes com LCNC dos quais os pacientes
relatassem a presenca de dor espontdnea, com ou sem a necessidade de uso de
medicagéo para controle da dor. Dentes com LCNC e HDC que tivessem sido tratados
previamente a entrada do paciente no programa.

Os dentes passaram inicialmente por exames clinicos e radiograficos
realizados por graduandos previamente calibrados e acompanhados durante todas as
etapas por um clinico experiente. No exame clinico foi realizada a inspe¢éo visual para
caracterizacdo da morfologia da LCNC, do tipo de dentina exposta (secundaria ou
terciaria). As lesbes foram moldadas (figura 1A e 1B) utilizando Material de Moldagem
a Base de Silicone por Condensacéao (Perfil, Contene, Campinas, SP, Brasil) e com o
uso de paquimetro digital (Mitutoyo 150mm 500-196-30B, Mitutoyo America
Corporation, lllinois, USA) foi feita a medida de profundidade da lesao (figura 1C). De
acordo com a profundidade da LCNC os dentes foram divididos em grupos (n=60):
Grupo 1- Profundidade de lesdo entre 0,1 e 1,5 mm e Grupo 2 — Profundidade da
lesdo entre 1,6 a 3,0 mm.
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: 4
Figura 1- A. Silicone de moldagem; B. Acomodacao do silicone na LCNC para geracao

do molde; C. Medicao da profundidade da leséo

Os testes de percussdo foram realizados utilizando o cabo de um espelho
clinico (Dentsply, Mailleffer), primeiramente nos dentes sem LCNC e HDC para
servirem como um referencial de normalidade para o paciente e em seguida, nos
dentes com LCNC e HDC (figura 2). Foi feito primeiro na face oclusal (percusséo

vertical) e depois nas faces vestibular e lingual dos dentes (percussao horizontal).

Figura 2- A. Percussao vertical; B. Percussao horizontal

O nivel da hipersensibilidade dentinaria cervical (HDC) foi obtido por meio do
uso de jato de ar utilizando a EVA para indicar a intensidade da HDC de 0 a 10, (figura
3). O teste foi feito inicialmente em um dente saudavel (que ndo apresentava LCNC
ou queixa de HDC, este sera o dente CONTROLE). Em seguida, foi feito nos dentes
com presencga de LCNC que o paciente relata sentir HDC. O dente a ser examinado

foi isolado pelas faces mesial e distal com uma tira de poliéster pré-cortada no
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tamanho 0,05 x 10 x 100mm (Metalurgica Fava Industria e Comércio Ltda., S&o Paulo,
Brasil) a fim de evitar passagem do ar para o dente contiguo. Foi registrado nao sé a
intensidade da HDC, mas também o tempo necessario para que o paciente parasse

de sentir a sensibilidade ap6s a aplicagcao do jato de ar.

A sensibilidade do tecido pulpar foi avaliada por meio do teste térmico frio
utilizando gas refrigerante (Endofrost, Roeko, Langenau, Alemanha) aplicado em
bolinha de algodao, posicionada no terco médio da face vestibular dos dentes em
analise por no maximo cinco segundos (figura 4B). O teste foi realizado primeiro no
dente contralateral ou adjacente que nao possuisse queixa de HDC (este foi o dente
controle) relatando ao paciente que a sensacao (dor) sentida deveria ser considerada
como normal. Em seguida, nos dentes com LCNC e HDC, pedindo ao paciente para
comparar a sensacao (dor) que estava tendo com a que sentiu no dente controle;
comparando a intensidade da sensibilidade (dor) e o tempo em que demorou para

parar de senti-la ap6s a realizagao do teste.

MODERADASEEE S INTEN SA

Figura 4- A. Teste para avaliar a Hipersensibilidade dentinaria; B. Teste térmico frio.

No exame radiografico (Rx) foi utilizada a técnica de paralelismo com
posicionador de radiografias (Indusbelo, Londrina, Brasil) e filme radiografico
periapical Insight (Kodak, Eastman, EUA) em um mesmo aparelho radiografico

(Gnatus, Produtos dentais, Ribeirdo Preto-SP, Brasil). Na radiografia foi observado a



16

presenca ou ndo de calcificacdo da camara corondria e do canal radicular e de
espessamento do espacgo do ligamento periodontal ao redor do canal radicular (figura
5), utilizando um negatoscépio (Gnatus, Produtos dentais, Ribeirdo Preto-SP, Brasil).

Figura 5- Radiografia periapical

O remanescente de estrutura dentinaria na parede vestibular dos dentes com
presenca de LCNC e HDC foi obtido por meio de imagens de Tomografia
computadorida cone-beam (TCCB) (figura 6) utilizando tomégrafo do tipo cone-beam
(Imaging Sciences International, Hatfield, PA, EUA), com os seguintes parametros:
120kV, 8mA, 8 cm de FOV e 0,3mm de tamanho de voxel. As imagens de TC foram
avaliadas aleatoriamente em blocos de 10 imagens por dois avaliadores previamente
calibrados usando o software CS 3D Imaging (versdo 7, Carestream Health Inc.,
Rochester, NY), também em uma sala isolada com pouca luz. Definida a inclinagao
dente / reconstrucado, selecionou-se a imagem mais representativa das LCNCs para
medir a distancia (mm) entre a porcao mais profunda da lesdo e a camara pulpar
(figura 7B), que correspondia a espessura remanescente da dentina. Para garantir a
padronizacao da orientacdo de medicao linear, a ferramenta de modo de angulo foi
usada primeiro para gerar duas linhas perpendiculares: uma linha correspondendo ao
longo eixo do dente e outra a um angulo de 90 graus em direcdo a LCNC (figura 7A).
Assim, utilizando a ferramenta de medicao linear de software, determinou-se a
distancia entre a camara e a polpa justaposta a linha correspondente ao plano
perpendicular ao longo eixo do dente analisado (figura 7B), obtendo-se a espessura
remanescente da dentina. Além da medida da espessura da dentina no fundo das
lesbes, a presenca ou auséncia de dentina terciaria e alteragdes periapicais nesses

dentes também foram avaliadas as imagens com seccgdes de 1,0 mm nos planos axial,
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coronal e sagital dos dentes foram analisadas utilizando o Tx STUDIO™ software

(Imaging Sciences International, Hatfield, PA, EUA).

Q C5 3D Imaging ‘ i — & X

Figura 6- Exemplo de uma imagem de tomografia computadorizada utilizada na

anélise.

Figura 7- A. Demonstracdo de LCNC sendo medida, com os guias (linhas verdes);
B. espessura remanescente da dentina (pontos vermelhos).
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4.1 ANALISE ESTATISTICA

Os dados foram comparados estatisticamente com nivel de significancia
estabelecido em 5%. Os dados quantitativos foram comparados pelos testes Exato de
Fisher e Mann-Whitney; e correlacionados pelo teste Pearson Product Moment. Os
dados qualitativos foram correlacionados pelo teste Spearman Rank Order.
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5. RESULTADOS

Nas tabelas e gréaficos estdo apresentados os resultados dos testes clinicos e
imagiolégicos realizados no Grupo 1 (profundidade de leséo entre 0 e 1,5 mm) e no
Grupo 2 (profundidade da lesao entre 1,5 a 3,0 mm).

Nao foi encontrada diferenca estatistica ao comparar os resultados dos dois
grupos com relacédo a presenca de dor nos testes de percussao: vertical (p=1,000)
(gréfico 1) e horizontal (p=0,237) (grafico 2).

Nao houve também diferenca estatistica entre os grupos quanto ao nivel de
hipersensibilidade dentinaria (p=0,266) e de sensibilidade pulpar (p=0,356) (tabelas 1
e 2). E nem quanto a presenca ou auséncia de alteracao radiografica na camara
coronaria (p=1,000) (gréfico 3), no canal radicular (p=1,000) (grafico 4) e no peridpice
(p=0,068) (grafico 5).

Houve diferenca estatistica somente entre a espessura de dentina
remanescente na parede vestibular visto na TCCB dos dentes ao comparar os
resultados dos dois grupos (p=0,035). Os dentes do Grupo 1 apresentaram maior
espessura (mm) de dentina na tomografia computadorizada do que os dentes do
grupo 2 (tabela 3).

Grafico 1. Presenca de dor dentaria no teste de percussao vertical
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Grafico 2. Presenca de dor dentaria no teste de percussao horizontal
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Tabela 1. Nivel de hipersensibilidade dentinaria (de 0 a 10 pela Escala Visual
Analégica)

Tabela 2. Sensibilidade pulpar dos dentes ao teste térmico frio

Exacerbada Exacerbada Exacerbada

Exacerbada Normal-Exacerbada Exacerbada | A
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Grafico 3. Presenca de alteracdes radiograficas na cadmara coronéria dos dentes
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Gréfico 4. Presenca de alterac¢des radiogréaficas no canal radicular dos dentes
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Grafico 5. Presenca de alteracdes radiograficas no periapice dos dentes
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Tabela 3. Espessura dentinaria remanescente (mm) na parede vestibular dos dentes
obtida por meio da TCCB

Grupo Mediana 25% 75% Categoria
1 1,90 mm 1,50 2,40 A
2 1,60 mm 1,40 1,80 B

Houve correlagcdo negativa entre os resultados das profundidades das lesdes
(LCNCs) e as espessuras remanescentes de dentina da parede vestibular dos dentes
nos dois grupos (p=0,003). Quanto maior a profundidade da lesdo (LCNC) menor foi
a espessura de dentina encontrada na parede vestibular (tabela 3).

Nao houve correlagdo entre os resultados, nos dois grupos, das espessuras
residuais de dentina (mm) da parede vestibular com os dos testes frio (p=0,354), de
percussao vertical (p=0,078), percussao horizontal (p=0,130), hipersensibilidade
dentinaria (p=0,265) e Rx, da camara coronéria (p=0,726), canal radicular (p=0,087)
e periapice (p=0,349).

Houve correlacao positiva entre o nivel de hipersensibilidade dentinaria e a
sensibilidade pulpar encontrada no teste térmico frio (p=0,001). Quanto maior o nivel
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de hipersensibilidade dentindria maior a presenca de resposta exacerbada ao teste

térmico frio.
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6. DISCUSSAO

A hipétese do trabalho foi rejeitada pois ndo houve diferenca na sintomatologia
dolorosa observada nos dentes do grupo 1 e 2. Mesmo apresentando diferenga na
espessura de dentina remanescente na parede vestibular na TCCB, os dois grupos
apresentam sintomatologia semelhante em todos os testes clinicos.

A inflamacao e a sensibilidade dentinaria sdo os dois principais mecanismos
relacionados da dor dentaria (HARGREAVES; GOODIS, 2009; FEMIANO et al.,
2017). A responsividade ao estimulo dentinario aumenta ndao s6 com a exposicao dos
tubulos dentinarios, mas também na presenca de mediadores inflamatérios
(MADISON S.; WHITSEL E.;S SUAREZ-ROCA H.; MAIXNER W., 1992; FEMIANO et
al., 2017). Logo a inflamagédo pulpar pode predispor um dente a aumentar a
sensibilidade dentinaria pela redugao do limiar de ativacao e pelo aumento na area de
tubulos dentinérios inervados (HARGREAVES; GOODIS, 2009; PASHLEY, 2013).
Além de ativar as fibras pulpares delta-A, a inflamagdo gera um brotamento de
terminagdes nervosas, 0 que aumenta 0s campos receptores e como consequéncia
melhora a soma espacial da atividade nervosa periférica, com resultante intensidade
de dor aumentada em resposta ao estimulo dentinario (NARHI; BYERS,1999;
PASHLEY, 2013).

A profundidade da lesdo ndo influenciou na sensibilidade dentinaria e na
inflamacéao pulpar na presente pesquisa, uma vez que nao houve diferenga entre os
grupos com relacdo aos resultados dos testes feitos para medir estes dois fatores. A
causa deste resultado provavelmente se deve a resposta do tecido pulpar ser a
mesma frente a exposi¢cdo dentinaria, a infiltracdo continua e a penetracdo de
substancias bacterianas através dos tubulos dentinarios ndo selados (SMITH et al.,
1995; BERGENHOLTZ, 2000; PASHLEY, 2013).

A polpa conecta-se ao ligamento periodontal através do forame apical, dos
canais acessérios ou laterais e dos tubulos dentinarios evidentes na presenca ou
auséncia de cemento (CARRANZA, 1984). Por isso, o presente estudo realizou testes
de percussao e observou o periapice na radiografia periapical e na TCCB de todos os
dentes com objetivo de avaliar se a inflamacéao pulpar nos dentes com LCNC estaria
se estendendo para o ligamento periodontal. Os testes de percussao nao indicam se
a polpa esta vital ou ndo, indicam se ha inflamagdo do ligamento periodontal (ex.
periodontite apical sintoméatica). Esta inflamag&o pode ser secundaria ao trauma fisico,
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ao contato prematuro, a doenga periodontal ou a extensao da doencga pulpar para o
espagco do ligamento periodontal (COHEN; HARGREAVES, 2011; CAMPS J.;
PASHLEY D., 2003). Os resultados do presente estudo sugerem que a inflamacao
ficou limitada ao tecido pulpar pois ndo houve sintomatologia dolorosa na maioria dos
dentes dos dois grupos durante os testes de percussédo. Nas radiografias observou-
se a presenca somente de leve espessamento do ligamento periodontal no periapice
dos dentes independente a profundidade da lesdo (LCNC). Nenhum dente apresentou
patologia periapical nas imagens da TCCB.

A dentina € um tecido vivo que pode e reage a mudancas em seu ambiente,
sendo o unico tecido duro e inervado do dente (BYERS; NARHI, 1999; PASHLEY,
2013). A exposicao dentinaria a cavidade oral, como acontece em dentes com LCNC,
permite que a dentina fique sujeita a estimulos quimicos, mecéanicos e térmicos. Os
tubulos expostos, preenchidos por fluido, permitem alteracées significantes do fluido
através da dentina quando ela esta exposta a um estimulo quimico, mecéanico e
térmico, que, por sua vez, ativa os mecanorreceptores da polpa (PASHLEY, 2013). A
exposi¢ao da dentina irrita a polpa e causa a liberagdo de neuropeptidios dos nervos
pulpares, criando uma condicdo inflamatéria local (OLGART, 1996; NARHI;
BYERS,1999; PASHLEY, 2013). Estatisticamente houve correlagdo entre o nivel de
hipersensibilidade dentinaria e a resposta exacerbada ao teste pulpar nos dentes do
presente estudo. Dentes com maior nivel de hipersensibilidade no teste com jato de
ar apresentaram maior numero de resposta exacerbada no teste com spray
refrigerante frio.

Nos dentes analisados na presente pesquisa nao foi encontrada a presenca de
dentina terciaria na camara coronaria e no canal radicular nas radiografias. Entretanto,
na andlise das imagens dos dentes feitas na TCCB foi detectada a presenca de
dentina tercidria acima e abaixo do fundo da LCNC. Por essa razao que nos resultados
ao correlacionar a profundidade das LCNCs (exame clinico) e a espessura da parede
vestibular, observou-se que quanto maior a profundidade da lesdo, menor a espessura
de dentina remanescente.

Os resultados encontrados nos Rxs foram diferentes daqueles da TCCB em
relacéo a presenca de calcificacdo (formacgao de dentina terciaria) no canal radicular.
Essa diferenca deve-se as imagens radiograficas convencionais que representam a
anatomia tridimensional em uma imagem bidimensional, gerando sobreposi¢cao de

estruturas e comprometimento do diagnéstico (BORNSTEIN et al., 2011; BELLO et
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al.; 2018). Por outro lado, a TCCB é uma modalidade de imagem que produz imagens
tridimensionais, permitindo visualizagcdo precisa de estruturas com resolucado e
contraste adequados, sendo possivel diferenciar tecidos dentais e periodontais com
menos de 1% de diferenca de densidade fisica, em comparacao com uma diferenca
de 10% necessaria para radiografias. A TCCB também permite um exame completo
das estruturas e fornece suas dimensdes precisas, forma e localizagdo, bem como o
seu componente interno (BORNSTEIN et al., 2011). Com este método, as
caracteristicas das LCNCs podem ser inspecionadas em varias reconstrucdes que
melhor representem o objeto em estudo. O custo de um exame de TCCB ainda é uma
limitagdo, assim como sua maior dose de radiagdo quando comparada as radiografias
intraorais (BORNSTEIN et al., 2011; BELLO et al.; 2018). No entanto, com o0 avango
continuo dessa tecnologia, novas unidades de TCCB estdo sendo desenvolvidas para
0 uso de doses extremamente baixas e de menor custo, 0 que levara a um uso mais

frequente do exame tomografico.

A dentina terciaria representa um mecanismo de defesa contra a perda de
esmalte, dentina ou cemento (HARGREAVES; GOODIS, 2009). Ela é depositada na
base dos tubulos dentindrios na area do dente que esta sujeita a agressao
(HARGREAVES; GOODIS, 2009). Nos dentes analisados na presente pesquisa nao
foi observada a presenca de dentina terciaria, no exame clinico (cor da dentina) e no
Rx, somente na TCCB, independente da profundidade da LCNC.

Entretanto, a dentina terciaria ndo estava presente no fundo da LCNC, mas
acima ou abaixo. Dentes com LCNC, segundo Duke e Lindemuth (1991), mostram
tubulos dentinarios ocluidos com uma zona superficial hipermineralizada (Esclerose
dentinaria) e depoésito de dentina terciaria para proteger a polpa. Nos dentes
observados por estes autores as lesdes apresentavam profundidade maior do que as
analisadas na presente pesquisa. A resposta dos odontoblastos, na forma de oclusao
dos tubulos e formacao de dentina reacional pode ser detectada na auséncia da
inflamagé@o da polpa adjacente (HARGREAVES; GOODIS, 2009). A maioria dos
dentes na presente pesquisa apresentaram resposta exacerbada ao teste
sensibilidade pulpar térmico frio indicando que o tecido pulpar estava inflamado.

A esclerose dentinaria € uma das respostas basicas para protecdo da polpa
frente as injurias, juntamente com a formagdo de nova dentina e as respostas
inflamatorias e imunes (HARGREAVES; GOODIS, 2009). Nela os tubulos tornam-se
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parcial ou totalmente preenchidos por depdsitos minerais, reduzindo a permeabilidade
da dentina (STANLEY et al., 1983). Para que ela ocorra os processos odontoblasticos
vitais devem estar presentes dentro dos tubulos dentinarios (JOHNSON; TAYLOR,;
BERMAM, 1969; FEMIANO et al., 2017).

Estudos adicionais serdao realizados, pelo mesmo grupo de pesquisa do
presente trabalho, para observar histologicamente se ha a formagao de dentina
terciaria e de esclerose dentinaria em dentes com LCNC que apresentem

profundidade entre 0,1 e 3,0 mm.
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7. CONCLUSAO

Dentes com les&o cervical ndo cariosa (LCNC) de profundidade entre 0 a 3,0 mm
e com presenca de hipersensibilidade dentinéria cervical (HDC) apresentaram
clinicamente presenca de inflamagdo do tecido pulpar e auséncia de formacéo de
dentina terciaria aos exames clinico, radiografico. Apenas ha formacao de dentina
terciaria visto pela tomografia computadorizada (TCCB).

Novos estudos sdo necessarios para melhor compreensao do estado do tecido
pulpar em dentes com LCNC e HDC.
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